Introduccion

F.J. Serrano-Hernando

El diagndstico, la orientacién terapéutica y la solu-
cion a la patologia que afecta a la aorta tordcica cons-
tituyen uno de los mayores retos a los que ha de
enfrentarse el cirujano vascular en su actividad.

En las dos ultimas décadas, el desarrollo de las
técnicas de diagndstico por imagen, especialmente la
tomografia computarizada, la resonancia magnética
y la ecografia transesofdgica, ha permitido el diag-
ndstico de cada vez mds afecciones de la aorta toréci-
ca. Por otro lado, estas mismas técnicas han aportado
una informacién valiosa para el conocimiento de
algunas patologias que sélo eran conocidas margi-
nalmente, especialmente en la diseccion adrtica, el
hematoma intramural y la dlcera penetrante.

Hasta hace menos de una década, la sustitucion
de la aorta tordcica por una prétesis vascular con fre-
cuencia era la tinica esperanza de tratamiento para la
mayoria de los pacientes con patologia a este nivel.
Aunque la intervencién es altamente resolutiva, se
trata de un procedimiento arriesgado y no exento de
complicaciones, incluso en los centros de referencia
mundial. Por esta razon, el tratamiento endovascular
estd recibiendo una atencidn creciente en este sector
anatémico, al comprobarse que puede reducir los
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riesgos de la intervencidn abierta. Las endoprétesis
inicialmente se utilizaron para tratar aneurismas ver-
daderos y falsos, asi como traumatismos cerrados de
la aorta, con resultados precoces y a medio plazo es-
peranzadores. Por otro lado, también se ha iniciado su
utilizacidn en situaciones en las que la cirugia de sus-
titucién ofrece peores resultados, como ocurre con las
disecciones adrticas. Progresivamente su uso se ha
ido expandiendo para tratar otras patologias menos
frecuentes como las ulceras penetrantes, los hemato-
mas intramurales y hasta los aneurismas mic6ticos.
La eleccion de la patologia de la aorta tordcica
como tema de debate en la mesa redonda de las 52.%
Jornadas Angioldgicas refleja el interés de la angio-
logia y la cirugia vascular en el diagndstico y el trata-
miento de las lesiones a este nivel. Como es espera-
ble, en la mesa redonda se debatiran aquellos aspec-
tos mds relevantes por su frecuencia o entidad clini-
ca. Este nimero monografico pretende servir como
complemento a ésta. Diferentes grupos de nuestro
pais con acreditada experiencia en el tema revisan
diversos aspectos relacionados con la patologia de la
aorta tordcica, desde la historia natural hasta la pato-
genia y el diagndstico de las diversas lesiones, y las
diferentes opciones de tratamiento aplicables a los
aneurismas, el sindrome adrtico agudo, las coarta-
ciones, los traumatismos, las infecciones, etc. En la
era de la cirugia minimamente invasiva, era obligato-
rio analizar con mayor detenimiento la aplicabilidad
del tratamiento endovascular en la aorta toracica. Por
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ello se han incluido capitulos especialmente dedica-
dos a describir aspectos técnicos derivados de la difi-
cultad de anclaje o a la posibilidad de cirugia combi-
nada, asi como a exponer los resultados disponibles.

Debo agradecer la labor realizada por los autores
de los diferentes capitulos, que en esta ocasion se ha
visto dificultada, por un lado, por la reducida preva-
lencia de esta patologia y la dificultad para obtener
una experiencia personal amplia. Por otro lado, la
informacién disponible en la literatura con frecuen-
cia no permite obtener datos concluyentes sobre mu-
chos aspectos de interés en la patologia de la aorta

tordcica. También debo agradecer a la Sociedad Es-
pafiola de Angiologia y Cirugia Vascular por elegir
este tema para la mesa redonda. No hay duda de que
nuestra especialidad debe estar presente en el mane-
jo de esta patologia y, especialmente, en la aplicacién
de las nuevas técnicas de cirugia endovascular.
Espero que este nimero monografico ayude a
clarificar al menos algunos aspectos sobre los que
todavia existen pocas evidencias y apoye al cirujano
vascular para una mejor evaluacién y orientacion cli-
nica de los pacientes que presentan alguna de las
variadas y complejas patologias de la aorta tordcica.
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Historia natural de los aneurismas de la aorta toracica
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A.L. Menéndez-Pérez, M.A. Menéndez-Herrero, J.A. Carreno-Morrondo,
J. Rodriguez-Olay

HISTORIA NATURAL DE LOS ANEURISMAS DE LA AORTA TORACICA

Resumen. Introduccion. La historia natural de los aneurismas de la aorta tordcica (AAT) estd escasamente documenta-
da debido a la dificultad en el diagnostico de pacientes asintomdticos con AAT y la falta de estudios de cribado en la
poblacion. Su evolucion natural es el crecimiento progresivo que concluye en la ruptura, con elevada mortalidad. Desa-
rrollo. Revision sistemdtica de la bibliografia publicada en las bases de datos Medline y PubMed mediante las palabras
clave indicadas al pie y en especial con la evaluacion de los registros informatizados con bases de datos amplias de uni-
versidades o sociedades europeas y americanas de cirugia vascular, cardiovasculary tordcica. Conclusiones. La super-
vivencia a cinco afios de los pacientes con AAT no tratados es menor del 19%; la causa principal de muerte es la ruptu-
ra aneurismdtica. El tamario es el factor fundamental de riesgo de ruptura. El riesgo de ruptura aumenta exponencial-
mente cuando el didmetro de la aorta ascendente supera los 6 cm y el de la aorta descendente los 7 cm, e igualmente
cuando se producen crecimientos rdpidos. La cirugia mejora la evolucion natural de la enfermedad. La historia natural
de los AAT estd determinada por su tamario y tasa de crecimiento. El principio de toma de decisiones en el tratamiento
de estos enfermos ha de basarse en determinar el riesgo individualizado de complicaciones en su evolucion natural (rup-
tura, diseccion) frente al riesgo de la correccion quiriirgica en la experiencia del grupo quirtirgico concreto. La cirugia
endovascular ha supuesto ya un impacto positivo en la historia natural al permitir la correccion de AAT en pacientes de
alto riesgo, sin otras posibilidades previas de tratamiento. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): §3-14]

Palabras clave. Aneurisma de aorta. Aorta tordcica. Historia natural.

Introduccion En contraste con ello, el comportamiento de los

aneurismas de la aorta tordacica (AAT) estd muy poco

Los aneurismas de la aorta son la decimotercera cau-
sa de muerte entre la poblacion de paises desarrolla-
dos [1]. Practicamente todo lo que sabemos acerca
de la historia natural de la enfermedad aneurismatica
y los factores de riesgo asociados con la ruptura se
refiere a estudios sobre el comportamiento de los
aneurismas de la aorta abdominal (AAA).
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documentado en la bibliografia, debido a la dificultad
en el diagndstico de pacientes asintomdticos con
AAT, asi como por la falta de estudios de cribado en
la poblacién. Los pocos estudios relacionados con la
historia natural de los AAT derivan bien de estudios
basados en autopsias, bien de andlisis retrospectivos
de pacientes no operados por diferentes causas. Ade-
mads, en ocasiones, es complicado extraer informa-
cion relevante o de utilidad dado que muchos de los
articulos incluyen una mezcla heterogénea de pa-
cientes con aneurismas de distintas etiologias, locali-
zaciones diversas dentro del térax, diferentes méto-
dos e intervalos de seguimiento, con lo que resulta a
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veces dificil determinar con seguridad si la causa de
la muerte fue la ruptura del aneurisma u otra. A pesar
de todo, estos estudios han proporcionado informa-
cion acerca de la evolucion natural de los AAT, ya que
han identificado los factores relacionados con el ries-
go de ruptura y los patrones de crecimiento y han
demostrado el impacto favorable del tratamiento qui-
rirgico en la esperanza de vida de los enfermos con
AAT [2,3]. En la dltima década estudios prospectivos
apoyados por las nuevas técnicas de imagen tridimen-
sionales como la angiotomografia computarizada
(angio-TC) han aportado nuevos datos que ayudan en
la toma de decisiones, lo que ha permitido elaborar
guias generales de actuacion para la cirugia electiva
que intentan ofrecer un prondstico ajustado para cada
paciente de forma individualizada [4,5].

El comportamiento de los AAT puede variar,
como veremos mas adelante, de acuerdo con diver-
sos factores como son el tamaifio, la tasa de creci-
miento, la localizacidn, la extension, la etiologia, la
presencia o no de sintomas, etc. Sin embargo, inde-
pendientemente de los diferentes mecanismos etio-
patogénicos que afectan a la integridad de la estruc-
tura de la pared adrtica, la tendencia natural de todos
los aneurismas es un crecimiento progresivo. Con-
forme los aneurismas crecen, la tension ejercida
sobre la pared adrtica aumenta de acuerdo con la ley
de Laplace, y la ruptura ocurrird a no ser que el
paciente fallezca por enfermedades intercurrentes.

Clasificacion

Los AAT se pueden clasificar segtin su localizacién
anatémica de la siguiente forma [6]:

— Aneurismas de la aorta ascendente: desde el ani-
llo de la valvula adrtica hasta el origen del tronco
innominado.

— Aneurismas del cayado adrtico: desde el origen
del tronco innominado hasta la arteria subclavia
izquierda.

— Aneurismas de la aorta descendente: distalmente
a la arteria subclavia izquierda hasta el hiato dia-
fragmatico.

Etiologia y patogenia

La elasticidad y resistencia de la pared adrtica se
deriva fundamentalmente de su capa media, la cual
estd formada aproximadamente por 45-55 capas com-
puestas cada una de ellas por ldminas de elastina,
coldgeno, células musculares lisas y matriz extra-
celular. En la aorta ascendente el contenido en elasti-
na es alto, lo que le da gran elasticidad (compliance);
la cantidad de fibras de elastina disminuye segin se
progresa en sentido distal por la aorta descendente
y después por la aorta abdominal. Al mismo tiem-
po, la capa media también se va haciendo mas del-
gada, y en la aorta abdominal el grosor se reduce a
la mitad.

Los factores de riesgo tradicionalmente asocia-
dos incluyen el tabaquismo, la hipertension arterial,
la ateroesclerosis (coronaria, renal, cerebral y perifé-
rica de miembros inferiores), la enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica (EPOC), asi como defectos
genéticos del tejido conjuntivo.

Por orden de frecuencia la mayoria de los AAT
estan causados por procesos degenerativos inespeci-
ficos (ateroesclerosis y degeneracion mixomatosa de
la media), diseccion, sindrome de Marfan, sindrome
de Ehlers-Danlos, infeccidn, aortitis y traumatismos
(Tabla I).

La mayoria de los procesos etiol6gicos conduce a
la formacién de aneurismas con morfologia fusifor-
me. La tinica excepcién son los aneurismas infeccio-
sos 0 micdticos, que frecuentemente producen dila-
taciones saculares en dreas muy localizadas de la
pared adrtica destruidas por el proceso infeccioso.
Caracteristicamente, y por razones desconocidas,
éstos tienden a formarse a lo largo de la porcion
transversa de la curvatura menor del cayado adrtico o
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Tabla l. Etiologia de los aneurismas de la aorta toracicaen 1.773
pacientes [3,41].

Degeneracion de la media 1.300 (73,3%)

Diseccion 473 (26,7%)

Sindrome de Marfan 126 (7,1%)

Infecciosos 11 (0,6%)
Arteritis de Takayasu 8 (0,5%)
Sindrome de Ehlers-Danlos 2 (0,1%)

en la parte superior de la aorta abdominal por encima
de los vasos viscerales.

Aneurismas degenerativos inespecificos

Son los mds habituales. Se producen por dos meca-
nismos:

— Un proceso degenerativo de la capa media, con
pérdida o fragmentacion de las fibras eldsticas y
c€lulas musculares lisas, las cuales resultan susti-
tuidas por material baséfilo amorfo que da a la
pared adrtica un aspecto quistico: es la denomi-
nada ‘degeneracion quistica o mixoide’ de la capa
media. Este es el mecanismo fundamental en la
etiologia de los AAT ascendente.

— La degeneracion de la capa intima con formacién
de grandes placas de ateroma que acaban produ-
ciendo una destruccién de las fibras eldsticas y
células musculares lisas de la capa media, lo que
da como resultado la debilitacién y dilatacién de
la pared. Esta es la causa mas comtn de los AAT
descendente y la segunda mds frecuente en los
AAT ascendente [7].

Las teorias mds recientes atribuyen a estos dos meca-
nismos un papel concomitante, de tal forma de que la
ateroesclerosis seria un proceso coadyuvante que
infiltra la capa media ya enferma, que contribuiria a
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la degeneracion de la pared adrtica y la dilatacion
aneurismaética [8,9].

Aneurismas asociados con diseccion adrtica

Aproximadamente en el 20-40% de los pacientes
con una diseccién adrtica (tipo A o B), la aorta des-
cendente se convertird en aneurismdtica en los 2-5
afios siguientes [10]. La tasa de crecimiento es mas
alta que en los aneurismas degenerativos debido a
que la resistencia para la dilatacién o ruptura esta
formada tnicamente por el tercio externo de la me-
dia y la adventicia [10,12].

Sindrome de Marfan y
otras enfermedades hereditarias

El sindrome de Marfan es una enfermedad genética
de transmision autosémica dominante (mutacion del
gen localizado en el brazo largo del cromosoma 15)
que se caracteriza por defectos en la formacién del
tejido conjuntivo. En estos enfermos, la pared adrtica
estd debilitada por la fragmentacion de las fibras de
elastina y el depdsito de cantidades altas de mucopo-
lisacdridos (‘necrosis quistica’ de la media), de ma-
nera que queda predispuesta a la formacién de aneu-
rismas y disecciones de la aorta ascendente, funda-
mentalmente.

Los AAT se pueden desarrollar en otras enferme-
dades hereditarias del tejido conjuntivo como el sin-
drome de Ehlers-Danlos, la esclerosis tuberosa y la
osteogénesis imperfecta.

Aneurismas de la aorta toracica micoticos

La infeccién bacteriana o fingica de la pared adrtica
puede originar la formacién de un aneurisma o la
colonizacién de un aneurisma preexistente. Staphy-
lococcus y Salmonella son los gérmenes mds co-
munmente aislados.

Sifilis y aneurismas de la aorta toracica

La aortitis luética o sifilitica causada por Treponema
pallidum, que antafio fue una causa frecuente de
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AAT ascendente (con necrosis focal, infiltracion lin-
focitaria y depositos de calcio en la capa media), es
actualmente una causa rara de AAT. La sifilis vascu-
lar ocurre entre el 5-10% de los pacientes no tratados
con una sifilis terciaria, y da lugar a la formacion de
aneurismas, la mayor parte saculares, y la mitad
afectan a la aorta ascendente [13].

Vasculitis y aneurismas de la aorta toracica

Se han documentado AAT en la arteritis de Takaya-
su, la arteritis de células gigantes y la enfermedad de
Bechet. Los pacientes con arteritis de células gigan-
tes tienen 15 veces mds riesgo de desarrollar un AAT
y hasta un 12% desarrollard un AAT, con una predis-
posicion especial para la diseccion aguda [14]. Aun-
que la arteritis de Takayasu normalmente produce
lesiones arteriales obstructivas, se han descrito pro-
cesos aneurismadticos de la aorta tordcica hasta en el
15% de los casos [15].

Aneurismas postraumaticos

Los AAT postraumdticos son raros debido a que apro-
ximadamente el 85% de los pacientes con una ruptu-
ra traumaética de la aorta tordcica muere antes de lle-
gar al hospital, y menos del 5% de los pacientes no
tratados parece desarrollar un aneurisma crénico
[16]. Aunque se podria pensar que el prondstico de
estos pacientes es mejor que el de aquellos con aneu-
rismas degenerativos, el mal prondstico a corto plazo
de las rupturas traumadticas de la aorta estd bien docu-
mentado [17]. En una revisiéon de 105 pacientes con
aneurismas postraumadticos no tratados, un 21%
mostré un crecimiento radioldgico y un 50% de los
pacientes previamente asintomdticos desarroll6 sin-
tomas relacionados con el aneurisma. Sélo un 41%
de los aneurismas no experimenté crecimiento o no
desarroll6 sintomas, y no hubo forma de predecir su
evolucién [18]. Otro estudio sobre 60 pacientes con
aneurismas tordcicos postraumadticos no tratados
mostrd que el 33% murid por ruptura adrtica, lo que
ocurrié en algunos casos muchos afios después del

traumatismo original [17]. El riesgo de desarrollar
sintomas o fallecer fue del 41% en 5 afios; y después
de 20 afios sélo un tercio estaba asintomatico. Por
tanto, el consenso actual es que los aneurismas pos-
traumadticos, incluso aunque sean pequeflos, no se
comportan de forma benigna y deben tratarse.

Aneurismas de la aorta toracica postestenoticos

La existencia de una dilatacion adrtica postestendti-
ca suele relacionarse con estenosis cerradas de la
vélvula adrtica o con una coartacién adrtica. El seg-
mento arterial afectado puede alcanzar dimensiones
considerables, pero el riesgo de ruptura o diseccion
de estas dilataciones postestendticas no se ha cuanti-
ficado. El tratamiento correcto de estas lesiones no
estd claro. La resolucién espontdnea o remodelacion
adrtica una vez solucionado el problema obstructivo
no estd documentada. En casos de coartacion adrtica
el 32% de los aneurismas es proximal y el 62% distal
a la coartacion.

Influencia de la etiologia en la historia natural

Sindrome de Marfan

Los pacientes con sindrome de Marfan tienen una
tasa de crecimiento acelerada y tienden a la ruptura o
diseccion con tamafios mds pequefios [19]. La vida
media de los pacientes con sindrome de Marfan no
tratados es de 32 afios, con complicaciones de la raiz
de la aorta que son responsables del 60-80% de las
muertes [20].

Aneurismas familiares

La influencia de los factores hereditarios en la enfer-
medad aneurismatica no asociada a sindromes feno-
tipicos como el sindrome de Marfan se mencion6
primeramente para los AAA. En 1997 la asociacién
familiar en los AAT fue descrita por Biddinger [21].
Coady et al, con gran experiencia en el estudio del
comportamiento de los AAT, calcularon que aproxi-
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madamente el 19% de los pacientes con AAT en su
estudio poblacional tenfa un antecedente familiar
positivo [22]. La forma primaria de herencia parece
ser autosémica dominante. Este subgrupo de pacien-
tes se caracteriza por tener una tasa anual de creci-
miento de casi el doble que el resto de la poblacion.

Disecciones adrticas

En las disecciones crénicas la barrera para la ruptu-
ra la forman Unicamente el tercio externo de la me-
diay la adventicia. Aunque el consenso en la biblio-
grafia revisada no es total, la mayoria de las compa-
raciones entre AAT disecantes y no disecantes con
didmetros similares revelan una tasa de crecimiento
seis veces mayor para los disecantes [23]. Las disec-
ciones estarfan por lo tanto asociadas con tasas ace-
leradas de expansidn y ruptura, frente a los AAT de-
generativos.

Aneurismas sifiliticos

El tiempo medio entre el diagndstico de sifilis y los
sintomas cardiovasculares es de unos 10-20 afios. La
vida media desde la aparicion de sintomas cardiacos
es de sélo 6-8 meses [24]. Los aneurismas saculares,
que son comunes en esta etiologia, pueden tener
mayor tasa de crecimiento y riesgo de ruptura. La
diseccién es menos frecuente debido a las cicatrices
que se producen en la media.

Incidencia y prevalencia

No se han encontrado en las fuentes bibliograficas
estudios de cribado para determinar la prevalencia de
los AAT. No resulta posible realizarlo mediante ul-
trasonidos, mientras que la radiografia simple de t6-
rax tiene baja sensibilidad y especificidad. La tomo-
grafia computarizada (TC) y la resonancia magnéti-
ca no son métodos adecuados para estudios de criba-
do por su alto coste, tiempos de realizacién y dispo-
nibilidad limitada.
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Estudios hechos en regiones con poblaciones
relativamente estables sugieren una incidencia de 5,9
nuevos casos por 100.000 habitantes/afio [11]. Series
clasicas refieren una proporciéon hombre/mujer de
2,9/1, mientras que otras m4s recientes casi igualan
dicha proporcién hombre/mujer 1,1-1,7/1 [11]. La
edad media del diagndstico estd entre los 59-69 afios.

Incidencia y prevalencia de ruptura

La incidencia de AAT rotos se aproxima a 5/100.000
habitantes; esta cifra parece constante en los ultimos
afios [25]. Esta tasa estd probablemente sobreestima-
da en el caso de aneurismas adrticos cronicos debido
a la inclusién de disecciones agudas en las primeras
series publicadas. La ruptura no tratada tiene una
mortalidad préxima al 100% y es mds frecuente en
los aneurismas secundarios a disecciones agudas o
crénicas que en los degenerativos en una proporcion
de 1,5/1 [2,11].

Frecuencia de ruptura de
acuerdo con la localizacion

En los aneurismas disecantes (agudos y crénicos) el
riesgo de ruptura es mayor en la aorta ascendente, lo
que representa un 82% de las muertes en caso de
afectacion de la aorta ascendente y un 66% en caso
de afectacion de la aorta descendente [26]. En los
casos referidos en la bibliografia la ruptura ocurre
mads frecuentemente en la aorta ascendente, y refleja
la historia natural de la diseccidn aguda tipo A.

En los pacientes con aneurismas degenerativos, la
posibilidad de ruptura no parece depender de la loca-
lizacion del aneurisma, aunque en la mayoria de ellos
afecta a segmentos adrticos distales al cayado adrti-
co. La ruptura de la aorta descendente es la localiza-
cién mds comun en los aneurismas degenerativos.

Enfermedad aneurismatica multifocal

La historia natural y el modo de presentacion de los
aneurismas de la aorta descendente también pueden
estar influidos por la formacién de aneurismas en
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otros segmentos de la aorta. La enfermedad multi-
segmentaria adrtica fue observada por Svensson et al
en el 13% de los 1.509 pacientes con AAA; el 44%
de ellos tenia una combinacién de aneurismas de la
aorta descendente e infrarrenal [3]. En otras series
Crawford et al refieren que el 26% de los pacientes
con AAA tiene una extensién proximal o enferme-
dad aneurismatica de la aorta toracica [2].

Presentacion clinica

Los AAT permanecen asintomdticos durante largos
periodos. Sin embargo, los aneurismas grandes pue-
den desarrollar sintomas debido a la compresion
extrinseca sobre estructuras vecinas. Los mds fre-
cuentes son el dolor localizado en la espalda, gene-
ralmente interescapular. Cuando el aneurisma es lar-
go y llega al hiato diafragmadtico, el dolor se puede
referir a la region epigdstrica y a la mitad de la espal-
da. Este sintoma se origina igualmente a causa de la
presién sobre estructuras vecinas, crecimiento del
aneurisma, hematoma intramural o rotura contenida.
También se puede producir pardlisis de la cuerda
vocal y ronquera por compresion del nervio laringeo
recurrente izquierdo. Ademds, en contraste con los
aneurismas de aorta localizados en la aorta abdomi-
nal, no existen tejidos periadrticos en la aorta toraci-
ca. La ruptura adrtica ocurre con frecuencia dentro
de la cavidad pleural y causa una exsanguinacion en
muy poco tiempo que lleva al enfermo a un shock
hemorrdgico y a la muerte antes de que dicha hemo-
rragia se pueda controlar. En otras ocasiones, la rup-
tura ocurre hacia el mediastino o queda contenida
por la pleura parietal, de manera que permite la reali-
zacion de una toracotomia de emergencia. Los aneu-
rismas de gran tamafo pueden desarrollar adheren-
cias a las visceras vecinas, erosionar el es6fago o,
mdas cominmente, el parénquima pulmonar o un bron-
quio, con lo que pueden conducir a un episodio he-
morragico inicial limitado seguido de una hemopti-
sis 0 hematemesis masiva, que suele ser mortal.

Figura 1. Imagen de una angiotomografia computarizada con re-
construccion tridimensional correspondiente a un aneurisma de la
aorta ascendente de 12,3 cm y de la aorta descendente de 11,3 cm
(rotacién de 1809).

Factores de riesgo de ruptura

La reconstruccién tridimensional que ofrecen las
modernas TC tridimensionales (3D-TC) ofrece nu-
merosas ventajas sobre las TC convencionales, lo
que ha ayudado a conocer mejor el comportamiento
de los AAT (Fig. 1). Una de las ventajas tedricas de
estas 3D-TC es que permite apreciar los cambios de
tamafio no sélo en el plano transversal, sino también
en el longitudinal. Esto no parece importante en la
aorta abdominal, donde el didmetro es un reflejo mas
o menos exacto de la forma esencialmente esférica
de los aneurismas abdominales. Sin embargo, en la
aorta tordcica, la expansion del aneurisma puede
suponer una elongacion y tortuosidad importante sin
cambios significativos del didmetro adrtico, pero si

ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): $3-S14



Figura 2. Imagen de una angiotomografia computarizada que
muestra la gran tortuosidad de un aneurisma de la aorta torécica,
que se produce comunmente al final del cayado aértico, tras la sub-
claviaizquierda y préximo al hiato diafragmético (flechas).

en el volumen, lo que resulta para algunos autores un
predictor de ruptura tan importante como el didmetro
en el caso de los AAT (Fig. 2) [12].

Tamaiio

Segtn la ley de Laplace, la tensidn sobre la pared
aumenta segun se incrementa el didmetro del aneu-
risma. Por tanto, a mayor didmetro, mayor riesgo de
ruptura. Por esta razon, el tamafio se ha visto tradi-
cionalmente como el factor de riesgo independiente
mads importante para las complicaciones (ruptura,
diseccion) en pacientes con AAT y, consecuentemen-
te, el factor mas importante a la hora de decidir un
tratamiento quirurgico. Estudios iniciales realizados
sobre la historia natural de los AAT han confirmado
este hecho, de tal forma que el tamafio de la aorta en
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Tabla Il. Tasa media de crecimiento de los aneurismas de la aor-
tatorécica (cm/ano).

Imakita et al [33] (1992) 0,56
Hirose et al [31] (1992) 0,42
Dapunt et al [12] (1994) 0,32
Coady et al [29] (1997) 0,29
Cambria et al [34] (1995) 0,20
Elefterides et al [30] (2002) 0,19
Masuda et al [32] (1992) 0,14
Bonser et al [5] (2000) 0,14

el momento del diagndstico se relaciona con el desa-
rrollo de complicaciones incluida la ruptura. McNa-
mara y Pressler [27] sefialan que ocho de las nueve
rupturas en su serie de AAT eran > 10 cm. Estudios
posteriores refieren complicaciones con tamaifios
mucho menores. Crawford et al [28] observan un
tamafio medio de 8 cm en el momento de ruptura en
117 pacientes con AAT descendente y toracoabdo-
minales. Dapunt et al [12] relatan rupturas de AAT
con tamanos medio de 6,1 cm. Finalmente, Coady et
al [29] y Elefteriades [30], en un estudio amplio so-
bre una base de datos de 1.600 pacientes portadores
de un AAT, demostraron la relacion entre el tamafio
adrtico y las complicaciones. Sus trabajos revelaron
un incremento de 4,3 veces en el riesgo de ruptura o
diseccion en AAT entre 6-6,9 cm comparado con
aquellos entre 4-4,9 cm. El andlisis multivariante de
los factores de riesgo individuales para la diseccién y
ruptura revel6 que un didmetro mayor de 6 cm en los
AAT ascendente incrementaba en un 32,1% esa pro-
babilidad, y un didmetro mayor de 7 cm en los AAT
descendente aumentaba en un 43% la tasa de compli-
caciones (Figs. 3 y 4). Estos autores recomiendan la
cirugia cuando la aorta tordcica alcanza diametros
ligeramente inferiores (5,5 cm para los AAT ascen-
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Figura 3. Riesgo de complicaciones (ruptura, diseccion) de los
aneurismas toracicos de la aorta ascendente segun el tamario.

dente y 6,5 cm para los AAT) para evitar roturas ines-
peradas que podrian llegar al 50% de los enfermos si
se espera a esas cifras.

Tasa de crecimiento

La tasa media de crecimiento para los AAT varia
segun las series publicadas, y se encuentra entre 0,1-
0,56 cm/aiio [5,12,29-34] (Tabla II). Esta diferencia
se debe a que el crecimiento de los AAT estd influido
por factores dependientes del propio aneurisma
como son el tamarfio inicial, su localizacion, etiolo-
gia, presencia de trombo o diseccion, por factores
dependientes del enfermo como el hdbito tabdquico,
enfermedad pulmonar obstructiva crénica o hiper-
tension arterial, asi como por los distintos métodos y
férmulas de medida.

Aunque la relacion entre el tamafio del aneurisma
y la tasa de crecimiento estd menos demostrada en
los AAT que en los AAA, un crecimiento acelerado
se ha demostrado previo a la ruptura en muchos
casos, aunque todavia sigue siendo tema de debate.
Dapunt et al observan que los AAT > 5 cm tienen
cuatro veces mayor tasa de crecimiento que los <5 cm
[12]. Este hecho también es visto por Bonser et al
con tasas de crecimiento desde desde 0,08 cm/afio

Figura 4. Riesgo de complicaciones (ruptura, diseccién) de los
aneurismas toracicos de la aorta descendente segun el tamaro.

para AAT < 4 cm hasta 0,56 cm anuales para AAT >
6 cm [5]. Sin embargo, Hirose et al [31] no observan
efecto alguno del tamafio sobre la tasa de crecimiento.

La tasa de crecimiento de los AAT degenerati-
vos difiere también segtin su localizacion. Asi auto-
res como Hirose et al encontraron que la tasa de
crecimiento era de 0,56 cm/afio para los aneurismas
del cayado adrtico, frente a los 0,42 cm/afio para la
aorta descendente [31]. Sin embargo, estudios mds
recientes realizados por Bonser et al demuestran
que los AAT que afectan a la aorta descendente pre-
sentan unas tasas de crecimiento mayor (media de
2-4,5 mm/afio) frente a los que afectan a segmentos
proximales independientemente del tamafio inicial
(1-2,5 mm/afio) [5].

Aunque existe alguin estudio que no muestra una
tasa mayor de complicaciones de los AAT disecantes
frente a los degenerativos, la mayoria observa una
tasa mayor de mortalidad asociada a la ruptura. As{
Pressler et al recogen los datos de 260 pacientes con
diagnéstico de AAT [35]. En su estudio, 90 pacientes
(51%) tenian AAT fusiformes ateroesclerosos y 86
(49%) eran disecantes. E1 79% de los disecantes tuvo
sintomas de dolor toracico o espalda y sélo el 42%
de los degenerativos o ateroesclerosos. La ruptura
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causé el 77% de las muertes en los pacientes con
AAT disecantes y solamente el 44% en los enfermos
con AAT no disecantes. La patologia cardiovascular
fue la segunda causa de muerte en los AAT degenera-
tivos no tratados (22%), pero sélo uno de los 59 pa-
cientes con AAT disecantes murid de causa cardiaca.

Trombo y calcio

El trombo que frecuentemente se forma a lo largo de
segmentos largos de la aorta tordcica aneurismética
transmite la presion a la pared, y tanto €l como la cal-
cificacidn de la pared adrtica no disminuyen las fuer-
zas de distension, por lo que ninguno de ellos previe-
ne la dilatacidén progresiva y el riesgo de ruptura
[36]. De hecho algunos autores han identificado la
presencia de un trombo intraluminal como un factor
de riesgo que aumenta la tasa de crecimiento [5].
Aunque este hecho es dificil de explicar, los autores
proponen dos mecanismos con base en el andlisis
detallado de los estudios de imagen:

— La pared de la aorta que se encuentra por debajo
del trombo es mds delgada que en segmentos no
cubiertos por trombo, con lo que seria mds vulne-
rable a las fuerzas de tension segin la ley de La-
place.

— La pared que se encuentra debajo del trombo se-
ria mds débil.

Otros factores

La EPOC y el tabaco se han relacionado con tasas
mayores de crecimiento y ruptura, probablemente
por el papel de este tltimo en el incremento de enzi-
mas proteoliticas dentro de la pared adrtica [4,5].

La hipertension arterial estd asociada en la mayo-
ria de los pacientes con AAT, y se reconoce amplia-
mente su papel en el origen de los aneurismas (espe-
cialmente la diastdlica). Sin embargo, su tratamiento
cada vez mas eficaz con los nuevos agentes antihi-
pertensivos ha hecho que sélo aparezca de forma
esporadica como factor de riesgo independiente en
algunos estudios recientes.
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En un esfuerzo por determinar el riesgo de ruptu-
ra individualizado para cada paciente, autores como
Juvonen et al [4] han desarrollado un modelo mate-
matico predictivo de ruptura basado en cinco facto-
res de riesgo:

— Edad avanzada.

— Didmetro de la aorta descendente.
— Didmetro de la aorta abdominal.
— EPOC.

— Presencia de sintomas.

Su grupo del Mount Sinai desarroll6 un andlisis mul-
tivariante que incluye los datos ofrecidos por las
reconstrucciones tridimensionales de la aorta toraco-
abdominal generadas por la 3D-TC. La férmula ma-
tematica resultante determina la probabilidad de rup-
tura al afio basada en la edad del paciente, la presen-
cia de dolor, la EPOC y el maximo didmetro de la luz
verdadera de la aorta toricica y abdominal. Otros
autores han desarrollado también férmulas matema-
ticas con el mismo fin y resultados similares [37].

Impacto del tratamiento en el prondstico

Desde la primera reparacion quirdrgica con éxito de
un AAT en 1953 [38], los continuos avances en el
manejo anestésico y refinamiento de la técnica qui-
rurgica ha conseguido cifras de mortalidad < 10-15%
para la cirugia electiva de los AAT en centros espe-
cializados [3]. Este éxito en el manejo quirdrgico se
acompaia de cifras de supervivencia a uno y cinco
afios mayores del 70% y del 50-60%, respectiva-
mente [3]. Estos datos contrastan de forma muy sig-
nificativa con la supervivencia a uno y cinco afios de
los AAT no tratados con cifras del 39-52% y del 13-
19%, respectivamente; la causa mas frecuente de
muerte ha sido la ruptura adrtica, que suele ser rapi-
damente fatal [2,11,26]. La mortalidad quirtrgica,
sin embargo, puede variar de forma ostensible segin
los centros, debido a la diferencia en la experiencia
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de los equipos, recursos disponibles y heterogenei-
dad de los pacientes tratados. Debe decirse, no obs-
tante, que los excelentes resultados publicados por
los citados centros especializados, aun cuando apo-
yan la existencia de estos centros, no son necesaria-
mente relevantes para el manejo de la poblacién por-
tadora de un aneurisma de forma global. Por esto,
para justificar la cirugia electiva de un AAT (espe-
cialmente en pacientes asintomaticos) se deben tener
establecidas de forma clara las tasas de superviven-
cia, comparando el riesgo quirdrgico y de ruptura
para cada paciente y los resultados obtenidos en
cada centro.

La aparicion recientemente de técnicas endovas-
culares podria cambiar radicalmente el enfoque de
estos pacientes. La mortalidad quirtrgica de la repa-
racion endovascular de la enfermedad de la aorta
tordcica estd alrededor del 5% comparada con el
15% de la cirugia abierta, siempre que se haga una
adecuada seleccion de pacientes [39]. Por lo tanto,
seria razonable aceptar que un nimero importante de
pacientes (para algunos autores hasta un 50%), a los
que se les habia negado previamente la posibilidad
de tratamiento quirdrgico abierto por el riesgo de sus
enfermedades adyacentes, pudieran ser candidatos a
un tratamiento menos radical como el endovascular.
Brandt et al refieren cifras de mortalidad en ancianos
de alto riesgo menores que las de la cirugia abierta en
pacientes mds jovenes [40].

Conclusiones

El crecimiento de los AAT se produce de forma ex-
ponencial, y esto no s6lo ocurre en los segmentos adr-

ticos mas dilatados, sino también a lo largo de toda la
aorta. Los principales factores de riesgo relacionados
con la ruptura siguen siendo el tamafio y la tasa de
crecimiento; el papel de otros factores independien-
tes de la morfologia aneurismética como la EPOC, la
hipertensién y el tabaquismo es mds discutido.

Cuando el tamafio (didmetro) alcanza 5,5 cm para
la aorta tordcica ascendente y 6,5 cm para la aorta
toracica descendente, debe considerarse la interven-
cién. Tasas de crecimiento superiores a 1 cm/afio
igualmente obligan a considerar la intervencién. La
supervivencia de los pacientes con AAT no tratados
es baja, por lo que el tratamiento quirtdrgico demues-
tra el impacto beneficioso en su historia natural al
reducir la tasa de mortalidad debido a ruptura adrti-
ca. El principio de toma de decisiones en el trata-
miento de estos enfermos ha de basarse en determi-
nar el riesgo individualizado de complicaciones en
su evolucion natural (ruptura, diseccidn) frente al
riesgo de la correccidn quirdrgica en la experiencia
del grupo quirdrgico concreto [41].

La utilizacién de las modernas técnicas de diag-
néstico como la angio-TC ha facilitado la compren-
sién del comportamiento del aneurisma tordcico, de
su didmetro, longitud, tortuosidad y volumen al obte-
ner imdgenes completas de la aorta mediante recons-
trucciones 3D, lo que permite un mejor seguimiento
y decisiones terapéuticas mas oportunas.

Aunque los resultados a largo plazo del trata-
miento endovascular en estos aneurismas estd toda-
via por demostrar, la irrupcién de esta alternativa
dentro del arsenal terapéutico ha supuesto ya un
impacto positivo en la historia natural al permitir la
correccion de AAT en pacientes con alto riesgo, sin
otras posibilidades previas de tratamiento.
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THE NATURAL HISTORY OF THORACIC AORTIC ANEURYSMS

Summary. Introduction. The literature on the natural history of thoracic aortic aneurysms (TAA) is scarce due to the
difficulty involved in diagnosing asymptomatic patients with TAA and the lack of screening studies conducted in the
population. Its natural history comprises a progressive growth that ends in rupture, with a high mortality rate.
Development. We carried out a systematic search of the literature published in the Medline and PubMed databases using
the key words indicated in the footnote below. Additionally and perhaps more important, we also evaluated the computer
records in extensive databases from universities and European or American vascular, cardiovascular and thoracic
surgery societies. Conclusions. The survival rate of untreated TAA patients at five years is lower than 19%, the main cause
of death being aneurysmal rupture. Size is a fundamental factor associated to the risk of rupture. The risk of rupture
increases exponentially when the diameter of the ascending aorta exceeds 6 cm and that of the descending aorta goes
beyond 7 cm; this is also the true when rapid growth takes place. Surgery improves the natural history of the disease. The
natural history of TAAs is determined by their size and growth rate. The principle guiding decision-making in the
treatment of these patients must be based on determining the individual risk of complications in their natural history
(rupture, dissection) versus the risk involved in surgical correction, according to the experience of each particular
surgical group. Endovascular surgery has had a positive effect on the natural history by allowing TAA to be corrected in
high-risk patients who previously had no other chances of treatment open to them. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S3-14]
Key words. Aortic aneurysm. Natural history. Thoracic aorta.
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PONENCIA

Sustitucion protésica en los aneurismas de aorta toracica

F.J. Serrano-Hernando, A. Martin-Conejero

SUSTITUCION PROTESICA EN LOS ANEURISMAS DE AORTA TORACICA

Resumen. Objetivo. Revisar el estado actual de la cirugia de sustitucion protésica de la aorta en los aneurismas de la
aorta tordcica. Desarrollo. Se repasan la historia natural, las indicaciones de cirugia y la seleccion de los pacientes para
la intervencion. Se revisan la monitorizacion anestésica, la clasificacion anatomoquirirgica y los aspectos relacionados
con la técnica como el abordaje, la exposicion de la aorta 'y el implante de la protesis adrtica. Se realiza una revision de
los métodos adjuntos utilizados en la clinica para prevenir la paraplejia postoperatoria. Finalmente se exponen los resul-
tados contempordneos de los grupos con mayor experiencia. Conclusiones. A pesar del gran impacto que el tratamiento
endovascular estd obteniendo en la comunidad quirirgica, para algunos pacientes la cirugia de sustitucion protésica
puede ser la mejor o la tinica alternativa de tratamiento. La intervencion debe realizarse en centros con experiencia, y se
deben seleccionar los métodos complementarios adecuados segiin la extension del aneurisma y las caracteristicas clini-
cas de cada paciente. El uso de perfusion adrtica distal junto con el drenaje del liquido cefalorraquideo posiblemente sea
el método mds apropiado para aquellos pacientes con aneurismas en los que sea previsible un tiempo de clampaje aorti-
co prolongado. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S15-24]

Palabras clave. Aneurisma. Aorta tordcica. Cirugia. Drenaje del liquido cefalorraquideo. Perfusion adrtica. Proteccion
medular. Vasos sanguineos.

Introduccion no vascular tenga que evaluar y tratar a pacientes con

esta patologfia.

Los aneurismas de aorta descendente incluyen aque-
llos que se localizan en el segmento comprendido
desde el origen de la arteria subclavia izquierda has-
ta el diafragma. El diagndstico de estos aneurismas,
a menudo limitado en el pasado a su identificacion
en una radiografia de tdrax, se establece con una fre-
cuencia creciente en la actualidad, no sélo por el
incremento de edad de la poblacién sino también por
el uso creciente de métodos diagndsticos mds preci-
sos. Por ello, cada vez es mds frecuente que el ciruja-
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La sustitucion de la aorta toracica (AT) por una
protesis ha sido, hasta hace poco tiempo, el tnico tra-
tamiento disponible para los pacientes portadores de
un aneurisma en esta localizacion. Etheredge [1] en
1955 publico el primer caso de sustitucién de la AT
en un aneurisma toracoabdominal, y desde entonces
los resultados de la cirugia han mejorado espectacu-
larmente. Las mejoras en el manejo anestésico, las
modificaciones de la técnica quirdrgica y la evolu-
cién de los cuidados postoperatorios actuales han
permitido que la intervencidn pueda realizarse de
una forma cada vez mds segura para el paciente. Por
otro lado, diferentes informes han establecido la
durabilidad de la intervencion, con tasas de reinter-
vencién muy bajas y una excelente supervivencia
tardia. Sin embargo, hay que reconocer que sigue
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tratdindose de una intervencion de una magnitud
importante que precisa una seleccién adecuada de
los pacientes y una experiencia contrastada por parte
del equipo quirturgico. Aunque Svensson et al [2] pu-
blicaron en 1993 una serie extensa de sustituciones
protésicas de la AT y toracoabdominal con excelen-
tes resultados, el riesgo derivado de la isquemia vis-
ceral, y especialmente medular, sigue siendo un pro-
blema en esta intervencién y no hay un acuerdo
sobre las medidas de prevencion que se van a utilizar
en cada paciente.

Hace algo mds de 10 afios, Dake et al [3] publican
la primera serie de 13 pacientes con aneurismas de la
AT tratados mediante el implante de una endoprote-
sis, y se inicid una nueva era en el tratamiento de esta
patologia. Esta modalidad de tratamiento permite la
exclusion de aneurismas de una forma menos agresi-
va, por lo que puede aplicarse a pacientes de riesgo
quirdrgico significativo, y potencialmente su aplica-
cién podria hacerse extensiva a todos los aneurismas
de AT. Sin embargo, la informacién disponible en la
actualidad sugiere que el implante de una endopréte-
sis en la AT debe cumplir una serie de requisitos ana-
tdmicos que no siempre estdn presentes. Por un lado,
debe existir una zona de anclaje proximal libre de
enfermedad de al menos 2 cm y un didmetro menor
de 38 mm, situacién que debe repetirse a nivel proxi-
mal al tronco celiaco. Asimismo, se requieren unos
didmetros de las arterias ilfacas superiores a 8 mm.
Se sabe que la intervencién puede dificultarse sus-
tancialmente por la existencia de angulaciones extre-
mas, no infrecuentes en la AT [4,5]. Las series mas
numerosas publicadas a partir del afio 2000 [6-9]
ofrecen cifras de mortalidad a 30 dias entre el 1,5y
el 19%, con tasas de paraplejia de entre 3 'y 12%. El
riesgo de presentar un ictus perioperatorio es de 3-
4% [8.,9], pero este riesgo se incrementa hasta el 14%
cuando el anclaje de la prétesis se realiza en el arco
adrtico [9]. La posibilidad de una exclusién definiti-
va del aneurisma se reduce en aquellos pacientes con
aneurismas secundarios a una diseccidn adrtica.

Por todo ello, la necesidad de sustituir la aorta
tordcica sigue siendo todavia el mejor tratamiento
para algunos pacientes. En este capitulo expondre-
mos nuestros criterios de seleccidn, la técnica quirtr-
gica y los métodos disponibles para reducir el riesgo
de isquemia visceral o medular.

Objetivos del tratamiento
de sustitucion de la aorta toracica

Cuando se realiza una sustitucién protésica de la aor-
ta tordcica deben perseguirse dos objetivos: por un
lado, excluir aquellos segmentos que presenten una
dilatacién evidente con objeto de evitar la ruptura del
aneurisma y el desarrollo de dilataciones posteriores;
por otro lado, la intervencién debe realizarse inten-
tando minimizar el dafio isquémico visceral o medu-
lar. Se han descrito diferentes técnicas, desde el
clampaje directo y la sutura hasta la parada circulato-
ria, para sustituciones complejas que afecten al arco
adrtico. La asistencia circulatoria con bypass atriofe-
moral o el bypass cardiopulmonar son medidas que
reducen las complicaciones en determinados pacien-
tes. Otras medidas como el enfriamiento medular o
la monitorizacién y el drenaje del liquido cefalorra-
quideo van dirigidas especificamente a prevenir la
isquemia medular. Muchas de estas medidas no han
sido sancionadas por estudios aleatorizados, y debi-
do a que la experiencia de los diferentes centros con
esta patologia suele ser reducida, su utilizacion de-
pende de la disponibilidad, el tipo de lesién que se va
a tratar y la experiencia del equipo quirtrgico.

Indicacién de tratamiento

La indicacién de cirugia sobre un aneurisma de la AT
es el resultado de la valoracién de algunos factores
que condicionan el futuro del paciente: la historia
natural de la enfermedad, las caracteristicas clinicas
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del paciente y la experiencia del equipo
quirdrgico.

La historia natural no es tan bien
conocida como en la aorta abdominal,
pero algunas publicaciones han permi-
tido conocer el prondstico de estas le-
siones. El didmetro inicial del aneuris-
ma, la insuficiencia renal y la hiperten-
sidén parecen estar en relacion con un
mayor riesgo de expansion del aneuris-
ma [10]. Bikerstaff et al [11] encontra-
ron una supervivencia a cinco afios del

Tipo A

Tipo B

13% para los pacientes con aneurisma
tordcico no intervenido. El didmetro del
aneurisma parece el factor mds importante para defi-
nir el riesgo de ruptura. Crawford [12] encontré que
el didmetro medio en una serie amplia de aneurismas
tordcicos y toracoabdominales rotos era de 8 cm.
Ademas, un 10% de los aneurismas con didmetro
inferior a 6 cm también presentd una ruptura, por lo
que el didmetro a partir del cual se establece la indi-
cacién quirdrgica varia entre 5 y 6 cm, segtin los
autores. La deteccion de un crecimiento rapido en el
didmetro del aneurisma (mayor de 0,4-0,5 cm en
periodos inferiores a un afo), especialmente si se tra-
ta de una diseccion adrtica, apoyard una actitud mas
agresiva. Un factor adicional que condiciona la indi-
cacion de cirugia es la presencia de sintomas, espe-
cialmente dolor tordcico persistente, compresion
esofdgica o traqueal, o disfonia.

Seleccién de pacientes

La evaluacion preoperatoria debe investigar el estado
cardiopulmonar y renal, lo que permitird cuantificar
el riesgo para la intervencion.

La evaluacion cardiolégica exhaustiva se basa en
el hecho de que el 30% de los pacientes portadores
de un aneurisma de la AT tiene historia previa de car-
diopatia isquémica. Ademds, las complicaciones car-
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Figura 1. Clasificacion anatomoquirdrgica de los aneurismas torécicos.

diolégicas son responsables del 50% de la mortali-
dad perioperatoria y de mas del 35% de la mortalidad
tardfa. Nuestro grupo realiza de forma rutinaria una
evaluacion bdsica mediante historia clinica, electro y
ecocardiograma. Siempre asociamos un test de estrés
(eco con dobutamina/dipiridamol, ergometria o gam-
magrafia isotopica). En aquellos pacientes que pre-
sentan clinica cardioldgica reciente (angor, insufi-
ciencia cardiaca congestiva, etc.), enfermedad valvu-
lar grave o alteraciones segmentarias de la contractili-
dad, se valora la realizacién de una coronariografia,
con objeto de asegurar las posibilidades de mejorar la
funcién cardioldgica antes de la intervencion.

La evaluacion pulmonar es de interés especial en
los pacientes con aneurisma de la AT, ya que para la
reparacion de estos aneurismas se precisa el colapso
del pulmén izquierdo y cabe la posibilidad de disfun-
cién diafragmdtica postoperatoria. Junto con los
datos clinicos, la realizacién de una gasometria arte-
rial y un espirometria es suficiente para la valoracién
[13]. Los pacientes con FEVI > 1 y una presion par-
cial de CO, <45 mmHg son buenos candidatos qui-
rurgicos. En los pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva crénica recomendamos fisioterapia res-
piratoria preoperatoria y abandono del hédbito de
fumar hasta conseguir una mejoria de los parametros
funcionales.
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La evaluacién de la funcién renal es de gran im-
portancia ya que la presencia de insuficiencia renal
se ha asociado en algunas series a una mayor morta-
lidad quirtdrgica. Una determinacién de electrolitos,
urea y creatinina en sangre y un aclaramiento de crea-
tinina son suficientes para valorar la funcion renal.
Aunque la presencia de deterioro de la funcién re-
nal no suele contraindicar la intervencion, es previsi-
ble la necesidad de hemodidlisis transitoria en el post-
operatorio inmediato. Por otro lado, en estos pacien-
tes, especialmente si se supone un clampaje adrtico
prolongado, serd de utilidad el uso de algiin método
de proteccién asociado.

Tratamiento quirtrgico

Manejo anestésico

La intervencién requiere una coordinacion estrecha
entre el cirujano y el anestesiélogo, quien debe sor-
tear una serie de dificultades importantes que alteran
la fisiologia del paciente, como son:

— Aumento brusco de la poscarga durante el clam-
paje adrtico.

— Alteracion en la ventilacién por colapso del pul-
mon izquierdo y la reduccién en la capacidad del
derecho por la posicion del paciente.

— Hipoperfusion visceral durante el clampaje.

— Hipotensidn y reperfusion tras el desclampaje.

— Posibilidad de sangrado importante.

La monitorizacién incluye una linea arterial en la
radial derecha, vias venosas periféricas y una gruesa
via central, preferiblemente yugular interna. En
algunos pacientes es aconsejable una monitorizacion
cardiaca mds completa mediante la insercién de un
catéter de Swan-Gantz y ecocardiografia transesofa-
gica intraoperatoria. El uso de un catéter intratecal
para la monitorizacion de la presién y un drenaje
eventual de liquido cefalorraquideo (LCR) es rutina-
rio en nuestro grupo. La intubacidn orotraqueal se

realiza con un tubo de doble luz para permitir el
colapso del pulmén izquierdo durante la exposicion
de la aorta. Utilizamos preferiblemente los dispositi-
vos tipo Univent, ya que no precisan su sustitucion
tras la cirugfa. Siempre comprobamos con broncos-
copia la posicién del oclusor bronquial, ya que un
posicionamiento inadecuado de éste ocasiona difi-
cultades técnicas posteriores. A lo largo de la inter-
vencién se analizan frecuentemente los gases san-
guineos, los electrolitos, la glucosa y el hematocrito
y las plaquetas.

Tras la induccidn anestésica se procede a la admi-
nistracién de volumen para mantener una presion
venosa central (PVC) en torno a 10 cmH,O y a la
administracién de manitol y furosemida para conse-
guir una buena diuresis. Inmediatamente antes del
clampaje se procede a la heparinizacion del paciente.
Para el manejo de la tension arterial durante el clam-
paje adrtico utilizamos betabloqueadores alfa-beta
tipo labetalol y nitroglicerina. Siempre se intenta
evitar el uso de nitroprusiato por su efecto sobre la
perfusion medular. Durante el clampaje adrtico se
analizan y corrigen las alteraciones del equilibrio
dcido-base. La necesidad de reposicién de sangre y
plasma se monitoriza continuamente. En este sentido
es especialmente ttil el empleo de dispositivos de
autotransfusion.

Clasificacion anatomoquirirgica

Los aneurismas de AT pueden clasificarse en tres
tipos segun su localizacién y extension [14]. Esta
clasificacion tiene utilidad para cuantificar la magni-
tud de la sustitucion adrtica, el riesgo de paraplejia 'y
el abordaje mds adecuado (Fig. 1). Los aneurismas
tipo A afectan a la porcidn proximal de la aorta tora-
cica y se extienden desde la subclavia hasta el nivel
de la sexta costilla. Los aneurismas tipo B afectan a
la porcidn distal de la aorta tordcica y se extenderian
desde la sexta costilla hasta el diafragma. Los aneu-
rismas tipo C son los mas extensos y afectan a la to-
talidad de la aorta tordcica.
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Figura 2. Aneurisma tipo C. Sustitucion protésica.

Via de abordaje

El paciente se coloca en decubito lateral derecho,
con la pelvis ligeramente rotada, para tener acceso a
los vasos femorales izquierdos. La incision de la piel
se realiza desde detrds de la escapula pasando por
debajo del borde inferior de ésta y prolongdndose
hasta la cara anterior del térax. Si se pretende reali-
zar una sustitucion del segmento proximal de la AT
(aneurismas tipo A), la incision llegard hasta el surco
submamario. Si, por el contrario, la sustitucion afec-
tara a la aorta distal, la incision debe curvarse en la
linea imaginaria que llegaria hasta el ombligo, por si
fuese preciso realizar una seccién del diafragma. El
nivel de la toracotomia depende del lugar previsto
para la anastomosis proximal. Si se precisa abordar
la aorta tordcica proximal o controlar la aorta proxi-
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mal a la subclavia izquierda (aneurismas tipo A),
debe realizarse la toracotomia por el quinto espacio
intercostal; puede resecarse la quinta costilla si es
necesario. En aneurismas mas distales, una toracoto-
mia por el 6.°-7.° espacio puede ser suficiente. En
aneurismas tipo C, puede recurrirse a una doble tora-
cotomia (a través de una Unica incisién cutinea) o
bien a la reseccion de la sexta costilla [15]. Algunos
autores recomiendan la incision circunferencial del
diafragma en los aneurismas tipo B y C para evitar la
lesion frénica por los separadores, aunque en nuestra
experiencia nunca lo hemos realizado.

Exposicion

Realizada la toracotomia, se procede a colapsar el
pulmoén izquierdo, lo que permite una completa vi-
sualizacion de la aorta tordcica (Fig. 2). La aorta se
diseca en el lugar apropiado para la colocacion de los
clamps. En la AT proximal es importante identificar y
preservar los nervios vago y recurrente, y en los casos
en que se deba controlar la aorta presubclavia, la
diseccion debe ser cuidadosa para evitar lesiones al
es6fago y la trdquea. Posteriormente se expone la
aorta distal al aneurisma y se controla. En los casos
en que se precise utilizar un bypass atriofemoral, se
procede a la exposicion de la arteria femoral izquier-
da, a la apertura del pericardio por detrds del nervio
frénico y a la exposicion y la canulacion de la orejue-
la izquierda. En algunas ocasiones, especialmente en
pacientes con cirugia cardiaca previa, serd necesario
realizar la canulacién de la vena pulmonar inferior.
Cuando se utiliza un bypass izquierdo, se debe proce-
der a clampaje secuencial proximal, de tal forma que
durante la confeccién de la anastomosis proximal se
asegure la perfusion retrograda en la AT. Inmediata-
mente antes del clampaje, o en el momento de la ca-
nulacién, se administra heparina en dosis de 1 mg/kg.

Sustitucién protésica de la aorta toracica

La sustitucion de la AT debe realizarse cumpliendo
tres premisas: minimizar el tiempo de clampaje, sus-
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tituir sélo los segmentos adrticos dilatados y minimi-
zar las pérdidas hemadticas. El clampaje se realizara
de forma coordinada con el anestesidlogo para obte-
ner unas cifras tensionales adecuadas en la aorta pro-
ximal, permitiendo el control de éstas farmacoldgi-
camente o bien mediante el control del drenaje del
bypass atriofemoral.

Una vez estabilizado el paciente, se procede a la
aortotomia y a la ligadura de las arterias intercostales
y bronquiales. Es prudente preservar las arterias in-
tercostales a nivel de T8-T12, controlandolas con
catéteres de Fogarty de pequeio calibre. Posterior-
mente se reimplantardn a la prétesis o bien se inclui-
ran en la anastomosis si es posible.

La anastomosis proximal puede realizarse en for-
ma inlay, pero es mas seguro proceder a la seccion
completa de la AT para evitar lesionar el es6fago con
los puntos de sutura de la cara posteromedial. Utili-
zamos de forma habitual sutura monofilamento de
3/0 en forma continua con una sutura de longitud
extra, lo que permite una mayor facilidad para la
confeccién de la anastomosis. La estanqueidad de la
linea de sutura puede asegurarse, si es necesario, con
refuerzos de teflon y uso de colas bioldgicas si es
preciso. Una vez comprobada la linea de sutura pro-
ximal, se procede de igual forma en el segmento dis-
tal de la aorta. En algunos casos en los que la anasto-
mosis distal se realiza en la aorta inmediatamente
supradiafragmadtica, puede ser practico realizar una
anastomosis ligeramente espatulada para incluir tres
o cuatro pares de arterias intercostales.

En los pacientes con un aneurisma secundario a
diseccion crénica, y en los que solo se plantee una
sustitucion de la aorta tordcica, la anastomosis distal
debe realizarse en un segmento no dilatado, inclu-
yendo ambas luces, de tal forma que la sutura se rea-
liza al perimetro total de la aorta.

Una vez asegurada la hemostasia, se procede a la
retirada de las cdnulas y a la administracién de sulfa-
to de protamina. El saco aneurismatico se sutura
sobre la prétesis para mejorar la hemostasia y evitar

adherencias pulmonares. Se procede a la reexpan-
sién del pulmoén izquierdo y al cierre de la toracoto-
mia con dos drenajes.

Meétodos de proteccion medular

Posiblemente la complicaciéon mds devastadora des-
pués de una cirugia sin incidencias sobre la aorta
toricica o toracoabdominal es la aparicién de una
paraplejia postoperatoria. La gravedad de ésta y la
dificultad para identificar a los pacientes en riesgo ha
estimulado numerosas investigaciones sobre su des-
arrollo y prevencién. Describiremos someramente
algunos de los métodos empleados, ya que el andlisis
de la paraplejia se realizard en otro articulo.

Drenaje del liquido cefalorraquideo

La utilidad del drenaje del LCR en la prevencion de
la paraplejia se ha sugerido a partir de modelos te6-
ricos [16-17] en los que se han estudiado los cam-
bios hemodindmicos que ocurren en la médula espi-
nal durante el clampaje adrtico. A pesar de su am-
plia difusion, la eficacia de esta medida todavia re-
sulta controvertida [18]. El objetivo del drenaje del
LCR es aumentar la presion de perfusion (PP) me-
dular. La PP depende de la presion arterial media
(PAM) y de la presién del LCR: PP = PAM - pre-
sion del LCR. Idealmente, la PP deberia mantener-
se por encima de 80 mmHg durante la cirugia y el
postoperatorio. Para ello se recomienda mantener
una PAM superior a 90 mmHg y una presién del
LCR inferior a 10 mmHg [19].

El grupo de Safi et al [20-22] ha publicado en rei-
teradas ocasiones la utilidad del drenaje del LCR en
la reduccidn del riesgo de paraplejia tras cirugia de
la AT. En una reciente revision de Cina et al [23] a
partir de un metaandlisis que incluye estudios alea-
torizados y no aleatorizados, se ha publicado una
odds ratio para la aparicion de paraplejia en los pa-
cientes con drenaje de LCR de 0,30 (IC 95% = 0,17-
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Figura 3. Aneurisma tipo C secundario a diseccion aértica. Sustitu-
cién protésica con bypass cardiaco izquierdo. Puede apreciarse la
canula en la orejuela izquierda (flecha).

0,54; p=0,001), con una RAR del 9%, lo que se tra-
duce en una NNT de 11, es decir, que deberia reali-
zarse drenaje de LCR en 11 pacientes para evitar la
paraplejia en tan sélo uno de ellos.

Enfriamiento medular

La induccién de una hipotermia medular pretende
una proteccion frente a la isquemia por la reduccién
de la tasa metabdlica celular. Cambria et al han des-
crito la técnica para la cirugia del aneurisma toraco-
abdominal [24]; consiste en la infusion de suero sali-
no a 4 °C a través de un catéter epidural colocado a
nivel de T10-T12, al que se asocia un catéter intradu-
ral en L.3-L4 para monitorizacion de presion y tem-
peratura. Esta técnica se usa poco en la cirugia de AT
y tiene la dificultad derivada del volumen intratecal
administrado y la necesidad de tiempo para conse-
guir el enfriamiento adecuado.

Bypass cardiaco izquierdo (BCI)

Cuando se procede a la sustitucién de la AT, la perfu-
sién distal puede mantenerse a expensas de bypass
izquierdos ‘pasivos’ (shunts) o, de manera mas efi-
caz, con el empleo de bypass izquierdos con bomba,
que permite no sélo la perfusién de 6rganos diana y
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de la médula espinal, sino también la reduccién de la
poscarga proximal debida al clampaje [14]. La utili-
zacion de una bomba centrifuga simplifica mucho el
procedimiento y, en casos determinados, puede aso-
ciarse un intercambiador de calor para obtener una
hipotermia moderada (31-33 °C). Aunque la idea es
atractiva y ha mostrado su eficacia en aneurismas
toracoabdominales extensos, su utilidad en la aorta
tordcica no se ha aceptado unanimemente. Coselli et
al [25] no han comprobado diferencias en la tasa de
paraplejia entre el uso de BCI y clampaje directo,
aunque la serie es retrospectiva y con grupos no com-
parables, ya que el BCI se utilizé en los casos con
mayor riesgo de paraplejia. Por otro lado, la utiliza-
cion de BCI aumenta la complejidad de la cirugia, el
riesgo de hemdlisis y precisa anticoagulacion, por lo
que algunos autores con amplia experiencia evitan su
uso sistematico [26]. En nuestra opinion, el uso de
BCI deberia restringirse a aquellos casos en los que
se prevea un clampaje adrtico prolongado, especial-
mente si se asocia disfuncién renal grave y alteracion
de la funcién miocardica (Fig. 3).

Bypass cardiopulmonar y parada circulatoria

Algunos autores como Kouchoukos et al [27] han
utilizado un bypass cardiopulmonar total, hipotermia
profunda y parada circulatoria en intervenciones
sobre la AT en aneurismas que progresan por el seg-
mento distal del arco adrtico. Esta técnica combina
las ventajas de realizar las suturas con mayor facili-
dad y seguridad con el efecto protector de la hipoter-
mia profunda sobre la isquemia cerebral y visceral.

Reimplante de arterias intercostales

Intuitivamente, el sacrificio de las arterias intercosta-
les criticas para el flujo medular es la causa funda-
mental de la isquemia medular permanente. El man-
tenimiento del flujo durante gran parte de la inter-
vencién permite reducir el tiempo de isquemia me-
dular a niveles aceptables, y es el fundamento del uso
de dispositivos de perfusién adrtica distal. Safi et al
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[28] han comprobado en cirugia extensa toracoabdo-
minal que el riesgo de paraplejia es muy superior
cuando no se reimplantan las arterias intercostales
permeables a nivel de T8-T12 frente al reimplante
sistematico de éstas.

Resultados contemporaneos

Existe una gran dificultad para conocer los resultados
reales de la cirugia de sustitucion de la aorta toracica.
Por un lado, la escasa prevalencia de la enfermedad
hace que la experiencia acumulada por un solo grupo
quirurgico con frecuencia sea limitada, salvo en algu-
nos centros de referencia mundial. Por otro lado, la
fiabilidad de la evaluacién de las diferentes técnicas
asociadas se ve limitada por la publicacion de series
habitualmente retrospectivas y heterogéneas. Svens-
son et al [29], en una serie cldsica de 832 pacientes,
demostraron que el uso de bypass izquierdo no redu-
cia el riesgo de presentar una paraplejia postoperato-
ria. S6lo parecia existir una cierta ventaja en los
pacientes con tiempos de clampaje mds largos y con
sustituciones completas de la aorta tordcica. Coselli
et al [30] publicaron en 2004 una serie de 428 aneu-
rismas de AT intervenidos mayoritariamente con
clampaje directo y sin uso de adjuntos, con una mor-
talidad operatoria (30 dias) del 4,4% y una tasa de
paraplejia del 2,6%. En esta serie se utiliz6 hipoter-
mia profunda en el 9,6% de los casos, reimplante de
intercostales en el 4,7%, drenaje de LCRenel 6,2% y
bypass izquierdo en el 11,9% de los casos. Los auto-
res concluyeron que la técnica de clampaje directo es
segura y que la asociacion de otras medidas no supo-
ne una reduccién de riesgo de muerte ni paraplejia en
la sustitucién de la aorta toracica. Estrera et al [31]
analizaron en 2005 una serie de 300 aneurismas de
AT, y compararon un grupo intervenido con bypass
izquierdo y drenaje de LCR frente a otro con la técni-
ca de clampaje directo sin medidas adjuntas. La mor-
talidad global fue del 8%. La incidencia de paraplejia

fue del 2,3%. Sin embargo, el riesgo de paraplejia fue
significativamente superior en el grupo intervenido
con clampaje directo (6,5% frente al 1,3%). Safi et al
[32] han comprobado que el riesgo de paraplejia esta
en relacion con la extension de la sustitucion adrtica,
y es claramente superior para los aneurismas tipo C
frente a los tipos A y B [20].

Nuestra experiencia se reduce a 30 sustituciones
electivas de la aorta toracica. El1 23% de los pacientes
fue intervenido por presentar una diseccion crénicay
el 77% un aneurisma no disecante. Se ha utilizado
drenaje de LCR en nueve casos (30%) pero, a dife-
rencia de nuestra experiencia con la sustitucion
extensa de la aorta toracoabdominal, nunca hemos
utilizado un bypass izquierdo para una sustitucion de
la aorta tordcica. Se incluyeron arterias intercostales
en la anastomosis distal en seis casos; no se realizd
ningin reimplante aislado con parche. La mortalidad
ha sido del 3,3% (un paciente), y la tasa de paraplejia
postoperatoria del 10% (tres pacientes, dos precoces,
una diferida). La estancia postoperatoria en estas in-
tervenciones ha sido de 18 dias [9-29], generalmente
derivada de la necesidad de tratamiento de complica-
ciones pulmonares.

Conclusiones

A pesar del claro avance tecnoldgico y la disponibili-
dad de los dispositivos endovasculares, determina-
dos pacientes precisardn una correccion quirdrgica
abierta. Dada la magnitud de la intervencién, la ciru-
gia de sustitucién de la aorta tordcica debe realizarse
en centros con equipos entrenados en el manejo de
estos pacientes. Las experiencias disponibles de gran-
des series en centros especializados sugieren que la
mayoria de los AT pueden ser intervenidos mediante
clampaje directo, con tiempos de isquemia visceral
inferiores a 30 minutos. No obstante, la etiologia de
la paraplejia es multifactorial y no debe considerarse
el tiempo de clampaje como el tnico factor implica-
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Figura 4. Arteriografia preoperatoria de un aneurisma tipo A y con-
trol postoperatorio tras sustitucion protésica de la aorta.

do. Posiblemente los mejores resultados en términos
de morbilidad postoperatoria se obtengan de la com-
binacion de los diferentes métodos disponibles: per-
fusion adrtica distal, drenaje del LCR, hipotermia,
reimplante de intercostales, etc. En nuestra opinion,
y si consideramos s6lo la extensioén del aneurisma, la
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Aunque el tratamiento endovascular ha supuesto
un avance muy importante en el tratamiento de los
AT, la adecuada seleccion de los pacientes es funda-
mental. El fracaso de una endoprétesis implantada
en condiciones anatémicas desfavorables puede con-
vertir la cirugia de sustitucion de la aorta toracica en
una intervencion mucho mds compleja (necesidad de
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lo que incrementaria el riesgo de forma sustancial.
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PROSTHETIC REPLACEMENT IN THORACIC AORTIC ANEURYSMS

Summary. Aim. To review the current state of the art of surgical prosthetic replacement in thoracic aorta aneurysms.
Development. The natural history, indications for surgery and selection of patients for the intervention are also
considered. The article deals with anaesthetic monitoring, anatomical-surgical classification and aspects related to the
technique, such as the approach, exposure of the aorta and placement of the aortic graft. The adjunctive methods used in
clinical practice to prevent post-operative paraplegia are also reviewed. Finally, we report on the results currently being
obtained by the groups with the longest experience. Conclusions. Despite the great impact endovascular treatment is
having on the surgical community, for some patients prosthetic replacement surgery may be the best or the only
therapeutic alternative. The intervention should be carried out in centres with experience in such procedures and suitable
complementary methods must be chosen according to the size of the aneurysm and the clinical characteristics of each
patient. The use of distal aortic perfusion together with cerebrospinal fluid drainage may be the most appropriate method
for patients with aneurysms where prolonged aortic clamping is expected. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S15-24]
Key words. Aneurysm. Aortic perfusion. Blood vessels. Cerebrospinal fluid drainage. Spinal cord protection. Surgery.
Thoracic aorta.
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Cirugia endovascular de los aneurismas de aorta toracica

C. Vaquero-Puerta, V.M. Gutiérrez-Alonso, S. Carrera, J.A. Gonzdlez-Fajardo,
E.M. San Norberto-Garcia, M.L. del Rio-Sola, I. del Blanco-Alonso, N. Cenizo,
J.A. Brizuela-Sanz, L. Mengibar- Fuentes, M.A. Ibanez-Marafia

CIRUGIA ENDOVASCULAR DE LOS ANEURISMAS DE AORTA TORACICA

Resumen. Objetivo y desarrollo. Se realiza una revision de la problemdtica que plantea el tratamiento endovascular de
los aneurismas de aorta tordcica de origen ateroscleroso. Para ello, se analizan los aspectos implicados en esta opcion
terapéutica que condicionan miiltiples aspectos: desde los basados en la edad, estado general del paciente, patologia
asociada, los factores de riesgo desde un punto de vista general hasta otros mds especificos, segiin la morfologia de las
lesiones en los aspectos de didmetro, extension, afectacion de ramas colaterales o viscerales, existencia de trombo mural
o angulaciones o plicaturas. El tratamiento también estd condicionado por la posibilidad de colocacion de diferentes
tipos de endoprotesis, las cuales aseguraran en mayor o menor grado, junto con la implicacion de aspectos biologicos,
los resultados del tratamiento a corto y largo plazo. Se discute la evidencia de los resultados de la cirugia abierta con-
vencional y las posibilidades futuras en comparacion con las aportaciones de nuevas técnicas diagndsticas y la apari-

cion de nuevos dispositivos de aplicacion endovascular. [ANGIOLOGIA 2006; 58 ( Supl 1): §25-35]
Palabras clave. Aneurisma. Aorta. Aterosclerosis. Endoprotesis. Endovascular. Tratamiento. Tordcico.

Introduccién

La arteriosclerosis es una enfermedad degenerativa
de las arterias con bases naturales y soportadas en el
envejecimiento. Se trata de un proceso degenerativo
de la pared vascular arterial caracterizado general-
mente por procesos oclusivos y, en algunas ocasio-
nes, aneurismaticos. La ateromatosis seria la degene-
racion parietal con el desarrollo de la denominada
‘placa de ateroma’. Los procesos aneurismaticos se
han vinculado en la mayoria de las ocasiones con la
aterosclerosis, aunque a veces se les reconocen otras
bases fisiopatoldgicas, sin poder precisarse clara-
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mente en el momento actual qué factores originan la
base del proceso aneurismdtico. No obstante, son
bien conocidos los fendmenos que se producen en la
pared del vaso y, mds concretamente, en cada una de
las capas estructurales [1,2].

Los aneurismas de aorta tordcica presentan unas
caracteristicas desde el punto de vista estructural y
morfoldgico que van a condicionar en parte su trata-
miento, por lo que estas circunstancias son importan-
tes en su consideracion para proyectar la estrategia
adecuada en su tratamiento [3,4] (Fig. 1). Entre las
caracteristicas estarfan el tipo lesional en su forma
aneurismatica, como sacular, fusiforme o irregular;
el grado de dilatacién del conducto arterial, lo que se
considera didmetro aneurismadtico; la irregularidad
de su calibre; la existencia de plicaturas, estenosis y
sectores oclusivos; la afectacion de las ramas viscera-
les, ya sean los troncos supradrticos o las nutricias de
los 6rganos o visceras abdominales; la posible afec-



Figura 1. Agografia de un aneurisma torécico de Iaparte distal de
la aorta.

tacion de las arterias de irrigaciéon medular, en espe-
cial, la de Adamkiewicz [5]; la existencia de lesiones
ateromatosas en el resto del sistema vascular arterial;
la frecuente existencia de trombos murales, o el gra-
do de calcificacion de la arteria [6] (Fig. 2).

Desde el punto de vista de las connotaciones di-
rectas de la patologia de la aorta torécica, al estar si-
tuada en un nivel proximal en la cavidad torécica, cer-
ca en su origen del corazon y antes de la emergencia
de ella de importantes ramas viscerales, implica una
gran relevancia vital por tratarse de un vaso de gran
calibre, su situacion en la cavidad toracica, ser el vaso
distribuidor de aportacién sanguinea al organismo y
su condicion de vaso arterial de gran débito [7,8].

Con respecto a las caracteristicas de los pacientes,
la enfermedad ateromatosa afecta generalmente a
ancianos. En muchas ocasiones, los enfermos tienen

Figura 2. Reconstruccién tridimensional de la aorta toracica donde
se puede visualizar un aneurisma sacular.

patologia asociada, muy especialmente la cardiaca,
sobre todo coronaria, problemas de insuficiencia re-
nal o de procesos respiratorios. La edad avanzada de
muchos de ellos, y sin que exista una patologia espe-
cial, sino por el propio desgaste evolutivo de su orga-
nismo, les confiere un grado de riesgo ante cualquier
procedimiento que se plantee realizar, evidentemente
superior en el caso de los mds agresivos [7,9].
Tradicionalmente, este tipo de patologia se trata-
ba mediante cirugia convencional, por lo general,
con sustitucion del sector del vaso afectado por un
segmento tubular protésico. Con la aparicién y de-
sarrollo de las endoproétesis se ha revolucionado la
estrategia del tratamiento de aorta tordcica, ya que se
ha encontrado una alternativa terapéutica inicial-
mente de mas sencilla realizaciéon, menor mortalidad
y morbilidad [10]. Las indicaciones de un tratamien-
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to endovascular en el aneurisma ateromatoso de la
aorta tordcica se centrarian en el momento actual en
criterios coincidentes con la cirugia abierta conven-
cional con relacién al tamafio o didmetro aneurisma-
tico; se tratan los superiores a 5 0 6 cm, segun los
autores, en pacientes de edad avanzada en quienes se
presuman problemas ante una cirugia convencional
[11]. Algunos autores incluyen a los pacientes con
edad superior a los 65 afos y a los pacientes de alto
riesgo quirdrgico que precisen un tratamiento del
aneurisma toracico [12].

Por otro lado, las contraindicaciones o limitacio-
nes se centrarian en la imposibilidad de fijacién de
los extremos proximales o distales de la endoproéte-
sis. Para obviar estos aspectos, se han desarrollado
estrategias de oclusion de ramas, incluso vitales,
mediante revascularizacion por procedimientos con-
vencionales. Constituyen los que se denominan ‘pro-
cedimientos hibridos’, en la imposibilidad de nave-
gacion por la arteria por plicaturas, elongaciones,
estenosis, obstrucciones o arterias de calibres limita-
dos, circunstancias que también se han afrontado con
cirugias mds proximales o con tratamientos previos
de este tipo en situaciones con angioplastias, me-
diante colocacién de stent, o reparaciones arteriales.
Especial consideracion debe prestarse a la mujer en
el tratamiento endovascular de su patologia adrtica
aneurismatica por la tendencia a presentar arterias de
pequefio calibre, lo que exige un estudio minucioso
de la via de cirugfa [13].

La situacién de la rotura del aneurisma de aorta
tordcica es un estado de suma gravedad, en primer
lugar, por el calibre e importancia del vaso afectado y
por la localizacién de éste. En estos casos, la cirugia
convencional obtiene muy malos resultados y es don-
de una implantacién de endoprétesis puede mejorar
la supervivencia a pesar de la alta mortalidad que
comportan estos procesos. La precariedad del trata-
miento de este tipo de problemas se centra fundamen-
talmente en la limitacion de la informacién acerca de
la morfologia del aneurisma motivada por la situa-
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cion de urgencia en que se trata al paciente, con los
estudios limitados a lo imprescindible y sin que per-
mitan una planificacién sosegada del problema. A
ello habia que afnadir la peor calidad de las imagenes
obtenidas, fundamentalmente, por la nueva situacién
de alteracion estructural provocada por la ruptura evi-
dentemente incompleta a la que se unen los cambios
estructurales ocasionados por la enfermedad soporte
del problema como es la aterosclerosis [14,15].

Desarrollo

La técnica endovascular torédcica se fundamenta en la
oclusion de los procesos aneurismdticos mediante la
implantacion de un sistema tubular flexible, constitui-
do por una estructura formada por un esqueleto meta-
lico y recubierta con una tela plastica, generalmente
poliéster o teflon. El sistema debe de coaptarse con
determinados segmentos, fundamentalmente con los
extremos proximales y distales, lo que es de especial
relevancia en el caso del primero con la pared arterial
interna para lograr aislar sin fugas la zona que se pre-
tende excluir. La problemadtica de la implantacion se
centra, en primer lugar, en la posibilidad de acceso
con desplazamiento del dispositivo desde arterias
periféricas hasta el lugar de su colocacion y, poste-
riormente, lograr desplegarlo. Todos los dispositivos
se introducen plegados sobre un véstago y se desplie-
gan después, aprovechando la capacidad expansiva
del soporte metélico. En todos los casos existen mo-
mentos de oclusién temporal de la aorta, en algunos
dispositivos en un tiempo corto y en otros mas prolon-
gado. Esta circunstancia exige, o por lo menos reco-
mienda, su despliegue en situaciones de hipotension,
con objeto de evitar que el bolo sanguineo desplace el
dispositivo endoprotésico a la parte distal e impida su
colocacion adecuada [16] (Figs. 3,4y 5).

Las limitaciones del dispositivo son, principal-
mente: a) la imposibilidad de sellado por falta de
coaptacion de la pared de la endoprétesis [17], debi-



Figura 3. Campo operatorio de laimplantacién de una endoproétesis toracica desde un ac-

ceso retroperitoneal en la arteria iliaca comun derecha.

do alas caracteristicas técnicas sobre todo de los seg-
mentos proximales por rigidez o falta de flexibilidad
del dispositivo; b) los problemas de fijacidn, espe-
cialmente en el drea proximal, ya que en ésta se
basan casi todos los casos, salvo algtin dispositivo
provisto de stent de fijacion o de ganchos o en la pro-
pia fuerza radial del dispositivo; y c¢) los problemas
derivados por el desgaste de los materiales [18] que
se centran a medio o largo plazo en fracturas del
material del esqueleto metdlico, roturas de la cubier-
ta de la tela o de las suturas de fijacion del esqueleto
alatela[19].

Las limitaciones de aplicacion del dispositivo
derivan de las posibilidades de acceder a la zona; ge-
neralmente se utilizan arterias periféricas con un
calibre minimo sobre todo las arterias femorales,
generalmente las comunes, aunque en algunas oca-
siones se emplean las iliacas mediante la sutura pre-
via de una prétesis. Muchas veces, la calcificacién
arterial o las estenosis cerradas impiden el acceso a
la luz del vaso y su posterior desplazamiento. La na-
vegacion también puede ser problematica por las fre-
cuentes elongaciones, tortuosidades y plicaturas de
los vasos, generalmente en el drea iliaca, aunque no

Figura 4. Representacion del despliegue de
una endoprotesis en el tratamiento de un
aneurisma fusiforme toré&cico.

Figura 5. Sellado de una endoproétesis mediante la utilizacién de un
balén de baja presion.

son infrecuentes en la zona adrtica, sobre todo en la
transicion toracicoabdominal de la aorta [20]. Otro
de los problemas es la colocacién inadecuada en la
oclusion del origen de los vasos, generalmente los
viscerales Esta situacién en ocasiones se provoca
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Figura 7. Corte trasversal de una tomografia axial ~ Figura 8. Control de una endoproétesis co-
computarizada donde se aprecia la situacién de una  locada en la aorta descendente cubriendo
endoproétesis en un aneurisma con trombo sacular. casi toda su extension.

cional. Una de las posibles
complicaciones del procedi-
miento es la posibilidad de
la ruptura del vaso ocasiona-
da por la rigidez del disposi-
tivo o de su mecanismo de
aplicacién. En la implanta-
cion existe la posibilidad de
desprendimiento del trombo
mural o embolizacién del
material endoaneurismatico,
como los émbolos, que pro-
vocan la oclusién de los va-
sos con la isquemia conse-
cuente en el territorio afecta-
do. Por tltimo, existe la po-
sibilidad de oclusién de las
arterias de irrigacion de la
médula espinal, lo que pro-
duce isquemia de la misma
con las repercusiones poste-
riores de paraparesia, para-
plejia o incluso tetraplejia
[21] (Figs. 6,7y 8).

En el momento actual,
existen muchos dispositivos
endoprotésicos para el trata-
miento de la patologia tora-
cica que, aunque presentan
bases de disefio comunes
con armadura estructural me-
tilica y una cobertura lami-
nar, difieren en otros aspec-
tos, como la posibilidad de
fenestracion para evitar oclu-
siones de ramas. La evolu-

para lograr el tratamiento adecuado del problema y cién estructural en estos dispositivos es continua y

exige la valoracion y el seguimiento de sus conse- aparecen nuevos modelos constantemente, como los

cuencias con el fin de aplicar el tratamiento apropia- que basan su disefio en distintos aspectos biomecani-

do o prevenir estas situaciones con intervenciones cos para lograr caracteristicas de adaptabilidad, fle-

revascularizadoras, generalmente de cirugia conven- xibilidad, resistencia, anclaje adecuado, u otros mo-
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delos con modificaciones de los anteriores, todo ello
para intentar mejorar sus prestaciones. Las propieda-
des del sistema no sélo van a venir dadas por la endo-
prétesis, sino también por el sistema de liberacion,
que permite la navegacion del dispositivos y la posi-
bilidad de implantarlo de forma precisa en el lugar
adecuado. La seleccién de uno u otro dispositivo
para implantarlo depende de la zona que se va a
sellar, la extension de la lesion, el tipo de lesidn, el
calibre de la arteria y otras consideraciones; sin
embargo, la seleccion del dispositivo se basa en rea-
lidad en muchas ocasiones en la experiencia del ciru-
jano o en sus criterios conceptuales sobre el trata-
miento a este nivel [22].

Los dispositivos disponibles serian los siguien-
tes: de Medtronic, la endoprétesis Valiant ® o el mo-
delo anterior, Talent ®; de Cook, el sistema Zenith ®,
modelos TX, o TX,; de Gore, el modelo TAG ®. de
Boston Medical, el dispositivo Relay ®. de Endomet,
la endoprétesis Endofit ®. de Jotec, la endoprotesis
E-vita®, y otras con menos posibilidades de obtener-
las por las caracteristicas de su distribucién comer-
cial [23,24]

Para la implantacién de la endoproétesis en el drea
tordcica se suele utilizar la via femoral y se hace
avanzar el dispositivo a través de las arterias iliacas
del lado elegido, a través de la aorta hasta alcanzar el
lugar de implantacién, a veces por medio de intro-
ductores y soportados sobre guias rigidas [25]. Cada
modelo de implantacidn tiene un sistema de libera-
cion de la endoprétesis segiin una secuencia técnica
que debe realizarse siguiendo las indicaciones del
fabricante. Los problemas a veces se presentan cuan-
do debe de acercarse el dispositivo a la vdlvula adr-
tica, con la posibilidad de lesionar la védlvula. Se
despliegan el segmento o segmentos tubulares, que
cuando son varios deben estar solapados, y general-
mente es preciso talonear la endoprétesis con balo-
nes de baja presidn para coaptar la protesis con la
pared del vaso. Son necesarios los controles angio-
gréificos para comprobar la colocacion adecuada de

la endoprétesis, en ocasiones, mediante ultrasonidos
intravasculares tipo IVUS o ecografia transesofagica
[26]. Con arterias femorales de pequeiio calibre a
veces es preciso utilizar la via iliaca comun previa
sutura de prétesis convencionales para facilitar el
acceso. En ocasiones menos frecuentes, la aorta
abdominal o el cayado de la aorta ascendente pueden
ser una buena via para la cirugia, sobre todo si poste-
riormente se siguen procedimientos hibridos con
estos segmentos protésicos para revascularizar sec-
tores arteriales [27-29].

Para obtener buenos resultados, el tratamiento
endovascular se basa en un estudio previo que facili-
te toda la informacion concerniente a la extension,
forma, angulacién, presencia de trombo, calcifica-
cion arterial y otros aspectos relevantes del aneuris-
ma para su evaluacion exhaustiva. En este sentido, la
angiotomogragrafia axial computarizada (angio-
TAC), la angiorresonancia magnética (ARM), la
ecografia transesofdgica y la angiografia [30] pro-
porcionan los datos precisos, a veces con gran belle-
za de imagen, al poder obtenerse imédgenes y recons-
trucciones tridimensionales para el adecuado trata-
miento del paciente portador de un aneurisma de aor-
ta tordcico; precisan aspectos la informacién con
miras a la decision terapéutica, la posibilidad del tra-
tamiento endovascular y la seleccién de la endoproé-
tesis mds adecuada para cada caso. La informética
contribuye poderosamente a lograr esta informacién
al integrar los datos y ofrecer informacién de gran
precisién [31,32].

Sobre los resultados obtenidos con la técnica
endovascular, se admite de forma generalizada que
son buenos a corto y medio plazo, aunque estd pen-
diente todavia la valoracion a largo plazo. Muchos de
los estudios y registros existentes todavia estdn en
fase de realizacion sin haber ofrecido datos conclu-
yentes, ademds de por el poco tiempo de desarrollo
de la técnica, porque no se dispone de grandes series
que puedan avalar el procedimiento. Por otro lado,
los estudios comparativos con las técnicas conven-
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cionales son discutibles debido a la existencia de un
posible sesgo que distorsione los resultados, ya que
al indicar uno u otro procedimiento segtin el estado
general del paciente, en los grupos donde se realizan
ambas técnicas se seleccionan los pacientes en mejor
estado general para tratamiento quirtrgico conven-
cional y los peores, por la posibilidad de hacer en los
primeros técnicas endovasculares. Por otro lado, los
resultados de grandes series publicados en la litera-
tura de tratamiento quirdrgico convencional estdn
aportados por grupos con amplia experiencia en este
tipo de tratamiento y realizado en hospitales con
medios, dotacién, infraestructura y adiestramiento
muy superiores a las situaciones convencionales. El
tratamiento endovascular estd al alcance de equipos
quirdrgicos con menos medios, aunque evidente-
mente se requiera un adiestramiento previo en técni-
cas endovasculares [33,34].

Las complicaciones con la técnica endovascular
provienen de los problemas derivados de la implan-
tacion de la prétesis, que van desde la simple imposi-
bilidad de desplazamiento a través de las arterias por
problemas técnicos, que pueden llegar a la rotura del
vaso, sobre todo en la zona iliaca; rotura de la aorta o
de la valvula adrtica mediante las guias utilizadas; la
posible embolizacién periférica por desprendimiento
de material aterogénico, la movilizacién del trombo
con oclusién de ramas colaterales incluidas las de
irrigacion medular; la trombosis secundaria de los
vasos utilizados como acceso vascular, ya sea a en
ellos o en la zona distal; la inadecuada colocacion del
stent cubierto sin cubrir la zona de exclusién u oclu-
yendo ramas o zonas no deseadas; mala colocacion
de la endoprétesis con plicaturas, torsiones o invagi-
naciones del sistema tubular; rupturas de la endopro-
tesis, fundamentalmente a largo plazo, y desplaza-
miento de la endoprétesis [35].

La evolucién del paciente tratado con endoprote-
sis puede presentar la no resolucién del problema
aneurismatico por crecimiento de la dilatacién a
pesar de la implantacion endoprotésica, o por la apa-
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ricién de fugas o fendmenos de endotensién con pre-
surizacion del saco —que indican que no se ha exclui-
do el aneurisma—, o por la ruptura del vaso, a veces
provocada por el traumatismo de la propia endopré-
tesis en la pared adrtica [36], o por la trombosis de la
endoprotesis, aunque esta circunstancia se puede
considerar excepcional si no media otra situacion
patoldgica.

Conclusiones

Resulta evidente que el tratamiento endovascular del
aneurisma de aorta tordcica se muestra como una
clara opcién terapéutica en el tratamiento del aneu-
risma de aorta tordcica frente a técnicas quirtrgicas
convencionales por cirugia abierta [37,38].

Se admite de forma generalizada que el trata-
miento endovascular de los aneurismas toracicos pre-
senta menor riesgo para el paciente al tener que
emplear s6lo una incisién minima inguinal para obte-
ner la arteria de acceso a la arteria femoral, salvo en
algunas ocasiones en que se precisa la iliaca y, de for-
ma excepcional, la aorta abdominal o la aorta ascen-
dente en el drea tordcica. Esta estrategia evita la tora-
cotomia, la diseccién mediastinica del vaso y su con-
siguiente agresién quirirgica, el clampaje adrtico
que se reconoce como una de las causas de isquemia
medular por interrupcidn en este sector del sistema
nervioso central y por las pérdidas hematicas; estas
ultimas pueden descompensar hemodindmicamente
a los pacientes de edad y provocarles situaciones de
descompensacion cardiaca, renal o respiratoria, y a
veces desencadenan el fallecimiento del paciente
[39]. Por este motivo, parece que esta fuera de toda
duda que en pacientes anosos, de alto riesgo operato-
rio, la indicacion endovascular es la aconsejable, por
los excelentes resultados obtenidos hasta el momento
actual, aunque no dispongamos de una evidencia cla-
ra de sus buenos resultados a largo plazo. Con rela-
cion a la isquemia medular, la frecuencia de su apari-
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cién tras el implante de la endoprétesis en el trata-
miento del aneurisma de la aorta tordcica depender4,
como parece 16gico, de la extension de la lesion y de
la longitud de la aorta ocluida o sellada, que eviden-
temente puede mostrar datos discordantes en cuanto
a la informacion recogida en la bibliografia sobre
esta complicacion, ya que se incluyen en el apartado
del tratamiento mediante endoprétesis muy diferen-
tes formas de aneurisma tordcico, en especial en lo
que se refiere a la extension [40]. En cuanto a la nece-
sidad o no de realizar procedimientos o maniobras de
proteccién medular para prevenir la isquemia de la
médula espinal, como es el drenaje de liquido cefalo-
rraquideo, o controlar la situacion de la perfusién de
este sector del sistema nervioso mediante la monito-
rizacién funcional, como pudiera ser la valoracion de
los potenciales evocados, cabe sefialar que muchos
autores consideran la prevencion de este tipo de com-
plicaciones, pero hay otros que, segiin su especial
experiencia, no realizan ningtin tipo de proteccion, ni
incluso valoracién [41]. Quiza al desarrollarse el
aneurisma sobre la base de una enfermedad ateroma-
tosa, de implantacion progresiva y lenta, pueden dar-
se fendmenos de adaptacion con la creacion de vias
colaterales que compensan las muy frecuentes oclu-
siones ateromatosas de las arterias de irrigacion
medular que parten de la aorta tordcica; por otra par-
te, cabe considerar que la técnica endovascular oclu-
ye el origen de las arterias de perfusién medular, pero
no destruye la colateralidad de la arteria aorta sino
que se conservan estas vias colaterales, hechos que
han podido comprobarse experimentalmente [42,43].

El futuro del tratamiento endovascular de los
aneurismas ateromatosos de la aorta tordcica para
optimizar los resultados pasa por el desarrollo de
nuevos dispositivos, en primer lugar, con sistemas de
aplicacién mds finos que permitan una mejor nave-
gabilidad por las arterias; en segundo lugar, con sis-
temas mds flexibles y menos traumadticos para supe-

rar plicaturas, bucles, elongaciones y estenosis; en
tercer lugar, con mejores diseflos para conseguir
mayor adaptabilidad de las endoprétesis [44] de la
aorta y lograr sellados y exclusiones aneurisméticas
mads seguros; en cuarto lugar, con endoprotesis cons-
truidas con materiales mas duraderos que resistan el
paso del tiempo sin deteriorarse y sobre todo resistan
el desgaste de su movilidad relativa provocada al
estar implantados en una arteria gruesa, eldstica si
estd libre de patologia, de alta presion y flujo, y que
tiene movimientos condicionados por la inyeccion
de sangre de una forma ciclica desde el corazén, con
una media de cambios de 70 veces por minuto; por
dltimo, hay que considerar que situaciones patolégi-
cas vinculadas con la extension de las lesiones que
afectan a ramas de perfusion cerebral, extremitaria o
visceral no estan solucionadas en el momento actual,
por lo que nuevos disefios de forma deben dar res-
puesta al tratamiento de estas situaciones mas com-
plicadas, donde quiza las prétesis fenestradas o de
ramas puedan tener cabida [45-47].

La posibilidad de aplicacién de los dispositivos
en fases mds precoces, sobre todo si se logra una
optimizacién en sus resultados y se previene la evo-
lucién a formas mas complicadas desde el punto de
vista de la aplicacion de una estrategia terapéutica,
parece que se muestra COmo una propuesta esperan-
zadora, pero muy discutible y criticable si no se basa
en datos claramente contrastados que hayan demos-
trado la bondad de esta estrategia frente a otra menos
agresiva y expectante [48-53].

En el momento actual, la posibilidad de realiza-
cién de procedimientos hibridos [54] mediante la
combinacion de técnicas endovasculares y quirdrgi-
cas convencionales [55,56] puede mostrarse como
una opcidn terapéutica que resuelva problemas de
una forma menos agresiva y con mejores resultados
que con las técnicas exclusivamente quirdrgicas con-
vencionales [57,58].
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ENDOVASCULAR SURGERY OF THORACIC AORTIC ANEURYSMS

Summary. Aims and development. In this article we review the problems involved in the endovascular treatment of
thoracic aortic aneurysms with an atherosclerotic origin. Thus, we analyse the features involved in this therapeutic
alternative that are conditioned by a number of aspects including those based on age, the patient’s general state, any
associated pathologies and general to other more specific risk factors, according to the morphology of the lesions as
regards characteristics such as their diameter, extension, the involvement of collateral or visceral branches, and the
existence of mural thrombus or kinking or folds. Treatment is also conditioned by the possibility of placing different
types of stents, which, together with the biological aspects involved, have a greater or lesser effect on ensuring the short
and long-term outcomes of the therapy. The article includes a discussion on the evidence obtained from the results of
conventional open surgery and future prospects with regard to the contributions made by the latest diagnostic techniques
and the appearance of new devices for endovascular applications. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): $25-35]

Key words. Aneurysm. Aorta. Atherosclerosis. Endovascular. Stent. Thoracic. Treatment.
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PONENCIA

Sindrome aodrtico agudo. Aspectos clinicos y diagndsticos

A. Evangelista, T. Gonzélez-Alujas, P. Mahia, J. Rodriguez-Palomares, A. Salas

SINDROME AORTICO AGUDO. ASPECTOS CLINICOS Y DIAGNOSTICOS

Resumen. Introduccion. El sindrome aortico agudo es un proceso agudo de la pared adrtica que afecta a la capa media;
incluye la diseccion adrtica, el hematoma intramural y la tilcera penetrante. En los tiltimos afios los avances en las téc-
nicas de imagen han ayudado a conocer la historia natural de estas entidades y a comprender mejor el importante dina-
mismo de esta patologia. Desarrollo. En este articulo se revisan los conocimientos actuales de la historia natural, presen-
tacion clinica y diagndstico de este sindrome. Conclusion. A pesar de los importantes progresos en el tratamiento quiriir-
gico, la mortalidad en la fase aguda podria reducirse con una sospecha clinica precoz y una optima experiencia qui-
riirgica. La incorporacion del tratamiento endovascular ha abierto nuevas perspectivas en el tratamiento de las compli-
caciones de esta enfermedad y podria mejorar el prondstico a largo plazo. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S37-48]

Palabras clave. Diseccion adrtica. Hematoma intramural. Sindrome adrtico agudo. Ulcera penetrante.

Introduccién

Diseccion adrtica

El sindrome adrtico agudo (SAA) es un proceso agu-
do de la pared adrtica que cursa con un debilitamiento
de la capa media y que condiciona un riesgo de ruptu-
ra adrtica y de otras complicaciones con una alta mor-
bilidad y mortalidad. Est4 constituido por tres entida-
des: la diseccién adrtica, el hematoma intramural y la
tlcera penetrante. Su incidencia es de unos 20-30
casos por millén de habitantes al afio, de los cuales el
80% son disecciones, el 15% hematomas intramura-
les y el 5% tlceras penetrantes.

El avance de las técnicas de imagen ha facilitado
de forma significativa el diagndstico del SAA y ha
aportado informacién fundamental para un mejor
conocimiento de los factores etiopatogénicos, de la
presentacion clinica y del prondstico.
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La diseccion adrtica representa la forma mads fre-
cuente y grave del SAA, con una mortalidad que
supera el 60% en la primera semana de evolucion si
no se inicia el tratamiento adecuado rapidamente. En
una revision exhaustiva de las fuentes bibliograficas,
Hirst et al [1] evidenciaron, en un total de 505 casos,
que la mortalidad en las primeras 24 horas era del
21%, alas 48 horas del 38%, alos 7 dias del 62% y a
los 14 dias del 74%. Para mejorar el prondstico de
estos pacientes es fundamental tener una sospecha
clinica alta de la presencia de sintomas o signos cli-
nicos, especialmente en pacientes hipertensos, con
sindrome de Marfan o con aneurismas arterioescle-
réticos. Ante la sospecha de un SAA deberia indicar-
se, lo antes posible, una técnica de imagen para con-
firmar o descartar el diagndstico e iniciar el trata-
miento de forma inmediata.

La aorta ascendente estd afectada en el 62% de
los casos (tipo A) y respetada en el 38% (tipo B). La
diseccion de la aorta afecta principalmente a hom-
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bres (70%), con una media de edad de 60 afios. El
70% de los pacientes tiene antecedentes de hiperten-
sion arterial y un 5% de sindrome de Marfan [2]. Es
importante destacar que, en la actualidad, mas del
15% de los pacientes con diseccion tiene anteceden-
tes de cirugia cardiaca y en el 5% la diseccion es ya-
trogénica [3].

Presentacion clinica

La presentacion clinica mds caracteristica de la di-
seccion adrtica es el dolor tordcico (85%) que apare-
ce de forma brusca. El dolor torécico anterior es tipi-
co de la diseccion de tipo A, mientras que en la disec-
cién de tipo B tiende a localizarse en la espalda
(46%) o el abdomen (22%). Por otra parte, la presen-
tacion inicial con sincope es relativamente frecuente,
y se ha descrito en mds del 10% de los casos [4]. El
accidente vascular cerebral puede ser la forma de
presentacion en el 6% de las disecciones de tipo A.
Llamativamente la mayoria de falsos negativos se
realizan al considerar dolores tordcicos dorsales
como secundarios a una patologia de columna. Por
tanto, en pacientes hipertensos con dolores toracicos
debe sospecharse siempre la posibilidad de un SAA.

En la exploracidn fisica inicial se evidencia hi-
pertension arterial en el 35% de las disecciones de
tipo A 'y en el 70% de las disecciones de tipo B. El
déficit de pulsos en pacientes con dolor toracico es
un signo caracteristico de diseccion de la aorta, pero
solo esta presente en el 15% de los casos [5]. La aus-
cultacién de un soplo de regurgitacion adrtica puede
identificarse en el 30% de los casos [2].

Uno de los errores diagndsticos mds trascenden-
tes es confundir la diseccién de la aorta con un infar-
to de miocardio, sobre todo si se indica tratamiento
trombolitico. Este error se realiza si no se tiene en
cuenta que el electrocardiograma evidencia patrones
de necrosis miocérdica en el 10% de los casos, y sig-
nos de isquemia en el 15% [2,6]. Aunque cldsica-
mente se considera que la radiografia de térax es
anormal por una dilatacién de la aorta, series recien-

tes demuestran que puede ser estrictamente normal
hasta en el 20% de los pacientes, y puede haber un
engrosamiento mediastinico en el 80% restante [2].

Diagnostico por técnicas de imagen

El gran avance de las técnicas de imagen ha condicio-
nado un cambio importante en el diagndstico y trata-
miento del sindrome adrtico. Hasta hace 15 afios era
habitual la practica de una aortografia con finalidad
diagnéstica. Varios estudios demostraron que esta
técnica realizaba un 20% de diagnésticos falsos ne-
gativos [6]. Aunque la tomograffa multicorte fue la
técnica de imagen que mejores resultados aport6 en
la década de los ochenta, la aparicién de la ecocardio-
grafia transesofdgica (ETE) condicion6 un cambio
importante en el conocimiento del sindrome adrtico.
La proximidad entre la aorta y el es6fago permite una
excelente visualizacién de la intima disecada, de la
puerta de entrada y las puertas de comunicacién [7].
Posteriormente, algunos estudios demostraron que la
resonancia magnética (RM) era la técnica de referen-
cia para la valoracién de la patologia adrtica [8]. No
obstante, la dificil monitorizacién durante la prueba
y su duracion, superior a 30 minutos, desaconsejaron
su uso en situaciones agudas. Por su exactitud y dis-
ponibilidad, la tomografia computarizada (TC) es la
técnica diagndstica mds utilizada [2] (Fig. 1).

Exactitud diagnostica

Los estudios comparativos de la exactitud diagnosti-
ca de las técnicas de imagen han demostrado que la
RM es la técnica de eleccion en la valoracion de la
patologia adrtica [6,8] (Fig. 2). La TC presenta tam-
bién excelentes resultados, aunque puede realizar
algunos falsos positivos en la aorta ascendente si no
se utiliza una correcta sincronizacién con el electro-
cardiograma. La ecocardiografia transtordcica (ETT)
tiene una sensibilidad de s6lo el 60%, por lo que re-
sulta muy limitada para la visualizacion de la aorta
tordcica descendente media y distal [9]. Por el con-
trario, la ETE tiene una alta sensibilidad y especifici-
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Figura 1. Estudio con tomografia computarizada que evidencia la
presencia de una diseccion de la aorta ascendente y descendente.
La luz verdadera esta comprimida por una luz falsa con trombosis
parcial (flecha).

il '3
Figura 2. Resonancia magnética con secuencias de cineangiografia
que evidencia la presencia de una diseccion en la aorta descenden-
te con gran puerta de entrada.

dad, pero algunos estudios informaron de una eleva-
da incidencia de falsos positivos en la aorta ascen-
dente [8]. Nuestro grupo demostrd que estos falsos
positivos se debian a reverberaciones de la pared pos-
terior de la aorta dentro de la luz aértica [10]. El me-
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jor método para identificar estas reverberaciones es
la valoracién de la localizacién y movilidad de estas
imdgenes en modo M [10]. La utilizacién del con-
traste puede optimizar el diagndstico de diseccion
tanto en la ETT como en la ETE [11]. Con los recien-
tes avances tecnoldgicos puede aceptarse que tanto la
TC como la ETE o la RM tienen una alta exactitud
diagnostica (Tabla I), y los resultados dependen esen-
cialmente de la experiencia del explorador [12].

Localizacion y extension de la diseccion

La localizacién y extension de la diseccidn tiene una
gran importancia en la valoracién del riesgo y en la
estrategia terapéutica que se vaya a realizar. Las
disecciones que afectan a la aorta ascendente presen-
tan una alta mortalidad precoz, del 1% por hora en
las primeras 72 horas [1]. Tanto la TC como la ETE o
la RM permiten el correcto diagndstico de diseccion
en la raiz adrtica. Una de las limitaciones de la ETE
es la mala visualizacién del tercio superior de la aor-
ta ascendente por la interposicion de la traquea. Por
otra parte, esta técnica solo puede visualizar la aorta
descendente desde la subclavia hasta la arteria me-
sentérica.

Identificacion de la puerta de entrada

La identificacién de la puerta de entrada es un dato
importante para decidir el tratamiento correcto de los
pacientes con disecciones. La ETE permite identifi-
car la puerta de entrada en el 70-80% de los casos
[13] (Fig. 3). Segtin el tamafo de la puerta de entra-
da, el Doppler color representa un flujo laminar o
turbulento. Es importante localizar el desgarro més
proximal, que acostumbra a ser superior a 5 mm.
Tanto la RM como la TC helicoidal pueden visuali-
zar puertas superiores a este tamafio. En el 15% de
las disecciones adrticas el desgarro principal esta
localizado en la aorta abdominal, por lo que no son
visibles mediante la ETE. La utilizacién de contraste
permite demostrar que el flujo de la luz falsa es retré-
grado [11].
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Debe diferenciarse la puerta de entrada de la di-
seccidn de puertas secundarias localizadas en la aor-
ta descendente. Estas comunicaciones son muy fre-
cuentes y su tamafio no supera los 2-3 mm, por lo
que habitualmente sélo se diagnostican por ETE. En
algunos casos se ha comprobado que estas puertas de
comunicacién secundarias son realmente los orifi-
cios de los ostia de las arterias intercostales. Estas
comunicaciones secundarias pueden ayudar a des-
comprimir la presién elevada de la luz falsa.

Diagnostico de complicaciones

Taponamiento cardiaco. El derrame pericardico es
una complicacién importante de la diseccion de la
aorta ascendente. El diagndstico del derrame peri-
cardico es facil de realizar por cualquiera de las téc-
nicas de imagen, pero sin duda la ETT permite la
valoracion mds rapida y diagnosticar la situacion de
taponamiento cardiaco [9]. El taponamiento cardia-
co es una urgencia terapéutica que se evidencia facil-
mente mediante el colapso de las cavidades derechas
o0 los cambios respiratorios de los flujos de las valvu-
las cardiacas y de la vena suprahepatica.

Afectacion de los troncos arteriales. La afectacion
de los troncos arteriales es una complicacion con alta
morbimortalidad. Aunque la ETT o la ETE pueden
ser utiles para el diagnédstico de diseccion de los tron-
cos supraadrticos, el tronco celiaco y la arteria me-
sentérica superior, la TC facilita esta informacion de
forma mucho mds exacta. Por otra parte, esta técnica
es trascendente para el diagndstico de la afectacion
de las arterias renales e iliacas. Existen dos tipos de
afectacion de la circulacion de los troncos arteriales:
la diseccion de éstos o la obstruccién dindmica de la
intima disecada sobre el ostium de los troncos arte-
riales que salen de la aorta [14]. La diferenciacién
entre ambos mecanismos tiene implicaciones tera-
péuticas importantes (Fig. 4). Las arterias coronarias
pueden estar afectadas por la diseccion de la raiz de
la aorta. No obstante, estudios ya cldsicos demostra-

Figura 3. Ecocardiografia transesofégica: a) Puertade entradade 12 mm
localizada en la aorta descendente; b) Diseccion de tipo B con com-
presién de la luz verdadera por la luz falsa.

ron el riesgo de realizar una aortografia o coronario-
grafia en la fase aguda de una diseccién adrtica [15].

Regurgitacion aortica. Una de las complicaciones
que debe conocer el cirujano antes de iniciar el trata-
miento quirdrgico es si debe recambiar la vdlvula adr-
tica o es suficiente implantar un tubo en la aorta
ascendente. La ecocardiografia es la técnica de elec-
cion para el diagnéstico y la cuantificacion de la gra-
vedad de la regurgitacion adrtica. Por otra parte, la
técnica aporta informacién sobre los mecanismos que
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Figura 4. Paciente con una diseccion de tipo B con isquemia me-
sentérica por compresion dindmica de la luz verdadera por una luz
falsa con alta presién. Esta compresion condiciona una disminucion
importante del flujo del tronco celiaco. Las flechas sefialan la intima
disecada. a) Ecocardiografia transesofégica; b) Tomografia computa-
rizada. LF: luz falsa; LV: luz verdadera; TC: tronco celiaco.

condicionan esta regurgitacion, lo que puede ayudar a
seleccionar el tratamiento quirtrgico adecuado [16].

Hematoma periaortico y hemomediastinico. El he-
matoma periadrtico implica un peor prondstico, prin-
cipalmente si es de grado mds que ligero [17]. La TC
y la RM son técnicas mds adecuadas que la ecocar-
diografia para el diagndstico de un hematoma pe-
riadrtico. La separacion entre la aorta y el eséfago
por ETE es un signo bastante especifico, pero poco
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sensible para el diagndstico de un hematoma periadr-
tico. Las técnicas radioldgicas tienen un mayor cam-
po visual y son mucho més eficaces para este diag-
noéstico. La RM facilita el conocimiento de la anti-
giiedad del sangrado y la aparicién de un nuevo san-
grado, lo que puede ser ttil para indicar un trata-
miento mds radical.

Hemodindmica de la diseccion

El conocimiento de la hemodindmica de la diseccion
de tipo B puede tener implicaciones prondsticas. En
esencia, el didmetro médximo de la aorta, la compre-
siéon importante de la luz verdadera, el tamafio y lo-
calizacion de la puerta de entrada pueden implicar
que exista un patrén de presiones altas en la luz falsa
que facilite la dilatacion progresiva de ésta. Tanto la
ETE —mediante la utilizacién de contraste ecocardio-
grafico— como la RM principalmente facilitan la
valoracién de estas variables y, por tanto, la selec-
cion de pacientes que pudieran ser tributarios de un
control mas proximo o de un tratamiento endovascu-
lar en la fase subaguda [18].

Hematoma intramural

El hematoma intramural adrtico se ha considerado
como un precursor de diseccion adrtica; sin embargo,
el mecanismo fisiopatoldgico, la evolucién y el pro-
néstico son bastante diferentes. El hematoma intra-
mural se origina a partir de la ruptura espontdnea de
los vasa vasorum o de una tlcera arterioesclerdtica
penetrante. Aunque la presentacién clinica es bastante
superponible a la diseccion adrtica, avances recientes
en las técnicas de imagen han ayudado en el diagnds-
tico; su incidencia se halla entre el 13 y el 30% del
SAA [19-21]. El hematoma intramural afecta a pa-
cientes con mds factores de riesgo arterioescleréticos
y mayor edad que la diseccidn adrtica, y se localiza en
el 70% de los casos en la aorta descendente. El hema-
toma intramural se diagnostica con exactitud similar
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por la ETE, TC o RM [20].
La seleccién de la técnica
de imagen depende de la
experiencia y disponibili-
dad de cada centro. La RM
tiene la ventaja respecto a
las otras técnicas de ima-

gen de poder detectar san-
grados agudos o crénicos
(Fig. 5). La principal limi-
tacion en el diagnéstico del
hematoma intramural es
que el sangrado de los vasa
vasorum es progresivo y en
algunos casos la primera
técnica no evidencia el he-
matoma, y sélo se observa
al repetirse a las 24-48 h del
inicio de los sintomas [19].

El hematoma intramu-
ral tiene una evolucién muy dindmica, de manera
que puede reabsorberse, progresar a una diseccién
clasica o localizada o presentar una ruptura conteni-
da en los primeros dias de evolucién [17,22].

Un estudio publicado por el grupo de Stanford [23]
evidencié que los hematomas que se asociaban con
imagenes de ulcera adrtica evolucionaron con progre-
sién o presentaron complicaciones, especialmente
cuando se localizaban en la aorta ascendente o en el
arco, y cuando la tlcera tenfa un didmetro mayor de
20 mm o una profundidad superior a 10 mm. Las prin-
cipales limitaciones de este estudio son que fue retros-
pectivo, que no incluy6 un protocolo de seguimiento y
que la frecuencia de tlcera arterioesclerdtica pene-
trante fue llamativamente alta (52%). En nuestro estu-
dio, con el uso de la ETE y la RM, hemos observado
que muchas de las imdgenes que parecen una tlcera co-
rresponden a disecciones localizadas con un flap inti-
mal bien aparente y una puerta de entrada grande [22].

Se sabe que la incidencia de un hematoma pe-
riadrtico y un derrame pleural es mayor en el hema-

Figura 5. Hematomaintramural en la aorta descendente (flechas). a) La angiografia no evidencia alte-
raciones; b) Tomografia computarizada que evidencia el hematoma en la aorta descendente; c) Reso-
nancia magnética que muestra la sefial hiperintensa del hematoma intramural; d) Ecocardiografia
transesofégica que presenta el hematoma en la aorta descendente.

toma intramural que en la diseccién [17]. A diferen-
ciade la diseccion adrtica, en que la mayoria de com-
plicaciones se producen durante la fase aguda del
evento, el hematoma intramural puede presentar
diversas evoluciones con posibles complicaciones
durante la fase subaguda y en los seis primeros me-
ses. Por dicho motivo es fundamental realizar al
menos una o dos técnicas de imagen durante la fase
subaguda y antes del alta hospitalaria.

Cambios morfolégicos
del hematoma intramural

Pocos trabajos han estudiado la evolucién morfold-
gica de la pared de la aorta después del hematoma
intramural. En nuestra serie [17] de 50 hematomas in-
tramurales seguidos por técnicas de imagen, esencial-
mente TC o RM, demostramos que la evolucién es
muy dindmica, principalmente en los seis primeros
meses. En la evolucion a largo plazo comprobamos
que el hematoma intramural regresa sin complicacio-
nes en el 34% de los casos, en el 36% progresa a disec-
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Figura 6. Diferentes tipos de evolucién del hematoma intramural. En la parte superior se presenta la
fase aguday en lainferior su evolucion al aio. a) Regresion total sin dilatacion; b) Dilatacién fusiforme;
c) Disecciones localizadas y formacién de dos pseudoaneurismas.

cién —el 12% a diseccidn clasica y el 24% a diseccidn
localizada—, y en el 30% evoluciona a aneurisma fusi-
forme o sacular. Uno de los aspectos mds llamativos
del desarrollo del hematoma intramural es su evolu-
cion a diseccion localizada (Fig. 6). Al cabo de unos
meses, el pequefio colgajo intimal disminuye de tama-
o o desaparece y la lesion parece —segun el tamafio—
una ulcera adrtica o un pseudoaneurisma. Estas ima-
genes han sido consideradas por muchos autores
como complicaciones graves del hematoma intramu-
ral, pero realmente algunas desaparecen sin proble-
mas y otras tienden a dilatarse [22]. Deber4 valorarse
la evolucidén de esta complicacién a largo plazo para
plantear una posible indicacién de tratamiento endo-
vascular, pero en todo caso no se ha demostrado un
mal prondstico a corto-medio plazo. Otro aspecto des-
tacable de nuestro estudio fue la progresion a aneuris-
ma sacular a partir de una pequefia tlcera arterioescle-
rética adrtica que evoluciona con resangrados asinto-
maticos de la pared, inicamente detectados con RM.
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En nuestra experien-
cia [22], el didmetro adr-
tico maximo en la fase
aguda fue la variable
con mayor valor pro-
ndstico respecto a la re-
absorcion sin dilatacién
u otras complicaciones.
El grupo que mostré es-
ta buena evolucioén tenia
un didmetro maximo
aértico a la altura del
hematoma claramente
inferior al grupo que
evolucioné con compli-
caciones (39 + 4 frente a
47 =7 mm) y un grosor
del hematoma intramu-
ral inferior (12 + 4 fren-
tea 14 £4 mm, p <0,05).
Las variables relaciona-
das con la evolucién a diseccidn adrtica (clasica o
localizada) fueron la ecolucencia (78% frente al
34%, p < 0,02) y la extension del hematoma (94%
frente al 63%, p < 0,01). Los casos que evoluciona-
ron a aneurisma fusiforme o sacular (Fig. 7) tenian
asociada més frecuentemente una enfermedad arte-
rioesclerdtica en otros territorios cardiovasculares
(67% frente al 23%, p < 0,05) y una mayor prevalen-
cia de placa arterioesclerdtica ulcerada (47% frente
al 9%, p < 0,005).

Ulceras aorticas

Es la entidad del SAA menos frecuente (5%) y de la
que se dispone de menos informacién. El diagnosti-
co de una tlcera adrtica por técnicas de imagen pue-
de corresponder a diversos procesos con etiopatoge-
nias y prondsticos diferentes. Esencialmente, las ul-
ceras adrticas pueden corresponder a una placa arte-
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rioesclerdtica ulcerada, una
dlcera arterioesclerdtica pene-
trante o a imdgenes de tlcera
en la pared de la aorta secunda-
rias a la evolucién de otras pa-
tologias adrticas (pseudoulce-
ra). Las técnicas de imagen
con contraste, como la angio-
grafia y la TC, al permitir vi-
sualizar la protrusién de una
ulcera desde la luz de la aorta,
son las que tienen mayor sensi-
bilidad en el diagndstico de las
ulceras aérticas [24]. No obs-
tante, frecuentemente estas téc-
nicas no permiten diferenciar
la etiopatogenia de los diferen-
tes tipos de tlcera. En nuestra
experiencia, la ETE tiene una
baja sensibilidad en el diag-
néstico de la dlcera adrtica,
pero es la técnica de eleccion
para clasificar los diferentes
tipos de ulceras en relacion
con su etiopatogenia [25]. La
visualizacion de la luz adrtica
y de la pared es excelente me-
diante esta técnica de imagen,
y se puede hacer el diagndstico
diferencial entre las placas
ulceradas que se observan por
encima de la intima de las
ulceras arterioesclerdticas pe-
netrantes que atraviesan, a tra-
vés de la intima, la capa media
y frecuentemente deforman la
adventicia (Fig. 8). Finalmen-
te, la ETE es de gran utilidad

en el diagnéstico de las imdgenes de pseudoulceras
que se observan en la evolucion del hematoma intra-

Figura 7. Hematoma intramural en la aorta ascendente que no se demuestra en la ecocardio-

[N

grafia transesofégica practicada el primer dia (izquierda). La tomografia computarizada practica-
da a las 24 horas muestra un minimo engrosamiento en la aorta ascendente (inferior derecha).
La resonancia magnética practicada a los cuatro dias muestra claramente la sefial hiperintensa

del hematoma intramural.

Tabla. Comparacion de la utilidad de las técnicas de imagen en el diagnéstico de la disec-

cion de aortay sus complicaciones.

RM ETT TC ETE
Exactitud diagnéstica +4+ + +4+ +4++
Extension +4+ - 4+ +4
Puerta de entrada ++ - + +++
Gravedad y etiologia IAo ++ +++ - +++
Derrame pericéardico +++ +++ +4+ +4++
Puertas secundarias + - - +++
Afectacién de las ramas arteriales +4+4+ + +4+4 ++
+++: excelente; ++: aceptable; +: pobre; —: sin utilidad. ETE: ecocardiografia transesofa-
gica; ETT: ecocardiografia transtoracia; RM: resonancia magnética; TC: tomografia com-
putarizada; IAo: insuficiencia adrtica.

mural adrtico como consecuencia de una diseccién trombo parietal.

localizada o pseudoaneurisma, o de las imdgenes de
tlcera secundarias a un créter en la superficie de un
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Figura 8. Ulcera en la aorta descendente evidenciada mediante una
angiorresonancia magnética.

La diferenciacion de los distintos tipos de ulcera
adrtica es importante, ya que su evolucién y pronos-
tico son diferentes. Las placas arterioesclerdticas
ulceradas no se acompafan de sintomas y acostum-
bran a ser un hallazgo casual de la ETE. Su evolucién
no se conoce bien, aunque algunas de ellas pueden
progresar a una ulcera penetrante. La tdlcera arte-
rioesclerdtica penetrante adrtica aguda y sintomadtica
tiene un riesgo igual o superior a la diseccién adrtica
aguda o al hematoma intramural. La tlcera penetran-
te se diagnostica habitualmente en pacientes de mas
de 60 afios de edad con arterioesclerosis en otros
territorios y factores de riesgo cardiovasculares aso-
ciados. Asimismo el hematoma intramural se locali-
za con mucha més frecuencia en la aorta descenden-
te [26]. En algunos casos evolucionan a aneurisma
sacular o fusiforme [22]. Por otra parte, se sabe que
muchas tlceras penetrantes se acompaifian de sangra-
do intramural y muestran un hematoma intramural a
su alrededor. En nuestra experiencia, la mayoria de
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las tlceras arterioesclerdticas penetrantes en la fase
aguda se diagnostican en el contexto de un hemato-
ma intramural. Sin embargo, no es excepcional el
diagnéstico de esta entidad en pacientes asintomati-
cos. Superada la fase aguda, las tdlceras penetrantes
pueden permanecer totalmente estables o progresar a
la dilatacién, frecuentemente con resangrados asin-
tomadticos de la pared. La RM permite valorar la pre-
sencia de resangrados en la pared de la aorta que
aconsejarian un tratamiento mds radical.

Estrategia diagnostica

La TC es la técnica de imagen mads utilizada en el
diagnéstico de los SAA. Tiene una alta disponibili-
dad durante las 24 horas del dia en la mayoria de cen-
tros hospitalarios y una excelente exactitud diagnds-
tica. Si se confirma el diagnodstico de diseccién de
tipo A, deberia practicarse un ecocardiograma trans-
tordcico para valorar la presencia y etiologia de la
insuficiencia adrtica, el tamafio, grosor y funcién del
ventriculo izquierdo, y descartar el taponamiento
cardiaco, en presencia de derrame pericardico. Estos
datos son fundamentales para plantear la emergencia
o el tipo de tratamiento quirdrgico. Inmediatamente
antes de la cirugia, si es posible con el paciente ya
anestesiado, es importante la practica de un ecocar-
diograma transesofagico que confirme los hallazgos
previos y localice la puerta de entrada de la disec-
cidn. Esta técnica es de gran ayuda intraoperatoria y
deberia realizarse siempre después del tratamiento
quirdrgico.

Sélo en los casos en que la informacion de la TC
es dudosa estaria indicada la ETE con finalidad diag-
nostica. Si durante la hospitalizacién existe alguna
complicacién, deberia repetirse la TC o la ETE para
valorar la evolucién. En nuestra opinién, seria intere-
sante realizar una RM en el primer mes para conocer
aspectos funcionales que —de forma diferencial- se
obtienen con esta técnica y que tienen un valor pro-
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nostico tanto de la diseccién de tipo A residual como
de la diseccién de tipo B.

La estrategia diagndstica cuando se sospecha un
hematoma intramural difiere en algunos aspectos de
la diseccion. El diagnéstico de hematoma por TC se
realiza mds facilmente sin contraste por la sefal
hipointensa del sangrado de la pared adrtica. Si exis-
ten dudas, tanto la ETE como la RM pueden confir-
mar el diagndstico, aunque la RM tiene la ventaja de
definir la cronologia del sangrado. En la fase hiper-
aguda el sangrado de la pared tiene una intensidad
isodensa en T, e hiperintensa en T,. A las 24-48 ho-
ras, tanto T; como T, muestran una sefial hiperinten-
sa. En casos en que la clinica del paciente sea muy
sospechosa, existan antecedentes de hipertension
arterial, patologia adrtica o enfermedad arterioescle-
rética, deberia repetirse una técnica de imagen —a ser
posible una RM- a las 72 horas del cuadro clinico,
debido que algunos hematomas van desarrolldndose
progresivamente y son imperceptibles en la primera
técnica de imagen. Por otra parte, dado el importante
dinamismo del hematoma intramural durante los pri-
meros dias y meses de evolucion, deberia practicarse
una técnica de imagen cada tres dias en la fase aguda,
al primer mes, a los tres meses, a los seis meses y al
ano. En estos estudios pueden observarse los cambios
de grosor del hematoma intramural, la dilatacién de
la aorta o la evolucion a diseccidn cldsica o localizada.

La dlcera adrtica se define mejor con las técnicas
que usan contraste, pero el diagndstico etiolégico, fun-
damental para el prondstico y tratamiento, se identifi-
ca mucho mejor mediante la ETE. La diferenciacion
entre una placa arterioesclerética ulcerada, una tlcera
penetrante y una pseudotilcera de una diseccién loca-
lizada en la evolucién de un hematoma intramural es
importante, ya que sélo la dlcera arterioesclerdtica
penetrante con sangrado de pared forma parte del
SAA y obliga a un tratamiento radical [27].

Biomarcadores

En los udltimos afios se estdn investigando diversos
biomarcadores que pueden facilitar el diagndstico del
SAA. El dimero D ha demostrado su utilidad diagnds-
tica, especialmente después de las seis primeras ho-
ras. Una de sus principales limitaciones es que no per-
mite realizar el diagnostico diferencial con el trombo-
embolismo pulmonar [28]. Los marcadores de las
cadenas pesadas de la miosina tienen una alta sensibi-
lidad y especificidad en las seis primeras horas, pero
disminuyen su utilidad a las 12 horas del inicio de los
sintomas [29]. La investigacién del comportamiento
de estos y de otros nuevos biomarcadores puede mo-
dificar la estrategia diagnéstica de los SAA en los pro-
ximo afios y ser de gran ayuda para realizar el diag-
néstico diferencial entre los sindromes que se acom-
pafian de dolor tordcico como son el sindrome coro-
nario agudo y el tromboembolismo pulmonar.

Conclusiones

El SAA sigue teniendo una alta mortalidad a pesar de
los avances diagndsticos y terapéuticos de la dltima
década. En la actualidad tanto la ETE, como laTC y
la RM tienen gran exactitud en su diagndstico. La
combinacion TC y ETT es suficiente para el diagnos-
tico agudo, la ETE es muy 1til en el preoperatorio de
la diseccidn de tipo A y en la monitorizacién del tra-
tamiento endovascular, y la RM aporta informacién
prondstica trascendente en la diseccion de tipo B y en
el diagnéstico del hematoma intramural. Un conoci-
miento mayor de la historia natural y de las variables
prondsticas de esta patologia puede ser de gran ayuda
para plantear la estrategia terapéutica mas adecuada.
Sin embargo, la sospecha clinica y la experiencia del
cirujano contindan siendo los aspectos fundamenta-
les que se relacionan con la mortalidad precoz.
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ACUTE AORTIC SYNDROME. CLINICALASPECTS AND DIAGNOSIS

Summary. Introduction. Acute aortic syndrome, an acute lesion of the aortic wall involving the middle layer, includes
aortic dissection, intramural haematoma and penetrating ulcer. Recent advances in imaging techniques have contributed
to understanding of the natural history of these entities and the dynamics of these diseases. Development. This article
aims to review the current understanding of the natural history, clinical presentation and therapeutic management of the
syndrome. Conclusion. Despite considerable advances in surgical treatment, the current high mortality rate in acute
phase could be reduced by early clinical suspicion and improved surgical expertise. The advent and incorporation of
endovascular treatment has opened up new perspective in the management of complications of these diseases and may
improve the long-term prognosis. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): §37-48]

Key words. Acute aortic syndrome. Aortic dissection. Intramural haematoma. Penetrating aortic ulcer.
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PONENCIA

Aspectos morfolégicos de la diseccion adrtica

I. Vilacosta?, V. Canadas ?, P. Aragoncillo b

ASPECTOS MORFOLOGICOS DE LA DISECCION AORTICA

Resumen. Introduccién. La diseccion adrtica cldsica forma parte del sindrome adrtico agudo. En esta revision se expo-
nen los aspectos anatomicos mds relevantes de los pacientes con diseccion aortica cldsica. Desarrollo. Esta enfermedad
se caracteriza desde el punto de vista morfologico por tres hechos importantes: la presencia de una puerta de entrada,
una aorta con luz doble y un colgajo intimomedial que separa las dos luces. En muchos pacientes también se puede
observar una puerta de reentrada y algunos puntos de comunicacion entre las dos luces. Ponemos énfasis en el trayecto
habitual que sigue la progresion del hematoma disecante y sus posibilidades evolutivas. Se sefialan las marcas diacriti-
cas que distinguen las luces verdadera y falsa y se enumeran la mayoria de las complicaciones que pueden tener lugar en
estos pacientes, sobre todo, la rotura de la pared externa de la luz falsa, la regurgitacion aortica que acompaiia a algu-
nos pacientes con diseccion tipo A y la afectacion de las ramas aorticas. Conclusion. El conocimiento de los distintos
aspectos morfologicos y evolutivos de la diseccion adrtica ayuda a comprender y valorar mejor los resultados de la uti-
lizacion de las técnicas no invasivas en estos pacientes, lo cual va a suponer una mejora tanto en el diagnostico como en
el tratamiento. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): $49-57]

Palabras clave. Colgajo intimomedial. Diseccion adrtica. Luz falsa. Luz verdadera. Puerta de entrada. Puerta de reen-
trada. Regurgitacion aortica.

Introduccion cion retrograda) [1]. La mayoria de pacientes con di-

seccion adrtica cldsica también presentan una puerta

Por definicién, toda diseccidn se caracteriza por una
separacion de la tinica media adrtica de extension
longitudinal y circunferencial variables [1]. Ademas,
en la diseccidn adrtica cldsica se observa la existen-
ciade un desgarro de la intima y de la capa interna de
la tinica media (puerta de entrada) [1]. A partir del
desgarro intimomedial, la diseccién progresa distal-
mente (diseccién anterégrada) en la mayoria de pa-
cientes; sin embargo, a veces también se propaga en
direccion proximal al desgarro intimomedial (disec-
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de reentrada y varios puntos de comunicacién entre
las luces verdadera y falsa a lo largo de la aorta des-
cendente y del cayado [1,2].

Puerta de entrada

La puerta de entrada o desgarro intimomedial es la
génesis de la diseccion de la capa media; es, por lo
tanto, la lesién inicial de toda diseccion adrtica clasi-
ca [1]. Este desgarro intimomedial es, en general,
lineal y perpendicular al eje largo de la aorta, aunque
en ocasiones su morfologia resulta abigarrada [3,4].
Su extensidn circunferencial es muy variable, en unos
casos tiene unos pocos milimetros y en otros abarca
toda la circunferencia adrtica [5]. El desgarro, o
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puerta de entrada de la diseccidn, se sitia en las dreas
con un mayor estrés hidrdulico. Asi, se localiza con
mayor frecuencia en la aorta ascendente, y méds con-
cretamente en su aspecto anterolateral derecho, unos
centimetros por encima de la vdlvula adrtica, seguida
de la aorta tordcica descendente (inmediatamente
después de la arteria subclavia izquierda, en el istmo
aortico) (Fig. 1), el cayado y la aorta abdominal [1].
Roberts et al [6] estudiaron 182 necropsias de pa-
cientes con diseccion adrtica; en esta serie, la puerta
de entrada se localiz6 en la aorta ascendente en 128
casos (70%), en el cayado en 12 (7%), en la aorta
toracica descendente en 40 (22%), y en la aorta ab-
dominal en 2 (1%).

A través de la puerta de entrada penetra la colum-
na de sangre a presion, separando la tinica media en
dos capas a lo largo de una distancia que es variable
en cada caso. Este hecho anatémico —la divisién de
la capa media— separa la aorta en dos luces: la luz na-
tiva o verdadera y la luz falsa, que no es mds que una
especie de canal de derivacién.

Una aorta con luz doble

Efectivamente, la diseccion adrtica clasica se carac-
teriza por la presencia de dos luces o canales adrti-
cos, la luz verdadera y la falsa, separadas por un col-
gajo intimomedial (Fig. 2) [1]. Si atendemos a los
hallazgos de los estudios histolégicos puede obser-
varse como la capa media adrtica de los pacientes
con diseccion se divide en dos: la porciéon més exter-
na forma, junto con la adventicia, la pared externa
del canal disecante (canal falso), por el que ‘viaja’ el
hematoma disecante (que no debe confundirse con
el hematoma intramural), y el resto de la capa media
constituye junto con la intima el colgajo intimome-
dial [7]. Por esta razén, sabemos en la actualidad que
el término flap intimal o colgajo de la intima es in-
apropiado, puesto que el tejido del colgajo (flap) de
la diseccion no sélo estd compuesto de intima, sino

Figura 1. Pieza anatémica de un paciente con diseccion tipo B. Ob-
sérvese lapuertade entrada en el segmento proximal de la aorta to-
racica descendente.

Figura 2. Pieza anatémica correspondiente a un paciente con disec-
cién aértica. Obsérvese una aorta con doble luz (luz verdadera y luz
falsa); la luz verdadera es mas pequefa que la luz falsa. La luz falsa
esta ocupada por material trombético.
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Tabla I. Distincién entre las luces verdaderay falsa.

ASPECTOS MORFOLOGICOS DE LA DISECCION AORTICA

pequefias comunicaciones a lo

largo de la aorta disecada ex-

Luz falsa Luz verdadera
plica la tan frecuente existen-
Tamano en sistole Disminuye Aumenta cia de flujo en la luz falsa, in-
Autocontraste Si No cluso después de que se haya
Trombosis si No intervenido al paciente y se ha-
ya cerrado la puerta de entrada.
Tamano total Grande Pequena
Pared externa Delgada Gruesa

Identificacion de

Flujo Lento, de remolino Laminar, precoz la luz verdadera
Signo de la telarana Si No
Signo de las tres luces Periférica Central En la actualidad, se dispone de

también y fundamentalmente de media [2,7]. De este
modo, la pared interna del canal falso estd formada
por el colgajo intimomedial y es mds gruesa que la
externa (formada por la parte externa de la tinica
media y la adventicia) [2,7]. En algun caso, se ha
podido observar que la pared externa de la luz falsa
estd exclusivamente formada por la adventicia y toda
la capa media se encuentra alojada en el colgajo inti-
momedial. La delgadez de la pared externa del canal
falso es la razon anatémica que explica su alta fre-
cuencia de rotura; cuanto mds delgada sea, mayor
serd la probabilidad de que se produzca la rotura de
la luz falsa [1,7].

A lo largo de la aorta descendente (tordcica y ab-
dominal) pueden detectarse pequefias comunicacio-
nes —mediante Doppler color, tomografia computari-
zada (TC) o resonancia magnética (RM)— entre las
luces verdadera y falsa. Estas comunicaciones son
pequefios agujeros de menos de 2 mm de didmetro en
el colgajo de la diseccién que corresponden al origen
(ostia) de las arterias intercostales o lumbares y que
han sido seccionadas por el hematoma disecante [5].
En algin caso también se han observado pequefios
desgarros del colgajo intimomedial a consecuencia
de la tension a la que estd sometido y que permiten el
paso de flujo de una luz a otra. La presencia de estas
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técnicas percutdneas para tra-
tar la diseccion de la aorta des-
cendente y las complicaciones isquémicas de los
pacientes con diseccion. En estas circunstancias es
esencial la identificacion de la luz verdadera. Por esta
raz6n conviene disponer de marcadores anatomofun-
cionales capaces de diferenciar las dos luces [7].

La distincion entre las luces adrticas puede reali-
zarse atendiendo a diversos criterios (Tabla I). El col-
gajo intimomedial suele moverse hacia la luz falsa en
sistole (expansion sistélica y compresion diastdlica
de la luz verdadera). Se observa autocontraste y un
grado variable de trombosis en la luz falsa. La luz
verdadera suele ser mds pequefia y la falsa ocupa
mads de la mitad de la circunferencia adrtica. La
pared externa de la luz falsa es mds delgada que la de
la luz verdadera. Ante un segmento adrtico con tres
luces, la del centro es la luz verdadera y las otras dos
corresponden a la luz falsa [7]. En la luz falsa se pue-
de observar un patrén de flujo circulante lento o de
remolino, flujo sistdlico tardio o flujo diastélico y en
la verdadera un flujo laminar sistdlico precoz.

Un hallazgo anatémico inherente a la luz falsa y
que se puede reconocer mediante las técnicas de
imagen actuales es el ‘signo de la telarafia’ que es un
resto de capa media que va desde la pared externa de
la luz falsa hasta el colgajo intimomedial, a modo
de puente de unién entre ambas estructuras [7,8].
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Progresion del hematoma disecante

Una vez se produce el desgarro intimomedial y la
sangre entra a presion, tiene lugar en pocos segundos
una progresion longitudinal del hematoma disecante,
habitualmente anterégrada (Fig. 3), pero puede ser
retrograda o en ambas direcciones [1]. El ‘viaje’ del
hematoma disecante puede terminar de tres modos:
lo mas frecuente es que se rompa la pared externa del
canal falso, pero también puede formarse lo que se
ha denominado una puerta de reentrada, es decir, una
amplia comunicacién entre las dos luces, a distancia
de la puerta de entrada, y que actda a modo de des-
compresion de la luz falsa. Por dltimo, el hematoma
disecante puede terminar en un fondo de saco [7].
La rotura del canal falso es el mecanismo mds
frecuente de muerte de los pacientes con diseccidn.
El lugar de la rotura suele estar cerca de la puerta de
entrada y, por lo tanto, el segmento que con mayor
frecuencia se rompe es la pared anterolateral derecha
de la aorta ascendente [1]. La extravasacion de san-
gre suele acumularse en el saco pericardico (hemo-
pericardio), por lo que la muerte por taponamiento
cardiaco es muy frecuente. Si se rompe el cayado
suele producirse hemomediastino; si es la aorta tora-
cica descendente, hemotdrax izquierdo, y si es la
aorta abdominal, hemoperitoneo [1]. Probablemente
la existencia de una puerta de reentrada confiere un
mejor prondstico al paciente en la fase hiperaguda de
la enfermedad; de todos modos, la rotura del canal
falso puede ocurrir con y sin puerta de reentrada [7].
La localizacién de esta puerta de reentrada es, en la
mitad de los casos, la propia aorta (fundamentalmen-
te la aorta abdominal, pero también la aorta tordcica
descendente y, en algin caso, la aorta ascendente) y
en la otra mitad, las arterias periféricas, sobre todo las
iliacas [1]. En alguna ocasién, un desgarro intimo-
medial amplio puede servir de puerta de entrada y
reentrada del canal falso; en este caso, el flujo en el
canal falso suele ser anterégrado y retrégrado. Cuan-
do el hematoma disecante termina en un fondo de

Figura 3. Pieza anatémica de un paciente con diseccion tipo B. Ob-
sérvese la extension longitudinal de la diseccién y latrombosis de la
luz falsa. También puede verse la puerta de entrada de la diseccién
en el segmento proximal de la aorta toracica descendente, inmedia-
tamente después de la salida de la arteria subclavia izquierda.

saco sin rotura exterior ni puerta de reentrada tam-
bién se observa la presencia de flujo anterégrado y
retrogrado, pero en algun caso, sobre todo si la puer-
ta de entrada es pequeiia, se producird una trombosis
aguda y total del canal falso [7]. Las técnicas diag-
nosticas tendrdn dificultades para distinguir esta tlti-
ma situacién de un hematoma intramural.

En algunos pacientes, la diseccion se interrumpe
longitudinalmente debido a la existencia de lesiones
ateroesclerdticas importantes que se acompaifian de
fibrosis y atrofia de la capa media adrtica y que im-
piden la progresion del hematoma disecante [1]. La
ateroesclerosis es particularmente frecuente en la
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region del istmo adrtico y en la aorta abdominal, re-
giones en las que a menudo se interrumpe la disec-
cién. Otra enfermedad que también interrumpe la
diseccion es la coartacion adrtica. La coartacion su-
pone una invaginacion de la capa media y, por esta
razon, en esta cardiopatia congénita que tipicamente
se asocia a hipertension, la diseccidn, cuando ocurre,
suele afectar a la aorta ascendente, aunque se ha des-
crito algin caso con afectacién de la descendente,
pero nunca de ambas a la vez [1,9].

El porcentaje de circunferencia adrtica afectada
por la diseccién en un determinado segmento adrtico
es variable. En muchos casos, el 70% de la circunfe-
rencia adrtica estd disecada y la pared del 30% res-
tante estd intacta, pero como ya se ha dicho hay una
gran variabilidad tanto entre distintos pacientes co-
mo en un mismo enfermo (en diferentes segmentos
de su aorta). En algun caso se llega a producir una se-
paracion circunferencial completa de la tinica me-
dia, con mal prondstico.

A lo largo de la aorta, la porcion de circunferen-
cia adrtica disecada es bastante predecible, ya que,
aunque variable, el recorrido longitudinal del hema-
toma disecante tiene una via preferente. La aorta
ascendente, el cayado y la aorta descendente forman
un arco con una curvatura mayor externa y una
menor interna. Cuando la diseccién comienza en la
aorta ascendente el hematoma disecante surca la cur-
vatura mayor de ese arco y afecta a la region lateral
derecha de la aorta ascendente [1]. A partir del istmo
el hematoma suele adoptar un trayecto espiral [1]. La
aorta infradiafragmadtica y la infrarrenal tienen ten-
dencia a la diseccion en su region posterior e izquier-
da, dejando intacta la zona anterior derecha del vaso.
Mas abajo, la diseccidn suele afectar a las dos arterias
ilfacas, aunque mads a la izquierda. La arteria femoral
comin se diseca con poca frecuencia. Por todo ello,
aunque cualquier rama de la aorta se puede ver afec-
tada por la diseccidn, la arteria coronaria derecha, los
troncos supraadrticos, las arterias intercostales iz-
quierdas, la arteria renal izquierda y la iliaca comun
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izquierda se ven afectadas con mayor frecuencia [1,
10]. La arteria coronaria izquierda, el tronco celiaco,
la arteria mesentérica superior y la renal derecha sue-
len nacer de la luz verdadera. El ostia de la arteria
renal derecha tiene habitualmente un nacimiento mas
anterior que el de la renal izquierda y por esta razén
este vaso suele afectarse cuando la extension circun-
ferencial de la diseccién es considerable; en esos ca-
sos suelen estar afectadas ambas arterias renales. En
algunos pacientes, la arteria renal izquierda nace de
la region anterior de la aorta abdominal, pudiendo asi
escapar del hematoma disecante [11].

Diseccion crénica

Aproximadamente el 10% de todas las disecciones
adrticas agudas progresan a una fase de cronicidad
[1,12]. Muchas de ellas serdn disecciones distales —es
decir, tipo B de Daily o tipo III de De Bakey [12-
14]—, y la mayoria tendrdn una puerta de reentrada.
Al igual que ocurre en la diseccion aguda, la luz fal-
sa suele ser mayor que la luz verdadera; con el tiem-
po, la primera se dilata y se vuelve tortuosa. En mu-
chos casos se puede utilizar el término de aneurisma
de la luz falsa. La dilatacién aneurismdtica del canal
falso es la complicacion tardia més frecuente de la
diseccion [15]. Cuanto mds grande es el aneurisma,
mds probable es que se produzca una rotura de su pa-
red [15]. La presencia de una puerta de reentrada en
los pacientes con diseccion crénica no protege de la
rotura del canal falso [15]. En la pared del canal falso
no suele haber endotelio, sino tan sé6lo tejido conjun-
tivo. En ella se forman placas de ateroesclerosis y
trombos murales y, en ocasiones, puede incluso cal-
cificarse [16]. De forma excepcional puede producir-
se una endotelizacion de la luz falsa, detectable me-
diante marcadores de células endoteliales (D34, fac-
tor 8, ULEX Europeus, etc.), en aquellos segmentos
aorticos que estan cerca de la puerta de entrada. En
algunos casos se produce una trombosis completa
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del canal falso y, si ésta es muy extensa (longitudi-
nalmente), puede ocasionar una compresion impor-
tante de la luz verdadera [15].

Complicaciones de la diseccion

Rotura de la aorta ascendente

El desgarro intimomedial no siempre da lugar a una
diseccién adrtica cldsica. Segtiin Murray et al [10], la
laceracion espontdanea de la aorta ascendente puede
evolucionar de tres modos:

— Desgarro completo de la pared adrtica (intimo-
medial y adventicial) y hemopericardio.

— Diseccién incompleta: desgarro intimomedial sin
hematoma intramedial (diseccién tipo III de la
clasificacién de Svensson et al.

— Diseccidn clasica: desgarro intimomedial con he-
matoma intramedial.

La rotura adrtica es, como ya se ha senalado, el me-
canismo de muerte mds frecuente en estos pacientes.
En la pieza anatémica se puede distinguir si se trata
de la rotura del canal falso (diseccién clasica) o de un
desgarro parietal completo. En este ultimo caso, el
desgarro intimomedial y de adventicia son el mismo
y no se ha producido un hematoma intramedial [10].
El pericardio parietal llega hasta el origen de la arte-
ria innominada y, en consecuencia, tanto en la disec-
cion cldsica como en el desgarro parietal completo se
produce hemopericardio y taponamiento cardiaco. Si
el desgarro intimomedial no se acompafa de una
diseccién intramural tiene lugar lo que se ha denomi-
nado ‘diseccidn incompleta’. En esta entidad, el seg-
mento lacerado se dilata y se produce un abomba-
miento excéntrico de la aorta ascendente e insufi-
ciencia aértica [10,17].

En las disecciones tipo B, la tendencia a la dilata-
cién de la luz falsa y el riesgo de rotura en la fase cro-
nica es mayor en el tercio proximal de la aorta toraci-
ca descendente [6]. En este tipo de diseccion la rotu-

ra suele producirse en la cavidad pleural, pero tam-
bién puede tener lugar en el pulmén, en el mediasti-
no y, raramente, en el eséfago [1,6].

Hemopericardio

La presencia de hemopericardio no siempre equivale
arotura de aorta ascendente. Es un hallazgo relativa-
mente frecuente en los pacientes que deben ser inter-
venidos de diseccién tipo A y, en muchos casos, no
se detecta una rotura del canal falso [18]. Se cree que
puede ser el resultado de la sufusion y diapédesis de
las células sanguineas a través de la fina pared del
canal falso [18].

Estenosis pulmonar

La aorta ascendente y el tronco de la arteria pulmo-
nar comparten la misma adventicia. Por ello, en oca-
siones, la sangre del canal falso puede pasar desde la
adventicia adrtica a la del tronco de la arteria pulmo-
nar y extenderse a la de las arterias pulmonares prin-
cipales. Como la presién intrapulmonar es baja y la
de la sangre adrtica extravasada es sistémica, se puede
producir una estenosis del tronco o de las ramas de la
arteria pulmonar [19,20]. En otros casos, tiene lugar
una infiltracién hemorrdgica del tejido adiposo
periadventicial y del mesotelio de la arteria pulmo-
nar, que puede provocar una compresion extrinseca
de la arteria pulmonar (Fig. 4). La sangre también
puede infiltrar la ldmina propia de los bronquios y
ser el origen de una hemoptisis [21].

Insuficiencia adrtica

La insuficiencia adrtica es, después de la rotura de la
pared adrtica, la causa de muerte mds frecuente en la
diseccion tipo A [22]. Mas del 50% de los pacientes
con este tipo de diseccidn presentan insuficiencia
adrtica. La regurgitacion se puede producir por dis-
tintos mecanismos:
— Dilatacién del anillo adrtico con el consiguiente
desplazamiento lateral de las comisuras y mala
coaptacion valvar.
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Figura 4. Pieza anatémica de un paciente con diseccién tipo Ay he-
matoma alrededor de la arteria pulmonar.

— Prolapso de uno de los velos adrticos por hemato-
ma anular y pérdida del soporte anular.

— Desgarro de una de las valvas.

— Prolapso transvalvular del colgajo intimomedial
en el seno de una diseccion circunferencial, sin
afectacion orgénica de los velos.

Algunos pacientes pueden tener regurgitacion adrti-
ca por mds de un mecanismo. El seno no coronario y
su valva correspondiente son los que se ven afecta-
dos con mayor frecuencia [22].

Obstruccion arterial

La diseccion puede afectar a cualquiera de las arte-
rias que nacen de la aorta por distintos mecanismos,
pero basicamente existen dos principales:

— Obstruccion dindmica. En este caso la obstruc-
cién del vaso afectado es de cardcter dindmico, la
luz verdadera tiene una configuracién en forma
de Cy el colgajo intimomedial presenta una dis-
posicion concava hacia la luz falsa [23].

— Obstruccion estdtica. Aqui deben diferenciarse
dos situaciones: la diseccion de la rama arterial y
la ubicacién de esta rama adrtica en la luz falsa
[10]. En el primer caso, el hematoma disecante
penetra en la rama adrtica y puede obstruir la luz
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del vaso o producirse una rotura intraarterial del
hematoma, formandose la puerta de reentrada de
la diseccidn. En el segundo caso, el hematoma ha
disecado circunferencialmente el ostia arterial y
la arteria ahora se irriga desde la luz falsa. En
algun caso, la diseccion circunferencial del ostia
de la rama arterial progresa unos milimetros
hacia el interior de la arteria, de tal manera que el
colgajo intimomedial de esta rama puede impac-
tar distalmente y obstruir el flujo [10].

En muchos casos, la obstruccion de los ramos arte-
riales obedecerd a un mecanismo doble: estatico y
dindmico [23].

La isquemia de las extremidades inferiores co-
mo complicacion de una diseccién resulta frecuen-
te, hasta en el 26 % de los pacientes en alguna serie
[24]. El accidente cerebrovascular se acompaiia de
un aumento de la mortalidad precoz en aquellos
pacientes con diseccion. Las arterias de los troncos
supraadrticos que se ven afectadas con mayor fre-
cuencia son la arteria innominada y la carétida co-
mun izquierda. La arteria subclavia izquierda se
afecta con menor frecuencia que la arteria subclavia
derecha [25].

Las arterias viscerales mas importantes nacen de
la regién anterior de la aorta. El rifién izquierdo es el
organo con mayor riesgo de sufrir isquemia. En
estos pacientes diferentes grupos han identificados
la insuficiencia renal y el infarto mesentérico como
factores de riesgo de mortalidad precoz [26,27]. Si el
hematoma disecante s6lo afecta a las arterias inter-
costales de un lado (generalmente el izquierdo), las
arterias del otro lado perfunden la médula espinal,
pero si afecta a las arterias de ambos lados se produ-
ce un infarto medular. Habitualmente éste incide
sobre las astas anteriores, lo que ocasiona un déficit
motor. La inexistencia de una puerta de reentrada en
la aorta distal o en sus ramas genera un aumento de
la presion en el canal falso que puede llegar a colap-
sar la luz verdadera (luz verdadera en forma de C) lo
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que conduce a una isquemia de las ramas adrticas
irrigadas a través de esta luz (sindrome de malperfu-
sién) [28].

Diseccion circunferencial

En este tipo de diseccidn, la separacion de la capa
media ocupa toda la circunferencia adrtica y el col-
gajo intimomedial se separa en dos, uno proximal y
otro distal; el proximal prolapsa el ventriculo iz-
quierdo en didstole y causa una insuficiencia adrtica
masiva, mientras que el colgajo distal es propulsado
hacia el arco adrtico en sistole, pudiéndose producir
una intususcepcion del colgajo dentro de la luz adrti-
ca verdadera y asi causar la obstruccién de algin
tronco supraadrtico [5,9,29].
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MORPHOLOGICAL ASPECTS OF AORTIC DISSECTIONS

Summary. Introduction. Classical aortic dissection is included as a part of acute aortic syndrome. In this review we
describe the most significant anatomical aspects of patients with classical aortic dissection. Development. From the
morphological point of view this disease is characterised by three important facts, namely, the presence of a port of
entry, an aorta with double lumen and an intimal-medial flap that separates the two lumina. A port of re-entry and a
number of points communicating the two lumina can also be observed in many patients. We focus on the trajectory
usually followed by the progression of dissecting haematomas and the possible ways they can develop. The diacritic
marks that distinguish true and false lumina are specified, and most of the complications that can occur in these patients
are also listed, the most important being rupture of the external wall of the false lumen, the aortic regurgitation suffered
by some patients with type A dissection, and involvement of the aortic branches. Conclusions. A more comprehensive
knowledge of the different morphological and developmental aspects of aortic dissections can help to better understand
and appraise the results of using non-invasive techniques in these patients, which will lead to improvements in both their
diagnosis and their treatment. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): $49-57]

Key words. Aortic dissection. Aortic regurgitation. False lumen. Intimal-medial flap. Port of entry. Port of re-entry. True
lumen.
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Historia natural de la diseccion adrtica

E. Ros-Die, F. Fernandez-Quesada, R. Ros-Vidal,
L.M. Salmerdn-Febres, J.P. Linares-Palomino, F. Sellés-Galiana

HISTORIA NATURAL DE LA DISECCION AORTICA

Resumen. Objetivo. Se analiza con detenimiento la historia natural de la diseccion tipo B y sus distintas formas evoluti-
vas e igualmente se sigue por separado la historia natural del hematoma de pared y de la iilcera de pared de aorta. Desa-
rrollo. Se propone abandonar la clasificacion en aguda y cronica ya que es arbitraria y basada en dias naturales que no
siempre tienen que ver con la evolucion y la situacion clinica del caso; en su contra se propone dividir las disecciones
tipo B en progresivas y estabilizadas y ademds en complicadas y no complicadas. Se presenta un resumen de una serie
propia de 91 disecciones de aorta, 59 de las cuales pertenecen a una serie histérica tratada médicamente y 32 correspon-
den a una serie realizada de forma prospectiva con tratamiento endovascular, se comparan los resultados de ambas. Se
Jjustifica este tratamiento en vistas a los resultados del tratamiento médico que sigue presentando un 13% de mortalidad,
un 10% de afectacion medular, un 22% de insuficiencia renal, un 28% de isquemia intestinal y/o periférica y un 30% de
redisecciones. Conclusion. Concluimos estableciendo que ante lo impredecible de la evolucion de la diseccion tipo B, el
tratamiento médico podria sustituirse por el quirirgico cuando a las 48 horas de su inicio no ha sido capaz de hacer de-

saparecer el dolor y controlar la hipertension arterial. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S59-67]

Palabras clave. Diseccion adrtica. Historia natural.

Introducciéon

La historia de las disecciones de aorta esta marcada,
histéricamente, por el personaje que sufrié la prime-
ra descrita en la literatura médica, el rey Jorge II de
Inglaterra; por una confusion terminoldgica todavia
no bien aclarada en determinados &mbitos como es el
hecho de denominarla ‘aneurisma disecante’; y, por
dltimo, por estudiar, con frecuencia, de forma con-
junta la que afecta a la aorta ascendente y la que dise-
ca la aorta descendente que, sin embargo, son muy
diferentes en clinica, evolucion, prondstico y trata-
miento.
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Historia

Existen indicios de que Galeno describi6 la disec-
cién arterial en el siglo 11 y de que Vesalio aport6
otros conocimientos de la enfermedad en el siglo
XVI. Pero fue Sennertus [1] el primero que hizo una
descripcién del proceso de diseccion adrtica. Mor-
gagni [2] describié en 1761 una diseccién de aorta
rota con rotura en la cavidad pericardica y efectu6
una serie de consideraciones interesantes al respecto.
Este caso era el del rey Jorge II de Inglaterra, al que
no menciona explicitamente pero dice que el lector
‘identificara con facilidad’ (Fig. 1). La muerte del
rey Jorge II se habia producido un afio antes, el 26 de
octubre de 1760, de forma subita en el retrete; el mé-
dico real Frank Nicholls realiz6 la autopsia [3] y
encontré un hemopericardio y dilatacién de la aorta
ascendente con rotura de la intima ‘y la consiguiente
extravasacion de sangre entre sus capas’. Jorge II fue
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un personaje singular, el primer
rey de la dinastia de los Hanno-
ver que aprendié a hablar en
inglés y el dltimo rey inglés que
condujo personalmente sus tro-
pas en una guerra (batalla de
Dettingen en 1743); tenia un
carécter dificil y graves proble-
mas con su padre y su hijo, ade-
md4s, padecia estrefiimiento. Es-
tos rasgos de su caracter y habi-
tos pudieron, de alguna forma,
contribuir al grave proceso que
le origind una muerte stbita.
Las primeras descripciones
clinicas detalladas las realiza
Maunoir [4] en 1802 y les da el L
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nombre de diseccion adrtica; al-
go mds tarde, en 1819, Laennec ~ 929N Venecia, 1761
[5] utiliza por primera vez el
término, por cierto erréneo, de aneurisma disecante.
Gurin en 1935 [6] practica la primera interven-
cion quirurgica al respecto y realiza una fenestracion
en la arteria ilfaca; por ultimo, la era moderna de
abordaje directo la inicia Johns en 1953 al conseguir
la sutura directa de la intima. La reparacion abierta
de la diseccidn tipo B la llevan a cabo De Bakey y
Cooley [7] en 1953 y de la aorta ascendente Morris
[8] en 1963; Dake [9] en 1999 utiliza por primera vez
una endoprotesis para tratar una diseccién aguda de
aorta.

Concepto

A partir del error terminolégico de Laennec, la dife-
rencia entre aneurisma y diseccion ha sido mal enten-
dida por algunos y esto ha hecho més confuso el co-
nocimiento de estas patologias cuando ambos concep-
tos se unen bajo el término de ‘aneurisma disecante’.
Aunque el concepto de aneurisma se basa de for-
ma importante en el didmetro de la arteria, que debe
estar aumentado al menos en un 50%, no es menos

Figura 1. De sedibus et causis morborum per anatomen indagatis, de Giovanni Baptista Mor-

relevante el sustrato anatdémico que caracteriza al
aneurisma y que no es solo la dilatacion sino también
un aumento simultdneo de su masa parietal por un
intenso proceso inflamatorio localizado que compro-
mete la sintesis y la degradacion de la matriz protei-
ca de la pared adrtica; de esta forma se incrementa la
produccién del coldgeno tipo III, en deterioro del
tipo I, y se reduce paralelamente la proporcion de
elastina, con fragmentacion de sus unidades lamina-
res; todo esto hace que disminuyan la recuperacion
del didmetro arterial y el tono arterial. El proceso
inflamatorio aneurismético no afecta inicialmente a
la intima sino sobre todo a la adventicia en primer
lugar y después a la media; sélo al final llega a alterar
también la intima y los linfocitos T invaden todas las
capas. En consecuencia, cada dia estd mds claro que
la patogenia del aneurisma es independiente y por
eso, en la actualidad, los llamamos inespecificos en
vez de arterioesclerdticos.

El sustrato anatémico inicial de la diseccidn arte-
rial es un desgarro en la intima que deja expuesta la
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capa media a la presion intraluminal adrtica en el
caso de la diseccion de aorta. La presion hidrostatica
de la sangre puede, a partir de ese momento, abrir
una luz falsa (LF) en el espesor de la media, con
entrada de nuevo en la luz verdadera (LV) o no, e
incluso con ruptura de la adventicia en algunos casos
(hemotorax, hemopericardio y taponamiento cardia-
co). No obstante, no todo desgarro de la intima con-
duce necesariamente a una diseccion; parece l6gico
pensar que deberd haber una cierta laxitud o degene-
racion previa de la capa media y que ésta se deberd a
diversas razones. Estas se conocen como factores
predisponentes y se han encontrado como mads pre-
valentes la hipertension arterial (HTA), que estd pre-
sente hasta en el 80% de las disecciones de aorta tipo
B, y algunas alteraciones hereditarias del tejido
conectivo como el sindrome de Marfan, el de Ehlers-
Danlos, el de Noonan y el de Turner, ciertas altera-
ciones metabdlicas hereditarias como la homocisti-
nuria y la hipercolesterolemia familiar, la enferme-
dad de Erdheim o necrosis quistica de la media, la
policondritis miorrelajante, la patologia renal poli-
quistica, el lupus eritematoso sistémico, la valvula
adrtica bicispide y la ectasia anuloadrtica (estas dos
dltimas para disecciones tipo A), la osteogénesis
imperfecta y la aortitis de células gigantes entre las
mds conocidas. Sin embargo, en el estudio de casos
y controles realizado por Biddinger et al [10] en
1997 sobre las mayores series conocidas hasta en-
tonces solamente se encontraron entre un 12 y un
22% de estos factores y por tanto hay que admitir
que en la mayoria de los casos no existe, salvo la
HTA, ninguna causa adicional conocida. Mas re-
cientemente, los estudios de Muller [11] en 2002 a
nivel molecular sugieren cambios importantes en la
expresion genética que explicarian la presencia de
un fallo estructural antes de la diseccién. Aunque de
forma més rara también se producen disecciones
adrticas en la sifilis y en embarazos y dltimamente se
estan describiendo algunos casos relacionados con
el crack de cocaina.
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A veces se mezclan ambos términos y se mencio-
na como aneurisma disecante una diseccion pura y
otras un aneurisma verdadero en el que ciertos
hallazgos de la prueba diagndstica —tomografia axial
computarizada (TAC) o resonancia magnética (RM)—
inducen a pensar en una diseccién sobre un aneuris-
ma preexistente. Si bien esto es posible, su rareza
extremada hace que éste no deba utilizarse con tanta
ligereza. Por otro lado, una diseccién de aorta evolu-
cionada puede dar lugar a una dilatacién de la zona
disecada a la que algunos denominan aneurisma
secundario pero que, en cualquier caso, es completa-
mente distinto, desde el punto de vista morfoestruc-
tural, al aneurisma verdadero de aorta. En definitiva,
cada dia estd mas claro que diseccién y aneurisma de
aorta son conceptos que no deben mezclarse ni si-
quiera para denominar situaciones evolutivas que
partiendo de uno de ellos desemboquen en anoma-
lias parecidas al otro.

Topografia

Es frecuente hablar de diseccion de aorta para refe-
rirnos a cualquier localizacién de ésta, cuando nada
tiene que ver una diseccion de aorta tordcica con una
de aorta abdominal que, ademds, es mucho mads rara,
un 2% del total. Incluso si nos circunscribimos a la
aorta tordcica, son muy diferentes las disecciones
que afectan a la aorta ascendente (tipo A) y que cons-
tituyen el 63% del total, de las que afectan a la aorta
descendente (tipo B), un 25%; incluso queda el caya-
do como terreno de nadie pero en el que también
vemos disecciones, un 10%, que progresan desde la
aorta ascendente o que llegan retrgradamente desde
la descendente e incluso algunas muy raras en las
que la puerta de entrada se localiza primitivamente
en el cayado (Fig. 2) [12].

La mortalidad que generan, la clinica y el trata-
miento son radicalmente distintos; por ello no debe
hablarse de diseccién de aorta tordcica de forma
genérica y nosotros lo haremos separando ambas lo-
calizaciones y poniendo el acento en la diseccién
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adrtica tipo B, que es aquella que, como cirujanos
vasculares, nos incumbe tratar.

Historia natural de la diseccion
de aorta descendente (tipo B)

Etiopatogenia

Al comparar la expresion genética de las aortas dise-
cadas frente a las sanas [11] se ha encontrado altera-
do hasta un 10,5% del espectro de expresion genéti-
caen las disecadas, y al comparar zonas disecadas de
esas aortas con otras de las mismas no disecadas se
comprobd que los resultados eran idénticos, por lo
que se piensa que la alteracidn es previa a la disec-
cién y muy probablemente predisponente.

Entre los grupos de genes subexpresados en aor-
tas disecadas se encontraron algunos de los que codi-
fican las proteinas de la matriz extracelular y la
expresion de ARNm, elastina, fibulina 1 y 5, e inte-
grina o. 7B, asi como otros responsables del citoes-
queleto y las miofibrillas como las de la a actinina-1,
dos de las cadenas reguladoras de la miosina, otro de
la tropomiosina, la proteina relacionada con la cine-
sina, la gelasolina y genes enigma. También se en-
contraron otros genes, éstos sobrerregulados, rela-
cionados con el proceso inflamatorio en general
como los de la citosina IL-6 e IL-8, y de las metalo-
proteinasas MMPII y TIMP1, y finalmente, algunos
genes ribosomales.

Se aceptan tres mecanismos de inicio de una di-
seccion de aorta; el primero, y posiblemente el mas
frecuente, consiste en el desgarro de la intima a tra-
vés del cual la sangre penetra en el espesor de la capa
media y progresa de forma diversa segun los casos.
El porqué de que se produzca el desgarro es descono-
cido aunque se elucubra sobre el papel etioldgico de
las fuerzas de cizallamiento de la sangre en pacientes
arterioesclerdticos. También se ha dado importancia
al efecto traumatico, sobre la intima del ‘jet de eyec-
cién’, en pacientes igualmente hipertensos y al estrés

!
i

Tipo B

Tipo A

Figura 2. Clasificacién de las disecciones de aortasegun Daily et al [12].

=R\

Figura 3. Puntos de tedrico traumatismo de la pared por los jet de
ventriculo izquierdo y de incurvacion de cayado a descendente.

de flexién continua que la aorta sufre en algunas zo-
nas (Fig. 3). Asi se explicaria la localizacién insis-
tente en la aorta ascendente y, en el tipo B, justo al
inicio de la aorta descendente, en el punto en el que
el flujo cambia casi 90 grados su direccién. Las nue-
vas teorias sobre alteraciones de expresion genética
también podrian contribuir a explicar este mecanis-
mo, como ya se ha dicho.

Otro mecanismo es el que se inicia con un hema-
toma en el interior de la capa media. Se origina a par-
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tir de una rotura espontdnea de los vasa vasorum.
Varios autores liderados por Krukenberg (1920) des-
cribieron este mecanismo a comienzos del siglo XX;
mds tarde, Gore en 1952 sugeria que sélo era posible
si existia una degeneracion previa de la media. Para
aceptar este diagndstico es necesario que por alguna
de las técnicas diagndsticas por imagen existentes
—ecocardiografia transesofdgica (ETE), TAC o RM—
se pueda demostrar que el hematoma no tiene flujo
en su interior [13]. Aunque algunos lo consideran un
precursor de la diseccidn, tanto su mecanismo fisio-
patolégico como su evolucion, y por tanto su pronds-
tico, son muy distintos. Se cree que es el causante del
sindrome adrtico agudo en un 13-30% de los casos
[14]. Por lo general afecta a pacientes de mds edad y
con arterioesclerosis, lo que no es caracteristico de la
diseccién. Su localizacién mas frecuente es la aorta
descendente.

También se ha postulado como otra posibilidad de
inicio de la diseccion la presencia previa de una tlce-
ra, posiblemente como complicacion de una placa
arterioesclerética o como consecuencia de algin otro
proceso adrtico que cursa con la formacién de una
dlcera. Es de todos los mecanismos el menos conoci-
do aunque parece ser que la dlcera por complicacion
de placa arterioesclerética que se hace penetrante es
posiblemente la que reviste un riesgo similar al de la
diseccién de aorta y debe tenerse en cuenta para su
seguimiento y tratamiento. Suele aparecer en pacien-
tes mayores de 60 afios, con hiperlipidemia y con
graves lesiones arterioesclerédticas en aorta y otras
localizaciones. Se sitda con mucha frecuencia en la
aorta descendente. Su evolucién es hacia la rotura
adrtica en un 10-40% [15]; en ocasiones raras puede
dar lugar a un aneurismas sacular o fusiforme y otras
veces sufren hemorragias en su interior y pueden
transformarse en hematomas intramurales.

Evolucion

La progresion de una diseccion en un vaso como la
aorta depende mucho de las caracteristicas previas
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de las paredes del vaso. Si se trata de un individuo
joven y sin patologia previa (aunque con el descrito
trastorno genético), lo habitual es que la diseccidon
progrese a lo largo de todo el vaso; en su progresion
se encontrard la salida de distintas ramas adrticas que
unas veces esquivard rodedndolas y otras ocluird al
disecar sus orificios de salida, sin que sepamos el
porqué de que unas veces progrese rdpidamente sin
apenas complicaciones y otras, por el contrario, pro-
duzca rdpidamente isquemias consecutivas a la oclu-
sién de ramas.

El accidente cerebrovascular aparece en la evolu-
cion del 6% de todas las disecciones de aorta aunque
la gran mayoria corresponde a las disecciones tipo A,
y es mucho menos frecuentes en las de tipo B [16] ya
que la diseccidn retrograda se produce tan sélo en un
2% de los casos. La afectacion medular puede apare-
cer en muy distinto grado en alrededor de un 10% de
los casos [17]. La causa es que la diseccion ocluye en
su progresion la salida de arterias intercostales, de la
arteria de Adamkiewicz o la arteria tordcica radicu-
lar. Los cuadros clinicos que aparecen son diversos,
como mielitis transversa, mielopatia progresiva, in-
farto medular, sindrome de cordones anteriores, ple-
xopatia isquémica lumbosacra, paraplejia e incluso
tetraplejia [ 18]. Otras alteraciones de nervios perifé-
ricos que ocasionan parestesias, sindrome de Horner
o alteracién de cuerdas vocales suelen ser conse-
cuencia de la compresion aislada de nervios por
efecto masa de la zona disecada. También por esa
causa compresiva puede aparecer un sindrome de
cava superior en contadas ocasiones. La insuficien-
ciarenal aguda aparece en el 22% e isquemia intesti-
nal o de las extremidades en el 28%.

En ocasiones, sin embargo, a lo largo de la pro-
gresion de la diseccion se producen reentradas en la
LV que pueden ser tnicas o multiples, y se localizan
en sitios que presentan limitaciones a la expansion
por lo general por lesiones ateromatosas previas,
coartaciones de aorta o aneurismas. Suelen producir-
se junto al ostium de salida de alguna rama intercos-
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tal. Estas reentradas tienen una gran importancia
porque durante el tratamiento de la diseccién con
endoprotesis hay que identificarlas y cubrirlas ya
que, de no hacerlo asi, pueden constituirse en puertas
nuevas de disecciones distales a la zona tratada. La
unica forma de verlas con exactitud es mediante la
ETE peroperatoria y su presencia justifica los reves-
timientos amplios de la aorta tordcica descendente
que cada vez se realizan con mayor frecuencia y
mejores resultados que la simple oclusion de la puer-
ta principal de la diseccién.

Sin tratamiento, aquellos casos que ‘curan’ es-
pontdneamente tienen tendencia a dilatarse formando
un aneurisma, a sufrir nuevas disecciones o a romper-
se al exterior. Todo esto es menos frecuente cuando la
LF se trombosa pero esto es raro; de hecho hasta el
90% de las LF de las disecciones tipo B no tratadas se
mantienen permeables y con presion; a los cinco
anos sdlo se ha producido trombosis espontdnea en el
50% de los casos [19]. Paralelamente, la permeabili-
dad de la LF se considera un buen predictor de la
ulterior formacion de aneurismas y muerte [20].

En los casos de peor evolucion se rompe la adven-
ticia y se produce una salida masiva de sangre al
térax, lo que origina un gran hemotdrax, o al abdo-
men, lo que da lugar a un hemoperitoneo. Esta cir-
cunstancia suele provocar un shock hipovolémico con
una alteracion respiratoria por hipoventilacion debida
al hemotdrax masivo o a irritacion peritoneal segin la
zona de ruptura. Estos casos suelen cursar con hipo-
tension e incluso sin el dolor caracteristico, por lo que
a veces se diagnostican tardiamente. El prondstico de
estos casos es muy sombrio, y la mortalidad, altisima.

La divisién que hacemos en la clinica entre disec-
cién aguda y crénica segtin si han pasado o no 14
dias desde su inicio es totalmente arbitraria y no res-
ponde a la situacion real de cada caso. Aunque hayan
transcurrido 20 dias de comienzo, si la LF no esta
trombosada y existe en ella flujo con presidn, quiere
decir que persiste la progresion del proceso y podria-
mos hablar de diseccion no estable. Por el contrario,

hay disecciones que a los pocos dias de su inicio se
estabilizan, se trombosa la LF total o parcialmente y
pueden considerarse cronificadas. Seria mds exacto
dividir las disecciones en progresivas y estables y a
su vez en complicadas o no complicadas, abando-
nando el concepto de agudas y crdénicas que en esta
patologia no aporta relevancia clinica y por ello no
induce una u otra forma de actuacion terapéutica.

Mortalidad

Clasicamente se dice que la diseccion aguda de la
aorta tordcica no tratada provoca una mortalidad de
un 1-3% por hora. Pero esta alarmante tasa de morta-
lidad es global para la diseccién tipo A y B. El riesgo
de muerte sin tratamiento alguno en disecciones tipo
B se estima del 25% en las primeras 24 horas, del
50% durante la primera semana, del 75% al mes y
del 90% al afio. Meszaros et al [21] comprobaron
que un 21% de los pacientes con diseccién de aorta
muere antes de llegar al hospital. Actualmente la tasa
reconocida de mortalidad hospitalaria, y por tanto
con algun tipo de tratamiento médico, en disecciones
agudas tipo B es del 13% y la mayoria de las muertes
se produce en la primera semana [22]. Esta mortali-
dad se incrementa cuando aparecen determinadas
complicaciones; por ejemplo, cuando surge una is-
quemia renal, la mortalidad sube hasta el 50-70%, y
si aparece isquemia mesentérica se eleva hasta el
87%. No obstante, la mortalidad en general depende
de algunos factores que pueden conocerse previa-
mente y que, por tanto, nos permiten aventurar el
indice de gravedad de cada caso; asi, el mejor pro-
néstico lo tenemos en disecciones tipo B no comuni-
cantes y limitadas a la aorta descendente (mds de un
80% de supervivencia a los dos afios) [23]. Es un sig-
no de mal prondstico la progresion retrégrada que
afecta al arco adrtico, asi como la presencia de una
gran puerta de entrada (superior a 7 mm), la existen-
cia de gran flujo en la LF con presion alta, el gran
aumento de calibre de la aorta (45 mm maximo en
fase aguda) y la hipotension arterial.
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Tabla I. Factores de riesgo del grupo tratado endovascularmente.

Media de edad 63,16 + 8,009 anos

Sexo 28 masculino (87,5%)

4 femenino (12,5%)

Diabetes mellitus tipo 2 8 (25,0%)

Dislipemia 17 (62,0%)
Cardiopatia isquémica previa 6 (18,8%)
IRC previa 7 (21,9%)

Hipertension arterial conocida 30 (93,8%)

Obesidad 22 (68,8%)
Tabaquismo 8 (25,0%)
Insuficiencia cardiaca 4 (12,5%)
Enfermedad pulmonar 5 (15,6%)

obstructiva cronica

Redisecciones 10 (81,2%)

Historia natural del hematoma de pared

La historia natural del hematoma intramural es simi-
lar a la de las disecciones clasicas. Depende en buena
medida del sitio en el que se localiza y por eso en las
series publicadas su mortalidad oscila entre 20-80%
[24]. Como una diseccion que es, puede extenderse a
lo largo de toda la aorta, o romper la intima y trans-
formarse en una diseccion cldsica. Se han descrito
también curaciones completas en un 11-75% con
desaparicion del engrosamiento de la pared [25,26].
Hay dos tipos de hematomas intramurales:

— Tipo I. El diametro de la aorta suele ser menor de
3,5 cm y el engrosamiento de la pared mayor de
0,5 cm. Espacio libre ecograficamente en la pared
solamente se consigue demostrar en un tercio de
los pacientes y no se ve flujo intramural. La me-
dia de la longitud del hematoma es de 11 cm [23].

— Tipo II. Suele producirse en aortas arterioescleré-
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ticas. La superficie interna de la aorta es irregular
y se encuentran placas con calcio; la aorta suele
estar dilatada mds de 3,5 cm. La media de engro-
samiento de la pared es de 1,3 cm con un rango de
0,6-4 cm. Espacios libres ecocardiograficos apa-
recen en el 70% de los casos. La extension longi-
tudinal es similar a la del tipo 1.

Cuando lo que aparecen son hemorragias intramura-
les, se localizan con mas frecuencia en la aorta des-
cendente. Las hemorragias intramurales se asocian
con ruptura adrtica en un 21-47% de los casos [27].

Historia natural de las ulceras adrticas

La ulceracion de una placa de ateroma es la forma en
que habitualmente se forma una ulcera en la pared
adrtica. Puede ser el inicio de una diseccion adrtica o
de una perforacién de la pared adrtica [28]. Suelen
localizarse en la aorta descendente y sobre todo en
aorta abdominal y no suelen afectar a la salida de ra-
mas arteriales. La evolucién mds desfavorable es
hacia la formacién de falsos aneurismas, rupturas
adrticas o disecciones [23,27]. Constituye un signo
indudable de alarma de posible ruptura adrtica y
como tal debe considerarse y tratarse. En un 10-20%
dan lugar a disecciones cldsicas de aorta general-
mente descendentes.

Experiencia propia

Hemos tratado un total de 91 disecciones tipo B de
aorta: 59 corresponden a una serie histdrica tratada
médicamente y 32 se han estudiado de forma pros-
pectiva mediante la implantacién de endoprotesis
aorticas. En la tabla I se expresan los factores de ries-
go, edad y sexo de nuestra serie.

En el grupo de tratamiento endovascular destaca
que el 31,2% de los casos eran redisecciones en pa-
cientes tratados, en el primer episodio, con trata-
miento médico.



E.ROS-DIE, ET AL

En la tabla II representamos

Tabla Il. Comparativa de resultados en los dos grupos de tratamiento.

el resultado comparativo de los

2

Exitus Vivos X p

dos grupos. Los criterios para

. . Con endoprotesis
instaurar tratamiento endovas- P

3(9,4%) 29 (90,6%)

cular han sido esencialmente la Sin endoproétesis

5,220 0,035

18 (30,5%) 41 (69,5%)

falta de respuesta al tratamiento

médico, de forma que si en 24-

48 horas no desaparecia el dolor

y se controlaba la tension arterial, considerabamos
que el tratamiento médico no estaba siendo eficaz y
pasdbamos a tratamiento endovascular.

En el momento actual existe un registro interna-
cional para el seguimiento de las disecciones de aor-
ta tipo B tratadas endovascularmente y recientemen-
te se ha iniciado otro de dmbito europeo que se va a
ocupar especificamente de las disecciones agudas
tipo B. La existencia de ambos registros evidencia la
preocupacion existente con este tipo de disecciones
en las que si bien el tratamiento médico sigue siendo
la primera opcién, cuando aparecen complicaciones
el tratamiento médico o endovascular consigue po-
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NATURAL HISTORY OF AORTIC DISSECTIONS

Summary. Aims. We perform a detailed analysis of the natural history of type B dissections and their different forms of
progression. At the same time we also carry out separate examinations of the natural history of aortic wall haematomas
and wall ulcers. Development. We propose giving up the practice of classifying them as acute and chronic since this is
decided at random and is based on the number of days, which does not always have a clear relation to the progression
and clinical situation of the case. In contrast, however, we suggest dividing type B dissections into progressive and
stabilised, as well as into complicated and non-complicated cases. We report on a series of our own consisting of 91
aortic dissections, 59 of which belonged to a historical series that was treated medically and 32 from a prospective
series with endovascular treatment; results from the two series are compared. This treatment is justified by the outcomes
obtained with medical treatment, which continues to offer a 13% mortality rate, a 10% rate of spinal cord involvement,
22% renal failure, 28% intestinal and/or peripheral ischaemia and a 30% rate of redissections. Conclusions. We conclude
by stating that, given the unpredictability of the progression of type B dissections, medical treatment could be replaced
by surgery when, 48 hours after starting therapy, it has been unable to make the pain disappear and to control the high
blood pressure. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S59-67]

Key words. Aortic dissection. Natural history.
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Cirugia endovascular de la diseccion aguda tipo B
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CIRUGIA ENDOVASCULAR DE LA DISECCION AGUDA TIPO B

Resumen. Introduccién. La diseccion aguda tipo B de la aorta tordcica es una entidad compleja y grave, asociada a una
elevada morbilidad y mortalidad. Desarrollo. Tradicionalmente, el tratamiento médico se ha preferido para las diseccio-
nes no complicadas, y se ha reservado la reparacion quirirgica para las que presentan complicaciones isquémicas o rotu-
ra. El tratamiento endovascular con endoprotesis ha aportado mayores esperanzas para los casos complicados, a la vez
que se ha postulado su aplicacion en casos asintomdticos. Estos aspectos se revisan y se discuten a fondo en el presente
documento. Asimismo, se analizan aspectos técnicos del tratamiento endovascular pertenecientes al pre, peri y posproce-
dimiento. Conclusion. Por el momento, el uso de endoprotesis solo estd justificado en el tratamiento de disecciones agudas

complicadas o inestables, o en las crénicas con expansion aneurismdtica. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S69-81]
Palabras clave. Diseccion aguda tipo B. Endoprdétesis. Indicaciones. Resultados. Técnica. Tratamiento endovascular.

Introduccién

La diseccion aguda tipo B de la aorta —segtin la cla-
sificacion de Stanford [1]- o de tipo III —segun la de
DeBakey [2]- es una situacion patoldgica caracteri-
zada por una elevada mortalidad y morbilidad. Esta
grave y compleja patologia adrtica lleva asociada un
gran nimero de interrogantes, confusiones y contro-
versias que, precisamente con la entrada en escena de
las técnicas endovasculares, han retomado un interés
especial. La confusion estd presente tanto en la propia
clasificacién anatémica y sus variantes patoldgicas,
como en la historia natural y los factores prondsticos.
Asimismo, la controversia lo estd en el abordaje tera-
péutico tanto técnico como téctico, sin olvidar los ya
habituales e inttiles enfrentamientos profesionales.
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O’Gara et al incluyeron esta entidad en el denomi-
nado ‘sindrome adrtico agudo’ [3]. Este sindrome
abarca cuatro patologias agudas de la aorta tordcica:
diseccion aguda, ruptura de aneurisma, hematoma
intramural y dlcera penetrante. La diseccion adrtica
constituye la principal causa del sindrome adrtico
agudo y probablemente la de mas dificil tratamiento
[4]. Su gravedad se debe a una alteracién estructural
de la pared vascular. El principal factor de riesgo para
la diseccién adrtica es la hipertension. Otros factores
predisponentes, como la degeneracién quistica de la
media, el sindrome de Marfan, la valvula adrtica
bicuspide, la coartacion adrtica, asi como los trauma-
tismos cerrados, la gestacion, conectivopatias y la
cirugia previa de la aorta ascendente, pueden consi-
derarse como variantes [5]. El consumo de cocaina en
pacientes jovenes hipertensos y de raza negra es otra
de las causas de la diseccién aguda tipo B [6].

Un estudio realizado en Suecia, donde la pobla-
cion urbana es estable y donde se practica la autopsia
en el 83% de las defunciones, muestra una incidencia
de diseccion de la aorta toracica de 3,2 cada 100.000
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autopsias por afio. En este mismo estudio se conclu-
ye que el nimero de muertes por diseccion adrtica es
superior al nimero de muertes por ruptura de un
aneurisma de la aorta [7].

La tlcera penetrante y el hematoma intramural sin
rotura intimal, a pesar de que en ocasiones pueden
constituir lesiones precursoras de una diseccion, se
consideran variantes patoldgicas de diseccion. Su
diagnéstico es mas frecuente gracias al amplio uso de
las técnicas de diagndstico por imagen como la reso-
nancia magnética (RM), la tomografia computarizada
(TC) y la ecocardiografia transesofdgica (ETE) [5,8].

En el presente documento nos referiremos a la
diseccidn adrtica clésica, es decir, a la separacion de
la capa media de la adventicia por el flujo sanguineo,
y limitada a la aorta tordcica descendente con o sin
extension a la aorta subdiafragmatica.

Desde el punto de vista evolutivo, la diseccién
aortica se clasifica de forma arbitraria en: aguda (0-
14 dias), subaguda (15-90 dias) y crénica (superior a
tres meses). Es precisamente en las primeras dos
semanas cuando se registra una mayor incidencia de
complicaciones y muertes [9].

Es bien conocido que la diseccion de la aorta
toracica de tipo B aguda puede dar lugar a diversas
complicaciones en mds del 20% de los casos [10].
Estas son, generalmente, la ruptura (40%), isquemia
renal, visceral, de extremidades o medular por com-
presion de la luz verdadera (30%). La diseccion de
tipo B puede provocar una diseccién retrégrada y un
taponamiento cardiaco; en tal caso ya se consideraria
una diseccidn de tipo A.

Existe el consenso general de indicar tratamiento
quirdrgico sélo cuando la diseccion de tipo B se
acompafia de complicaciones o cuando existen sig-
nos de ruptura inminente (dolor persistente, derrame
pleural, hipotensién). Desafortunadamente, el trata-
miento quirdrgico convencional de la diseccién de
tipo B complicada tiene una mortalidad elevada (25-
40%), a pesar de ser inferior a la del tratamiento con-
servador (60-70%) [11]. Ademds, la cirugia repa-

radora de la diseccién aguda se acompaiia de cifras
de paraplejia inaceptablemente altas (alrededor del
30%), incluso para grupos con amplia experiencia
quirtrgica [12].

En ausencia de complicaciones, el enfoque tera-
péutico de la diseccion adrtica aguda de tipo B con-
siste en un tratamiento médico intensivo con farma-
cos hipotensores y vasodilatadores, a pesar de lo cual
la mortalidad intrahospitalaria es del 10-20%, cifra
que no ha conseguido reducirse con la cirugia con-
vencional (20%) [9,11]. Ademas, en fase cronica, la
dilatacion progresiva y la ruptura adrtica serd la res-
ponsable de la mortalidad tardia. Cerca del 60% de
las disecciones agudas de tipo B no complicadas de-
sarrolla un aneurisma tordcico secundario en fase
cronica, y es la rotura de estos aneurismas la respon-
sable del 66% de las muertes de estos pacientes [13].

En este contexto de resultados terapéuticos sub-
Optimos, aparece la alternativa del tratamiento endo-
vascular, lo que coincide con un interés marcado en
el conocimiento de la historia natural y los factores
prondsticos de la diseccion aguda de tipo B.

Indicaciones y justificacion
del tratamiento endovascular

Debido a los resultados insatisfactorios de los trata-
mientos convencionales, tanto médico como quirtr-
gico, es sencillo imaginar que cualquier alternativa
terapéutica resulte atractiva, especialmente cuando
ésta puede ser poco agresiva, eficaz y duradera.

La primera publicacién sobre la posibilidad de
tratamiento endovascular mediante el implante de
endoprotesis para la diseccion de tipo B se debe al
grupo de Stanford [14]. Desde entonces hasta nues-
tros dias se han abierto nuevas esperanzas para mejo-
rar los resultados de los tratamientos médicos y qui-
rirgicos previos.

El objetivo del implante endoprotésico es provo-
car la trombosis de la luz falsa para evitar su expan-
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sién y potencial rotura, a la vez que incrementar la
presion en la luz verdadera para asegurar la perfusion
adrtica y la de sus ramas, y, finalmente, conseguir la
remodelacion de la aorta. Estos efectos se pueden
alcanzar, tedricamente, con el cierre de las puertas de
entrada.

Si bien el tratamiento endovascular de la disec-
cion aguda complicada se encuentra plenamente jus-
tificado —pues la situacion clinica desesperada no
permite dudas—, el abordaje endovascular de la di-
seccion aguda no complicada se rodea de una contro-
versia mayor. Todavia no disponemos de informa-
cion suficiente sobre los factores que hacen aconse-
jable el tratamiento de la diseccidén no complicada ni
su beneficio a medio-largo plazo. Probablemente, las
disecciones con alta presion en la luz falsa, las gran-
des puertas de entrada y los didmetros aneurismati-
cos de la aorta en fases agudas sean factores claros
para justificar la actuacién endovascular. Sin embar-
go, aun no tenemos evidencias al respecto. Debere-
mos esperar a los resultados de estudios aleatoriza-
dos y prospectivos como el INSTEAD, con la salve-
dad de que se trata de un estudio limitado a un solo
tipo de endoproétesis [15]. En este mismo sentido,
otras iniciativas con otras endoprdtesis se estan pro-
poniendo para un futuro inmediato.

Resultados

No resulta sencillo discernir los resultados del trata-
miento endovascular cuando se revisan las fuentes
bibliograficas. En la mayoria de las publicaciones se
hace referencia a series combinadas de disecciones
agudas y crénicas. En una reciente y excelente revi-
sién [16] se resumen los resultados de las fuentes
bibliograficas inglesas registradas en Medline desde
enero de 1999 hasta julio de 2005. Globalmente, los
éxitos técnicos alcanzan el 98% y la tasa de compli-
caciones se sitda en el 19% —la tasa de ictus es del
2,7%; la de paraplejia, del 0,9%, y la de mortalidad,
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del 5,1%—. La necesidad de conversiones a cirugia
convencional no supera el 1,3% y la tasa de rotura
adrtica en el seguimiento se sitia en torno al 1,8%.
Constituyen, por tanto, resultados notablemente me-
jores que los ofrecidos por los tratamientos médico
y quirdrgico. Sin embargo, carecemos de resultados
a largo plazo para poder conocer la duracién de
estos beneficios iniciales. Se conocen complicacio-
nes relacionadas con las propias endoprotesis tales
como la creacion de nuevas roturas intimales, el
colapso de la endoprotesis, migraciones y disloca-
ciones de diferentes componentes [17, 18]. Afortu-
nadamente, estas complicaciones resultan muy poco
frecuentes.

En nuestra experiencia, las disecciones agudas
tratadas hasta el mes de marzo de 2005 han sido 32
de un total de 134 casos de endoproétesis tordcicas.
Sélo 14 eran sintomadticas y 18 no complicadas, pero
con luz falsa permeable con didmetros superiores a
40 mm. Sélo una paciente fallecié durante su estan-
cia hospitalaria (mortalidad precoz del 3%) debido a
una diseccién anterégrada de tipo A y el taponamien-
to cardiaco a las 48 horas del procedimiento. El éxito
técnico (cierre de la puerta de entrada, trombosis par-
cial o total de la luz falsa toracica, incremento de la
luz verdadera, sin mortalidad, sin roturas y sin defec-
tos en la liberacion de la endoprotesis) se registré en
el 97% de los casos. No se detectaron déficit neuro-
16gicos en esta serie. La permeabilidad de la luz falsa
se mantuvo inicialmente en el 51% de los pacientes,
fundamentalmente en el segmento abdominal. En el
seguimiento —promedio de 29 meses y mdximo de 8
aflos—, un paciente fallecié a los dos afios por una
diseccion de tipo A. No se realizaron conversiones
durante el seguimiento, si bien si fueron necesarias
reintervenciones endovasculares en el 6,2% de nues-
tra serie. La permeabilidad de la luz falsa abdominal
se observé en el 11% de los pacientes. Como era de
esperar, en nuestra experiencia, la remodelacién aér-
tica es mds frecuente en la diseccién aguda que en la
crénica [19].
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Evaluacioén clinica en el
pretratamiento endovascular

La supervivencia de estos pacientes depende de un
diagndstico temprano, exacto y de establecer pronto
el tratamiento. El tratamiento antihipertensivo debe
instaurarse de inmediato para estabilizar la extension
de la diseccion, reducir tanto el movimiento de la
membrana de diseccion —a fin de evitar las oclusiones
dindmicas de ramas de la aorta— como el riesgo de
rotura. Por lo tanto, debera mantenerse este tratamien-
to y la monitorizacion de la tensién arterial durante
las fases iniciales de evaluacién y diagndstico.

Cuando la diseccion involucra la aorta tordcica
ascendente (diseccion de tipo A de Stanford), la in-
tervencion quirdrgica es obligatoria para evitar el
taponamiento cardiaco, la obstruccién coronaria
aguda o la insuficiencia valvular adrtica aguda. El
tratamiento quirdrgico deberd desarrollase siempre
bajo un diagndstico correcto, y se reservard el trata-
miento médico s6lo para pacientes quirirgicamente
no aptos [20].

Clinicamente, la diseccion adrtica debera consi-
derarse en cualquier paciente que presente dolor
toracico subito agudo. El paciente con diseccién de
tipo A suele localizar el dolor en la zona precordial,
mientras que la diseccién de tipo B genera dolor més
frecuentemente en la zona interescapular. Son
muchos los diagndsticos diferenciales, especialmen-
te el infarto de miocardio, el embolismo pulmonar, la
perforacion del tracto gastrointestinal, la pancreati-
tis, el colico biliar o renal, etc.; este dltimo es el diag-
néstico que mas se confunde con la diseccién de la
aorta abdominal. Deben valorarse ciertas condicio-
nes predisponentes a una diseccién como son: hiper-
tensién, enfermedades del tejido conjuntivo y tras-
tornos de tipo congénito que pueden orientar al diag-
noéstico. Los valores asimétricos en la presion arterial
en las extremidades pueden ser un signo de diseccién
adrtica importante y se pueden obtener rdpida y fa-
cilmente. En raras ocasiones se puede presentar una

isquemia espinal con paraplejia instaurada como sig-
no acompainante.

El estudio analitico plasmdtico de rutina es de
ayuda s6lo para confirmar algin diagnéstico diferen-
cial, o identificar signos indirectos de hemorragia a
través de cifras bajas del hematocrito, o signos indi-
rectos de isquemia visceral asociada.

El electrocardiograma puede ser normal o evi-
denciar hipertrofia ventricular izquierda secundaria a
hipertension de larga evolucién. Menos comtn pue-
den ser cambios que indiquen un infarto de miocar-
dio debido a la afectacion de alguna arteria coronaria
por la diseccién o por oclusién a causa de un desga-
rro intimal. Una extension de una diseccién proximal
puede afectar al septo auricular y al sistema de con-
duccién atrioventricular.

Las lesiones limitadas a la aorta tordcica descen-
dente (tipo B de Stanford), si se diagnostican a tiem-
po, tienen generalmente mejor supervivencia com-
parada con aquellas que involucran la aorta ascen-
dente. Si bien el tratamiento médico es preferible al
quirdrgico en disecciones no complicadas, cuando la
diseccion de la aorta tordcica descendente se asocia a
isquemia visceral, o en el caso de compresion de la
luz verdadera, el tratamiento médico no es suficien-
te. Los tratamientos endovasculares propuestos son
las fenestraciones percutdneas, los stents y la repara-
cién adrtica endovascular mediante el uso de endo-
prétesis. Para un buen planteamiento de tratamiento
endovascular es crucial tener el apoyo de estudios de
imagen lo mds descriptivos posibles [21,22].

Evaluacién en el pretratamiento
endovascular con pruebas de imagen

Radiografia simple de térax

Es anormal en el 85% de los casos, la proyeccion
preferible es la posteroanterior, en donde puede su-
gerir el diagndstico, pero es raramente decisivo, y
puede mostrar ensanchamiento mediastinico, anor-
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malidades en la silueta adrtica (66%), incremento en
el didmetro adrtico, doble densidad (la luz falsa que
es menos radioopaca que la luz verdadera), desvia-
cion traqueal, desviacion esofdgica —que se eviden-
cia con el desplazamiento de la sonda nasogéstrica—,
contorno adrtico irregular (38%), discrepancia en el
didmetro de la aorta ascendente y descendente com-
parada con placas previas (34%), derrame pleural
izquierdo (27%) e intima calcificada [23].

Aortografia

Una buena herramienta diagndstica debe tener una
sensibilidad y especificidad adecuadas. La angiogra-
fia permite visualizar la aorta y sus ramas en su totali-
dad. Desde su introduccién en 1949, la angiografia fue
util hasta la pasada década, cuando resulté desplaza-
da en muchos centros por las nuevas técnicas de ima-
gen menos invasivas, y ahora sélo se usa en alrededor
del 10% de los casos de sospecha de diseccion adrti-
ca. La angiografia tiene una sensibilidad del 95%.

Los signos observables en diseccion de la aorta
son: opacificacion de la luz falsa (87%), deformidad
de la luz verdadera (85%), visualizacién del colgajo
intimal (79%), definicidon del colgajo intimal (56%)
y regurgitacion adrtica (33%). También permite ver
el flujo en los vasos supraadrticos, viscerales y co-
ronarios.

La angiografia ofrece informacion sobre la apa-
riencia de las lesiones como patrdn visual durante un
eventual tratamiento endovascular. Las longitudes se
pueden calcular si se emplean catéteres centrimetra-
dos; asimismo se pueden evaluar los accesos iliofe-
morales.

Sin embargo, como desventajas podemos sefialar
las siguientes:

— No permite el cdlculo de didmetros.

— Es una prueba agresiva, ya que se relaciona con el
uso de medio de contraste yodado (factor predis-
ponente de insuficiencia renal).

— Vasoconstriccién o alergia al medio de contraste.

— Aumento del volumen intravascular circulante.
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Ademds, ofrece falsos negativos cuando hay una
opacificacion idéntica de la luz falsa y de la luz ver-
dadera —de manera que puede pasar desapercibido un
colgajo intimal- o cuando la rotura intimal es menor
y el flujo no es suficiente para observar su presencia.
Flujos inferiores a 3 mL/s son dificiles de captar en
la angiografia convencional. El tiempo necesario
para este procedimiento es otro inconveniente, ya
que requerimos de un diagndstico rapido que es vital
para la supervivencia del paciente. La importancia de
la angiografia como herramienta diagndstica pri-
maria variard de un hospital a otro, y dependerd de la
disponibilidad de otros métodos diagndsticos. Reco-
mendamos realizar este estudio en los casos en que
se considera un tratamiento quirdrgico, cuando se
involucran vasos mayores del arco adrtico, en pa-
cientes con historia familiar de enfermedad arterial
coronaria o en pacientes con un diagndstico incon-
cluso a pesar de otros estudios incruentos.

Tomografia computarizada

La TC estandar tiene una buena sensibilidad y espe-
cificad, y estd disponible comtinmente, lo cual fa-
cilita un diagndstico rdpido. La TC con contraste
muestra colgajos intimales en la diseccion entre la
luz verdadera y la luz falsa de la pared adrtica. Pue-
de evidenciar también calcificacion en la regién de
la intima, y diferenciar la luz verdadera de la luz fal-
sa de acuerdo a su diferente grado de opacificacidn.
Es ttil para la toma de medidas para un tratamiento
potencial con endoproétesis. El didmetro a la altura
del arco adrtico es la referencia. Los segmentos di-
secados no son ttiles para la toma de medidas, ya
que se suman las luces verdadera y falsa. La identifi-
cacion de las puertas de entrada no siempre es fécil
con la TC.
Dentro de las desventajas de la TC se incluyen:

— Su dificultad para detectar la extensién de una
diseccién hacia las ramas del arco adrtico, asi
como para evidenciar el sitio de entrada y docu-
mentar una insuficiencia adrtica.
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— Su limitacién en pacientes con insuficiencia renal
crénica por la necesidad de contraste.

Las reconstrucciones tridimensionales con TC multi-
corte mejoran sustancialmente todas las limitaciones
morfométricas de la TC convencional.

Resonancia magnética

Se ha comunicado una sensibilidad mayor del 90% y
una especificidad del 100%. La imagen por RM ofre-
ce mayor definicién tanto de la luz verdadera tanto
como de la falsa, del origen y la extension de la di-
seccidn, de la formacién de trombos, del flujo a tra-
vés del colgajo intimal, asi como informacién de los
cambios cardiacos y valvulares. Permite visualizar
mejor los troncos supraadrticos. Sin embargo, cuan-
do la pared adrtica es delgada puede ser dificil dife-
renciar entre la luz falsa y la trombosis de ésta. La
cineangiorresonancia ofrece la posibilidad de estu-
diar velocidades de flujos en las diferentes luces de
la aorta disecada.

Las principales desventajas de la RM son su alto
coste, la larga duracién del estudio, la baja disponi-
bilidad, asi como el riesgo en pacientes hemodina-
micamente inestables (por el acceso limitado debi-
do al espacio reducido). Tampoco puede realizarse
en pacientes con protesis o dispositivos no magne-
tocompatibles. La informacién acerca de los acce-
sos iliacos no resulta muy precisa, a la vez que la
RM obvia cualquier calcificacién vascular que pue-
da tener especial relevancia en la estrategia del tra-
tamiento [24].

Ecocardiografia transtoracica

La ecocardiografia transtordcica tiene una funcién
limitada en el diagndstico de diseccion adrtica, pues-
to que es muy dificil visualizar la mayor parte de la
aorta descendente. Es sensible para la diseccién aor-
tica ascendente, si ésta se encuentrade 2 a3 cmde la
valvula adrtica. Es ttil para el diagnéstico del tapo-
namiento cardiaco y la regurgitacion adrtica.

Ecocardiografia transesofagica

Se trata de un estudio definitivo y poco invasivo en el
diagnéstico de la diseccion adrtica. La ETE eviden-
cia las puertas de entrada en la diseccion adrtica, el
doble lumen adrtico divido por la membrana de
diseccién en movimiento (debido al flujo) entre la
luz verdadera y la luz falsa.

Se comunica una sensibilidad del 99% y una es-
pecificidad el 97% [25,26]. Entre las ventajas que
tiene en situaciones de emergencia estdn su rapidez
(aproximadamente de 10 minutos), que puede reali-
zarse al lado de la cama del paciente y la deteccién
de insuficiencia adrtica o la afectacion de las arterias
coronarias. Otra ventaja sobre la aortografia y la RM
es su habilidad para distinguir un aneurisma adrtico
de una aorta dilatada disecada. Es un buen método
para la deteccion de hemorragia intramural del tipico
colgajo intimal en movimiento y para el seguimiento
de pacientes con estas variantes de diseccidn adrtica.
La ETE provee informacién excelente acerca de la
extension de la diseccion y el sitio de desgarro inti-
mal en pricticamente todos los casos, y es recomen-
dable su disponibilidad en los centros que tratan esta
patologia [25,26]. Como veremos mds adelante, la
ETE es también un elemento critico durante el trata-
miento endovascular con endoproétesis.

Entre sus desventajas destacamos que los falsos
positivos pueden ocurrir en la aorta ascendente, y la
posicién de la trdquea puede limitar la observacion
de la parte superior de la aorta ascendente y del arco.
Los troncos supraadrticos no se pueden visualizar, al
igual que los troncos viscerales, ya que sélo se alcan-
za la visualizacién —en algunos casos— hasta el tron-
co celiaco. Por tanto, tampoco podemos disponer de
informacién sobre los accesos, para lo cual puede
completarse con un estudio eco-Doppler iliofemoral.

Tomografia computarizada con multidetector

Es la mds reciente de las armas diagndsticas utiles
para esta patologia. La mayor limitacion de este estu-
dio puede ser su accesibilidad o disponibilidad. Es un
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Tabla. Capacidad diagnéstica de las técnicas de imagen en la diseccién de tipo B

Sin agre- Medidas Puerta de Anatomia Ramas Accesos

sividad entrada del arco viscerales iliacos
Radiografia de térax + 4+ —= —_—— R _— —— _——
Aortografia ——— +—— - o+ A+ o+
Tomografia axial + 4 == ++ == +——= + === + 4+ + 4+
computarizada estandar
Resonancia magnética + 4+ + + 4+ + + 4+ — + 4+ + + 4+ + + 4+
Ecocardiografia transtoracica + 4+ +—— 4 R —_— —_—
Ecocardiografia transesofégica + 4+ == + 4+ == + 4+ + + 4+ —— _ —_———
Tomografia computarizada ++—— +++ + +++ + +++ + ++++ + 4+ +
multidetector

estudio rdpido para el diagndstico de la patologia adr-
tica, con una sensibilidad y especificidad aproximada
al 100%. Con la introduccidn reciente de los equipos
multicorte de 16, 32 y 64 detectores con resolucion
submilimétrica estos estudios se han hecho més espe-
cificos, sensibles y rdpidos. Ofrecen imdgenes mds
claras, sobre todo de la aorta ascendente y los troncos
supraadrticos, y han reducido de forma importante
los artefactos en esta zona. También es posible obte-
ner informacién anatémica precisa de los accesos
iliofemorales. Con el uso de las estaciones de trabajo
se pueden calcular cémodamente los didmetros y las
longitudes. La variante dindmica permite calcular
flujos en las luces verdadera y falsa.

La afectacion de la capa media adrtica es respon-
sable de dos de los signos importantes en el diagnds-
tico de la diseccién adrtica: la existencia de una
membrana adrtica y la presencia de doble luz adrtica.
Generalmente, las imagenes de reentradas son per-
pendiculares a la longitud axial de la aorta, por lo que
los planos perpendiculares deberdn utilizarse para
detectar éstas (proyecciones sagitales y oblicuas). Es
cldsico que en la diseccion adrtica las reentradas se
encuentren mas frecuentemente en areas de gran
estrés hemodindmico como la pared lateral derecha
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de la aorta ascendente y la curvatura mayor del seg-
mento proximal de la aorta tordcica descendente.
Muchos pacientes con disecciones adrticas cldsicas
tendrdn reentradas y muchas comunicaciones entre
la luz verdadera y falsa sobre todo en la aorta toraci-
ca descendente. También es importante identificar
estas reentradas en la aorta abdominal, las arterias
iliacas y otras ramas adrticas.

La diferenciacion entre la luz verdadera y la falsa
se ha considerado un aspecto importante en el trata-
miento de estos pacientes, sobre todo con el incre-
mento del uso de dispositivos endovasculares para el
tratamiento de la diseccién adrtica. En la diseccion
adrtica clasica, la luz verdadera tiende a ser menor
que la falsa, de contorno eliptico por compresion de
la luz falsa, y se puede identificar en ocasiones por la
presencia de calcio en la pared de la luz verdadera.

Se puede hablar de este estudio como una herra-
mienta fundamental de primera linea en el diagnosti-
co de esta patologia [27]. Si bien se trata de una téc-
nica que utiliza radiaciones ionizantes y contraste
yodado, y no estd ampliamente disponible en los
hospitales que tratan disecciones de la aorta.

En la tabla se resume la capacidad diagndstica de
las pruebas de imagen para la diseccidén de tipo B.
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Seleccion de la endoprotesis

Inicialmente, el objetivo del tratamiento de la disec-
cion aguda de tipo B es cubrir la puerta de entrada
principal sin causar otros dafios yatrogénicos sobrea-
fladidos para reducir la presion en la luz falsa, incre-
mentar la presion en la luz verdadera para disminuir
el riesgo de rotura y mejorar la perfusién de las
ramas aorticas. Este objetivo se puede alcanzar con
las endoprotesis tordcicas disponibles en Europa.
Actualmente en Europa hay seis modelos de endo-
prétesis torcicas con marca CE: Valiant ® (Medtro-
nic, Santa Rosa, EE. UU.), Excluder TAG ® (W.L.
Gore & Associates, Flagstaff, EE. UU.), Endofit ®
(Endomed, Phoenix, EE. UU.), Zenith ® TX2 (Cook,
Bloomington, EE. UU.), Evita ® (Jotec, Lotzenicker,
Alemania) y Relay ® (Bolton, Sunrise, EE. UU.). La
FDA (Food and Drug Administration) aprob6 a me-
diados de 2005 el uso en EE. UU. de la endoprétesis
Excluder TAG. Probablemente le seguird Valiant a
finales del 2006 y otras actualmente en estudios en
fase II. Sin embargo, sus disefios, derivados de las
plataformas de endoprotesis abdominales, estan le-
jos de la proétesis ideal para disecciones [28].

En nuestro criterio, para las disecciones agudas,
es mejor utilizar endoproétesis sin elementos metéli-
cos descubiertos, poco agresivas y que se adapten
mejor a la curvatura menor del cayado adrtico. Ya
hemos comentado algunos accidentes relacionados
con las endoprétesis, como el colapso proximal de la
endoprétesis o la perforacion yatrogénica de la mem-
brana de diseccién con un componente agudo de la
endoprotesis [17,18]. Para evitar el colapso proximal
es preferible desplegar la endoprétesis de forma mds
proximal en el arco, aunque ello suponga la necesi-
dad de practicar derivaciones extraanatomicas de los
troncos supraadrticos. Para evitar el cizallamiento de
la membrana es aconsejable que los extremos de la
endoprotesis se alineen en segmentos rectos de la
aorta sin coincidir con acodaduras o con angulos de
la aorta (Fig. 1).

Figura 1. Nueva diseccién en un paciente tratado de diseccion de
tipo B aguda. Obsérvese que la nueva diseccién se origina en una
zona de angulo donde coincide el final de la endoprétesis previa.

El didmetro de referencia para el cdlculo del dia-
metro de la endoprétesis es el del arco adrtico no
disecado. No debe aplicarse una sobredimension de
la endoprotesis superior al 10%. En cuanto a la longi-
tud de la endoprotesis, debe ser suficiente para cubrir
ampliamente la puerta de entrada, no provocar pro-
lapso proximal y no apoyarse en dngulos de la aorta.
Ello supone una longitud mds allé de lo que al princi-
pio de la experiencia endovascular se aconsejaba.
Ademads, como también se conoce la presencia de
otras puertas de entrada en la propia aorta descenden-
te, muchos autores recomiendan cubrir al maximo la
aorta tordcica descendente hasta llegar a unos 3-4 cm
del tronco celiaco. Esta recomendacién se basa en el
observado ‘efecto espejo’, que consiste en comprobar
como la formacién de trombosis de la falsa luz es
paralela al segmento de la endoprétesis aplicada. Se
cree que esto se debe a una estabilizacion de los mo-
vimientos de la membrana de diseccién que permite
una mejor formacion trombética. En esta misma teo-
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Asi, en espera de mo-
delos mads especificos
para el tratamiento de
las disecciones de tipo
B agudas, las recomen-
daciones aqui recogidas
deben tenerse en cuenta
para conseguir un me-

Figura 2. Aspecto de un prototipo de stent libre para el tratamiento de diseccion de tipo B que se extien-

de por debajo del diafragma (gentileza de Cook, Espafia).

ria de la estabilizacién de la membrana se basa la
aplicacion reciente de segmentos de endoprétesis no
cubiertas de fibra, es decir, sélo el esqueleto metdlico
aplicado en la zona paravisceral, cruzando los ostium
de las ramas viscerales (Fig. 2). Todavia es pronto
para conocer el beneficio de esta nueva modalidad
endovascular. La probabilidad de paraplejia por cu-
brir grandes extensiones de la aorta tordcica descen-
dente en el tratamiento endoprotésico de las diseccio-
nes de tipo B es muy pequefia. Se sabe que las disec-
ciones tienen tasas de paraplejia hasta cuatro veces
inferior a la de los aneurismas tordcicos cuando se
tratan con endoprotesis [16]. Ello puede deberse a la
persistencia de la luz falsa permeable en la zona infra-
diafragmatica, que permitiria cierto grado de perfu-
sion retrograda de vasos lumbotoracicos y medulares.

Con respecto a la seleccion de una endoprotesis
recta o cénica, cabe comentar que en disecciones
agudas so6lo tendria sentido aplicar una endoproétesis
conica si el didmetro proximal se calcula muy supe-
rior al tamaifio tedrico de la zona distal. Situacién
diferente se presenta para el tratamiento de las disec-
ciones de tipo B crénicas con una rigidez demostrada
de la membrana de diseccién y con una reduccién
marcada de la luz verdadera en la zona de anclaje
distal. Sin embargo, en una situacién aguda, la mem-
brana de diseccién es muy mévil, y muy pronto que-
da aplicada de manera que colapsa la luz falsa, lo que
permite utilizar endoprétesis rectas.
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jor tratamiento de los pa-
cientes.

Procedimiento endovascular

El tratamiento quirdrgico endovascular de esta pato-
logia no es sencillo, pues nos enfrentamos a un pro-
ceso dindmico sometido a cambios de presion que en
ocasiones se asocia a alteraciones hemodindmicas
con flujos uni y bidireccionales en la falsa luz y en
diferentes 6rganos. Por otro lado, es un problema tri-
dimensional complejo y de dificil interpretacion.

Desde el punto de vista médico-legal, es de vital
importancia informar al paciente y/o la familia de
éste sobre los riesgos de la propia enfermedad, del
procedimiento endovascular y de las alternativas te-
rapéuticas. No hay que olvidar citar y explicar el ries-
go de paraplejia.

El procedimiento, en la mayoria de los casos, se
lleva a cabo bajo anestesia general e intubacién oro-
traqueal para un mejor control hemodindmico y la
aplicacidn sistemdtica de la ETE. Algunos grupos
prefieren asociar el uso de los ultrasonidos vascula-
res (IVUS) con la finalidad de visualizar mejor las
lesiones del arco, identificar ramas y puntos de rotu-
ra intimal. Se aconseja practicar un abordaje percuta-
neo humeral derecho con un introductor de 5 F para
la introduccién de un catéter angiografico de tipo
pigtail a la altura de la aorta ascendente y/o eventual
cateterizacion anterégrada de la luz verdadera. Al
mismo tiempo, se practica un abordaje femoral por
diseccién o percutdneo, segin sea la preferencia del
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equipo terapéutico. Se selecciona del lado de acceso
en funcidn de la calidad del eje iliofemoral. Se admi-
nistra heparina endovenosa en dosis de 1 mg/kg y
profilaxis antibiética. Para la navegacion se utilizan
guias largas de 260-300 cm, hidrofilicas de 0,035
pulgadas, y la ETE nos permite asegurar la correcta
localizacién de la guias, a la vez que el transductor
nos servird de referencia anatomica mediante la fluo-
roscopia para la liberacién proximal de la endoprote-
sis. Posteriormente, mediante catéteres de intercam-
bio, se sustituye la guia hidrofilica por una guia rigi-
da de 0,035 pulgadas. En el supuesto de que las arte-
rias femorales o las iliacas externas no garanticen el
acceso por calibre y/o tortuosidad puede ser necesa-
rio un abordaje retroperitoneal para el implante de un
conducto transitorio protésico, preferiblemente de
poliéster, en la zona ilfaca o en la aorta terminal.

La correcta localizacion de la puerta de entrada se
determina inicialmente mediante angiografia en pro-
yeccion oblicua izquierda (entre 40 y 60°). En ese
momento se localiza también mediante ETE. Por tan-
to, el lugar 6ptimo para liberacidn se determina con la
informacion que ofrece la combinacién de ambos pro-
cedimientos diagndsticos. Si la distancia entre la sub-
claviaizquierda y la puerta de entrada es muy pequena
(menor de 1 cm), lo cual es muy habitual en las disec-
ciones, no se debe dudar en realizar cobertura inten-
cionada del ostium de la subclavia. Si el arco adrtico
es muy agudo en el lugar de liberacion, hay que evitar
la liberacion del primer stent en la zona de maxima
angulacidn para eludir el colapso potencial de la endo-
protesis [18]. Si ello fuera probable, es mejor avanzar
proximalmente la zona de sello y anclaje.

Justo antes del momento de la liberacion de la en-
doprétesis se debe tener comunicacion con el aneste-
si6logo para mantener una normotension con presio-
nes medias inferiores a 80 mmHg o, dependiendo del
tipo de endoprétesis utilizada, inducir hipotension
intraoperatoria (presiéon media: 50-60 mmHg) y bra-
dicardia (50 latidos/min). En nuestra experiencia, el
esmolol en dosis de 150-300 pg/kg/ min y/o nitrogli-

cerina (0,1-0,3 pug/kg/min) son de gran ayuda hemo-
dindmica [29].

En las disecciones no es recomendable utilizar el
balon complaciente para remodelar la endoprétesis
debido al riesgo de nuevas perforaciones. Para valo-
rar la adecuada liberacion del stent y la adecuada
perfusion de las ramas de la aorta se realiza una
angiografia final de comprobacién. También en esta
fase del procedimiento se valora la ausencia de fuga
periprotésica de modo combinado con angiografia y
ETE. La formacién de un trombo en la luz falsa se
observa casi de inmediato con el uso de la ETE. As{
pues, la ETE es un elemento necesario para el diag-
noéstico e indispensable para el tratamiento endovas-
cular de las disecciones de la aorta [30].

Finalmente, se retiran las guias y catéteres y se
procede al cierre de la arteriotomia y la herida qui-
rirgica, y a la compresién de la puncién humeral. Es
importante advertir a los cuidadores del postoperato-
rio inmediato de dos ‘obviedades’: que si se ha cu-
bierto la subclavia izquierda, no tomen presiones en
el brazo del mismo lado, y que no se administren li-
quidos por via venosa en el brazo que ha sido puncio-
nado y lleva la compresion.

Control postoperatorio

Estos pacientes tratados en fase aguda requieren una
estricta monitorizacion clinica y hemodindmica du-
rante las primeras 48 horas postoperatorias. Una vez
pasada esta fase, el interés se centra en controlar la
evolucién de la luz falsa tordcica y abdominal. Los
hallazgos esperados son la trombosis de la luz falsa, la
expansion de la luz verdadera y la remodelacion aorti-
ca. Para ello se requieren estudios de imagen como la
TC y la angio-RM. Ademds, debemos practicar junto
con estas exploraciones una radiografia simple con
cuatro proyecciones para evaluar la integridad de los
componentes metdlicos de la endoprétesis. El proto-
colo de seguimiento ha estado establecido arbitraria-
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mente al mes del procedimiento, a los 6 meses, a los

12 meses y anualmente de por vida. Este calendario de
seguimiento procede de la aplicacion de otros esque-
mas, de los consejos de las guias clinicas y de la propia
industria. Ello nos permite hablar de resultados inme-
diatos o precoces antes del mes, los resultados a corto
plazo antes de los seis meses, los resultados a medio
plazo antes de los cinco afios y a largo plazo més all4.

El control de la tension arterial se debe recomen-
dar para todos los pacientes intervenidos. Asimismo,
el control periédico debe incluir: una evaluacion cli-
nica general, una evaluacién analitica (hemograma,
funcién renal y hepdtica), un examen fisico de los
pulsos y unos indices Doppler.

Otros tratamientos endovasculares
para las disecciones de la aorta
con sindrome de mala perfusion

El sindrome de mala perfusion es la causa de la
mayor mortalidad y morbilidad de las disecciones
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Figura 3. a) Angiografia
peroperatoria de una di-
seccién aguda de tipo B
con isquemia renal de-
recha y oclusion del eje
iliaco derecho; b) Ima-
gen postimplante inme-
diato. Obsérvese cémo
al cerrar lapuertade en-
trada yuxtasubclavia, se
restablece el flujo renal
e iliaco derechos.

de la aorta de tipo B. Su aparicién en el contexto de
una diseccién aguda afecta a un 25%-50% de los ca-
sos [31]. Las oclusiones de los ostium de las ramas
de la aorta pueden deberse a la compresion de la luz
verdadera (obstruccion dindmica) o bien a la presen-
cia de un flap obstructivo de la intima (obstruccién
estatica). Los métodos quirdrgicos empleados para
resolver estas situaciones criticas han sido las deri-
vaciones extraanatomicas y las fenestraciones qui-
rirgicas [32].

Debido a los resultados insatisfactorios con las
técnicas quirdrgicas tradicionales, se propusieron
alternativas endovasculares como la fenestracién y la
angioplastia con stent. Sin embargo, la experiencia
ha demostrado que estas soluciones, cuando conse-
guian su objetivo de reperfundir los 6rganos afectos,
han sido beneficios parciales y transitorios en la ma-
yoria de los casos. La progresion de la diseccion y el
aumento de tamafio y la rotura de la aorta son res-
ponsables de la mortalidad posterior [33]. Tanto las
fenestraciones endovasculares como la aplicacién de
stents en el tratamiento del sindrome de mala perfu-
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sién son técnicas puente que, en el mejor de los ca-
sos, resuelven la situacion isquémica, pero no la pro-
gresion inmediata de la enfermedad. Actualmente,
en la era de la endoprotesis, estas técnicas carecen de
sentido ya que con la oclusion de la puerta de entrada
por la endoprétesis y el consecuente incremento de
la presién en la luz verdadera se resuelve la mala per-
fusién asociada (Fig. 3).

Conclusiones y perspectivas futuras

El tratamiento endovascular mediante el uso de en-
doprotesis es una atractiva alternativa al tratamiento
quirdrgico y médico de las disecciones de tipo B
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ENDOVASCULAR SURGERY FOR ACUTE TYPE B DISSECTION

Summary. Introduction. Acute type B dissection of the thoracic aorta is a complex, severe condition associated to a high
rate of morbidity and mortality. Development. Medical treatment has traditionally been preferred for non complicated
dissections while surgical repair has been reserved for those with ischaemic complications or rupture. Endovascular
treatment with a stent has brought greater hope for complicated cases, and its application in asymptomatic cases has
also been suggested. These issues are reviewed and discussed at length in this article. Likewise, technical aspects of the
endovascular treatment belonging to the pre-, peri- and post-operative periods are also analysed. Conclusions. For the
time being, the use of stents is only justified in the treatment of complicated or unstable acute dissections, or in chronic
cases with aneurysmal expansion. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S69-81]

Key words. Acute type B dissection. Endovascular treatment. Indications. Outcomes. Stent. Technique.
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Tratamiento endovascular de los
aneurismas disecantes tipo B cronicos

M.A. Marco-Luque, V. Pobo-Ruiz, G. Pastor-Mena

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR DE LOS ANEURISMAS DISECANTES TIPO B CRONICOS

Resumen. Los aneurismas de aorta tordcica tipo B en fase aguda, complicados o de sintomatologia evolutiva, precisan
tratamiento quirirgico. Si no hay complicacion o la sintomatologia se estabiliza, la pauta comiin es dejarlos cronificar.
La progresiva dilatacion de estos aneurismas disecantes cronicos que precisa cirugia hasta en un 25-40% de casos, jun-
to con una tasa de rotura de hasta un 15% en cinco arios, hace necesario un abordaje distinto del problema. Desarrollo.
Se analizan los problemas diagndsticos de este tipo de aneurismas y las técnicas de eleccion. En cuanto a la indicacion de
tratamiento quirirgico, aun siendo las mayores evidencias hasta hace poco hacia la cirugia abierta, los resultados de la
cirugia endovascular estdn decantando la indicacion hacia esta iiltima. Se presentan estudios comparativos entre ambas
cirugias, con resultados muy favorables a la endovascular. La comprobacion de factores predictivos de rotura/mortalidad
(calibre mayor o igual a 40 mm y luz falsa permeable) mds precoces y alarmantes de los cldsicamente admitidos como
indicacion quirirgica, junto con la demostracion de los resultados obtenidos con las endoprotesis en cuanto a disminu-
cion de falsa luz (88%) y ensanchamiento de luz verdadera (94%), ofrecen un panorama distinto en el abordaje y la solu-
cion de esta patologia. Conclusion. Ante aneurismas disecantes de aorta tordcica tipo B cronicos con luz falsa permeable
y calibres mayores o iguales a 40 mm, estaria indicado el tratamiento quirirgico que, a la vista de los resultados, deberia
consistir en cirugia endovascular con implantacion de endoproétesis. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): $83-9]
Palabras clave. Cirugia endovascular. Disecante tipo B cronico. Tendencias de tratamiento.

Historia natural 60 mm [2]. Asimismo, el 25-40% de ellos experimen-

ta dilatacion progresiva de la aorta que precisa trata-

El aneurisma disecante de aorta tordcica tipo B créni-
co se ha definido, y asi se admite, como aquel cuya
evolucién sobrepasa las dos semanas desde el episo-
dio agudo de diseccién [1]. En el seguimiento de la
evolucién de estos aneurismas se ha demostrado que
existe un riesgo de rotura que puede llegar al 15% en
cinco afios, y es mayor en pacientes hipertensos no
controlados o con aortas de didmetro mayor o igual a
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miento quirdrgico; la existencia en la fase aguda de
un calibre de aorta tordcica superior a 40 mm y una
puerta de entrada abierta en ella son factores predicti-
vos de dilatacién adrtica [2-4]. Los pacientes con es-
tos dos factores presentan una expansion de 0,8 mm/
afio frente a 0,2 mm/afio de quienes no los tienen [5].

Diagnéstico

El diagnéstico de los disecantes tipo B crénicos,
dadas las frecuentemente numerosas reentradas, no
es facil y entre los métodos al uso, angiografia, to-
mografia axial computarizada (TAC), resonancia
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magnética (RM), ecografia tran-
sesofdgica (ETE) y ultrasonidos
intravasculares (IVUS), es mas ha-
bitual el uso de la TAC (el menos
dependiente de operador) y de la
angiografia; ésta permite valorar
lesiones muy extensas que llegan
hasta el sector iliaco (Fig. 1). Asi-

mismo, algunos trabajos afirman
que la RM (ya considerada de
eleccion para el seguimiento evo-
lutivo de los agudos) puede ofre-
cer resultados mejores (Tabla I)
[6,7]. La mas recientemente intro-
ducida TAC con multidetector pa-
rece que puede ofrecer mayores
ventajas y permite valorar mejor
las ramas viscerales y su posible
afectacidn, incluso en compara-
cién con la ETE, aunque se preci-
sa todavia una valoracién exhaus-
tiva de la técnica [8].

Tratamiento médico

Figura 1. Angiografia de disecante B crénico. a y b) Aorta toracica descendente; ¢) Ramas
aérticas y territorio abdominal; d) Diseccién bilateral de iliaca comUn y de hipogastrica iz-
quierda.

El tratamiento de los disecantes ti-
po B crénicos debe ser conserva-
dor y actuar sobre los factores de riesgo fundamental-
mente con un estricto control farmacoldgico de la hi-
pertension arterial; debe investigar también la apari-
cién de posibles signos de isquemia, visceral o de
extremidades. Se debe realizar vigilancia periddica,
por TAC o RM, del tamafio y aspecto adrticos con me-
dicidn de sus luces y de la extension de la diseccion.

Tratamiento quirdrgico

Sera preciso realizar tratamiento quirirgico ante la
presencia de los siguientes signos y sintomas:

— Dolor.

— Isquemia visceral, renal o de extremidades.

— Aumento del calibre adrtico mayor de 6 cm o cre-
cimiento superior a 1 cm/afio.

— Extensién de la diseccion.

— Signos de inminente ruptura (hematoma medias-
tinico o periadrtico).

Todos ellos, por separado o en combinacién, indican
una progresién y un agravamiento del cuadro de
diseccion susceptible de actuacién instrumental ur-
gente o inmediata para corregir el aumento y la pro-
gresion de la diseccidn, la posible rotura adrtica y evi-
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Tabla I. Diagnéstico de la diseccion tipo B. Niveles de evidencia
(Cl>Clla> Cllb > Clll) de la European Society of Cardiology [7].

Diagnéstico Agudo  Crbnico
Ecocardiograma transtoréacico Cl Clla
+ ecocardiograma transesofagico
Tomografia axial computarizada Cl Clla
Arteriografia
Mala perfusion visceral Cl Clla
Guia en endocirugia Cl Cl
Ultrasonidos intravasculares Clla -
diagnésticos
Ultrasonidos intravasculares Cllb Clla
guia en endocirugia
Resonancia magnética diagnostica Clib Cl
Resonancia magnética cln -
en paciente inestable

tar la isquemia de los territorios renal e iliaco y funda-
mentalmente la visceral, que, como se sabe, aumenta
enormemente la mortalidad en estos pacientes.

Cirugia abierta

La reseccion de la zona adrtica disecada y la sutura
de un injerto protésico interpuesto han sido, y conti-
ndan siéndolo todavia en un nimero importante de
casos, la indicacién quirtrgica convencional de los
aneurismas disecantes tipo B crénicos complicados.
Este tratamiento estd perfectamente sistematiza-
do técnicamente y tiene como ‘ventaja’ que es bien
conocido en cuanto a resultados pero presenta unas
cifras importantes de paraplejia (6-10%) y de morta-
lidad (10-13%). Como inconvenientes, aparte de las
cifras antedichas, presenta los comunes a este tipo de
técnicas:
— Abordaje quirdrgico muy agresivo y traumaético.
— Sélo trata la puerta de entrada principal sin actuar
en otras reentradas.
— No corrige en si la afectacién de ramas renales,
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viscerales o iliacas, y precisa en su caso técnicas
complementarias muy complejas.

— Es poco reproducible y precisa equipos sanitarios
numerosos, muy entrenados y con experiencia
muy dilatada.

— Necesita una gran infraestructura técnica y hospi-
talaria intra y postoperatoria.

Cirugia endovascular. Endoprotesis

Por lo expuesto en el apartado anterior, tanto en los
tipos B agudos como en los B crénicos, se ha ido ins-
taurando el tratamiento de éstos por medio de técni-
cas endovasculares que con implantacién de endo-
proétesis en la luz adrtica permiten sellar las diseccio-
nes con mucha menor agresién y morbilidad para el
paciente. Estas técnicas, usadas para la colocacién de
endoprdtesis en aneurismas de aorta abdominal e ilfa-
cas, han sido ‘trasvasadas’ basandose en sus resulta-
dos y en la experiencia adquirida en la aorta toricica.
En este territorio, este tipo de tratamiento, que va
ofreciendo espectaculares resultados con respecto a
la técnica abierta, en su valoracién actual presenta
como inconvenientes, ademas del alto coste, la incer-
tidumbre en cuanto a su evolucidn por:
— Seguimiento de resultados todavia corto.
— Comportamiento de los materiales pendiente de
valoracién a largo plazo.
— Constante aparicion de disefios y materiales nue-
vos que dificulta una valoracién correcta.

Y como ventajas:

— Menor agresividad de abordaje quirtrgico y anes-
tésico.

— Excelentes resultados en cuanto a mortalidad y
paraplejia.

— Capacidad de sellado de reentradas miiltiples (ha-
bituales en estos disecantes crénicos).

— Posibilidad de tratar simultdneamente vasos vis-
cerales renales e iliacos afectados.

— Es mas reproducible, con equipos menos nume-
rosos y aprendizaje mds sencillo.
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— Precisa mucha menor infraestruc-
tura en su realizacién y postopera-
torio.

Particularidades técnicas

La técnica de implantacion tordcica
de endoprétesis en los disecantes tipo
B ha sido ya sobradamente expuesta,
pero en los crénicos hay que sefalar
algunas particularidades.

Las multiples reentradas (que po-
sibilitan la compensacion del cuadro
agudo), tan frecuentes en los disecan-
tes cronicos, hacen dificil muchas ve-
ces no solo el diagndstico de éstos,
sino su tratamiento endovascular. Exis-
ten disecantes muy complejos que
precisan técnicas asociadas en el
abordaje o a otros niveles, como el ex-
puesto a continuacién (Fig. 2), que ha
sido, posiblemente, el caso de mds
dificil planteamiento y solucidn trata-
do en nuestro grupo.

Al realizar la técnica, en estos ca-
sos es a veces muy dificil saber por
dénde avanza la guia, dénde se hallan
las reentradas o si existe y donde se lo-
caliza la afectacién de ramas viscera-
les o renales; se han realizado
trabajos que han demostrado

Figura 2. a) Endoprétesis en aorta toracica descendente proximal; b) Endoproétesis ilia-
cas. Doble luz a nivel visceral y abdominal; c) Mesentérica y renal izquierda en luz ver-
dadera; d) Renal derecha a caballo entre verdadera y falsa.

Tabla Il. Cirugia endovascular de disecantes tipo B. M étodos de control intraoperatorio [9].

la gran utilidad de los IVUS Angio Ecocardiograma Ultrasonidos
sobre otros procedimientos transesofagico  intravasculares
frente a estos problemas (Ta- Deteccién de multiples reentradas 34 43 52

bla II) [9]. En nuestra corta

experiencia y en el caso antes Deteccién de flujo de luz falsa post-stent 24 31 32
comentado, nos fue de gran Aposicién incompleta del stent 8 16 18
utilidad esta técnica (Fig. 3). Posicién de la guia en toda la aorta 25 40 42
Resultados Deteccion de fugas 1 5 0
Dada la clara indicacién de Deteccién de diseccion entodalaaorta ~ No No Si
tratamiento conservador (que

ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): $83-S89
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se apura al mdximo) y la todavia reciente
historia de las técnicas endovasculares en
este territorio cuando es preciso el trata-
miento quirdrgico, no hay demasiados tra-
bajos sobre estas técnicas, su indicacién y
resultados, y son por el momento pocos
grupos con gran dedicacién a este tema.

Nienaber en 1999 publicé uno de los
primeros trabajos comparativos de trata-
miento entre dos grupos de pacientes con
disecante B crénico e indicacién quirurgi-
ca: 12 con cirugia abierta y 12 con cirugia
endovascular; los resultados fueron es-
pectacularmente favorables a las técnicas
de endoprétesis, aunque lo corto de la casu-
istica y una seleccién posiblemente sesgada
de los casos endovasculares le restan algo
de valor (Tabla III) [10].

Posteriormente, y dada la incertidumbre
de las técnicas endovasculares antes men-
cionadas, se propusieron guias de actuacién
para la indicacidn de estas técnica basando-
se en los niveles de evidencia existentes
(Tabla IV) [7].

Figura 3. a y b) Angiografia y tomografia axial computarizada: reentrada posi-

Eggebrecht en un trabajo publicado

blemente a nivel renal derecho. Estrechamiento importante de luz verdadera a

ese nivel; ¢)Tras ultrasonidos intravasculares intraoperatorios: endoprotesis su-

praceliaca; d) Esquema: resultado definitivo.

Tabla Ill. Comparacién cirugia abierta/endovascular [10].

24 pacientes > 2 semanas de evolucién

12 cirugia Dolor y/o & > 55 y/o aumento de luz

1 sintoma al menos. Cuello correcto.
lliacas accesibles (1 sin diseccion)

12 endocirugia

Endocirugia Cirugia
100% sellado

No paraplejia 2 (16,6%)
No morbilidad 5 (41%)
No mortalidad 4 (30%)
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valoraba los resultados de estas técnicas en
38 pacientes (10 agudos, 28 crénicos). La
mortalidad intrahospitalaria fue del 11%
(4/38), toda ella en los pacientes agudos (40% contra
0%). La tasa de supervivencia fue del 97,4, 80,4,
73,2y 54,9% a 30 dias, 1,2 y 4 afios, respectivamen-
te; en ella influyd significativamente la comorbilidad
de los pacientes (a un aflo, ASA > 3: 28,6%, frente a
ASA <3:92,7%) [11].

El mismo grupo mds recientemente presenta un
metaandlisis que comprende 39 estudios con un total
de 609 pacientes; hay un éxito técnico del 98,2%, con
un porcentaje de paraplejia del 0,8%. Si analizamos la
diferencia entre agudos y crénicos, la tasa de compli-
caciones en los primeros era del 21,7% frente a un
9,1% en crénicos. La mortalidad global en los 30 pri-
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meros dias fue del 5,3%, y fue tres veces mds alta en
agudos que en crénicos (9,8% frente a 3,2%). Las
tasas de supervivencia fueron del 90,6, 8,9 y 88,8% a
seis meses, un afio y dos afios, respectivamente [12].

Tendencias actuales

El objetivo del tratamiento quirtrgico, como ya se
comento, va a ser evitar la progresion en extension y
calibre de la diseccion y, en tltima instancia, la rotu-
ra del aneurisma; estd pues indicado cuando se dan
esos supuestos. Tradicionalmente se indicaba ciru-
gia, independientemente de otros sintomas o signos
de mayor gravedad (dolor, signos de rotura inminen-
te, afectacion visceral), cuando el calibre adrtico lle-
gaba a 6 mm o aumentaba a un ritmo de 1 cm/afio.

La evolucién de los aneurismas crénicos ya co-
mentada, con supervivencias a largo plazo muy bajas
(30-35%) y con mortalidades de hasta el 20% por
dilatacion de falsa luz, aumento de diseccion o rotu-
ra, junto con el hecho demostrado de que la persis-
tencia de luz falsa permeable (hasta en un 48% de
casos) unida a didmetros adrticos superiores a 40 mm
es predictivo de crecimiento y rotura [3-5,13] han
hecho reconsiderar las indicaciones.

Todo lo antedicho, unido a los buenos resultados
de las endoprétesis ya comentados [10-12], indican
que ante un disecante tipo B crénico con didmetro de
mas de 40 mm y luz falsa permeable, se deberia rea-
lizar como primera opcién cirugia endovascular con
endoprotesis para:

— Sellar la puerta de entrada.

— Reconducir el flujo a la luz verdadera.
— Evitar el aumento de la luz falsa.

— Prevenir la rotura del aneurisma.

En nuestro entorno ya se estd indicando el tratamien-
to endovascular con estas premisas. Un trabajo pre-
sentado recientemente analiza la técnica realizada en
17 pacientes con disecante tipo B crénico de cuatro
afios de evolucion (rango: 1-9 afios) y didmetro adrti-
co de 63 mm (rango: 40-100 mm). El seguimiento

Tabla IV. Tratamiento tipo B cronico. Niveles de evidencia(C | >
Clla> Cllb > Clll') de la European Society of Cardiology [7].

M édico Cl
Quirdrgico Cl
Isquemia
J>6¢cm

Aumento de diseccion

Endovascular Clla

Indicacién quirargica

Anatomia correcta

medio ha sido de 18 meses (rango: 1-58 meses) y ha
mostrado excelentes resultados técnicos y clinicos
(100%). Se ha estudiado la existencia de remodela-
cioén de pared adrtica tras la implantacién de endo-
proétesis y se han valorado los cambios reales produ-
cidos y su repercusién en la luz; se ha apreciado
trombosis de la falsa luz toracica en todos los casos,
y una disminucién de la falsa luz en 15 de los 17 pa-
cientes, con un aumento de la luz verdaderaen 16 [14].

Parece evidente que en los disecantes tipo B cré-
nicos, ante la existencia de factores predictivos agra-
vantes demostrados (calibre superior a 40 mm, luz
falsa permeable), se debe indicar un tratamiento qui-
rirgico mds precoz; tratamiento que deberia ser en-
dovascular ya que éste, ademds de prevenir la rotura
y/o extension, puede remodelar la luz adrtica evitan-
do problemas de flujo en érganos y miembros.

Hay un trabajo en fase final INSTEAD) que, con
el estudio de 125 pacientes con disecante B crénico
estables clinicamente (92% de los previstos), pros-
pectivo y aleatorizado, comparativo entre tratamien-
to conservador y endovascular, aclarard en gran me-
dida las dudas con respecto a estos tratamientos. Los
resultados finales estardn disponibles a lo largo de
este afio 2006 y muy probablemente confirmaran los
resultados iniciales obtenidos, ahora disponibles, y
las expectativas planteadas [15].
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THE ENDOVASCULAR TREATMENT OF CHRONIC TYPE B DISSECTING ANEURYSMS

Summary. Introduction. Type B aneurysms of the thoracic aorta in the acute phase, with complications or symptoms that
are still developing, require surgical treatment. If there are no complications or the symptoms reach a point of stability,
the common procedure is to leave them to become chronic. The progressive dilatation of these chronic dissecting
aneurysms, which requires surgery in 25-40% of cases, together with a rupture rate of up to 15% in five years, calls for
a different approach to the problem. Development. The problems involved in diagnosing this type of aneurysm and the
preferred techniques are analysed. With regard to the indication for surgical treatment, although until recently there was
greater evidence to support open surgery, the results being obtained with endovascular interventions are slowing
inclining the balance in their favour. Studies were carried out to compare the two kinds of surgery and the results show
a clear advantage for the endovascular method. Together with the results obtained from the use of stents in terms of the
reduction of the false lumen (88%) and the expansion of the true lumen (94%), the discovery of earlier and more
alarming factors predicting rupture/mortality (a calibre greater than or equal to 40 mm and a patent false lumen) than
those traditionally acknowledged as indications for surgery opens up a new outlook in the management and resolution
of this pathology. Conclusions. In view of the results obtained, surgical treatment consisting in endovascular surgery
with stent placement would be indicated to treat chronic type B dissecting aneurysms of the thoracic aorta with patent
false lumen and a calibre above or equal to 40 mm. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): §83-9]

Key words. Chronic type B dissecting. Endovascular surgery. Treatment trends.
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PONENCIA

Tratamiento de la ulcera adrtica penetrante
y del hematoma intramural tipo B

A. del Rio-Prego, C. Aparicio-Martinez, A. Gonzalez-Garcia

TRATAMIENTO DE LA ULCERA AORTICA PENETRANTE Y DEL HEMATOMA INTRAMURAL TIPO B

Resumen. Objetivo. Realizar una revision y actualizacion de la iilcera adrtica penetrante (UAP) y del hematoma intra-
mural (HIM) tipo B, desde el punto de vista de su incidencia, clinica, diagndstico e historia natural, para, finalmente,
sobre la base de todo esto, plantear las indicaciones de tratamiento médico, quirirgico y endovascular. Desarrollo. La
UAP y el HIM tipo B son lesiones diferenciadas de la diseccion adrtica tipo B. Debido a su mejor conocimiento y al des-
arrollo de los métodos de diagndstico por imagen, cada vez es mds frecuente su diagndstico y se estima que son la etiolo-
gia de un 10-15% de los sindromes aorticos agudos. Asimismo, se revisa lo publicado en cuanto a su historia natural,
tanto en pacientes asintomdticos como sintomdticos, para establecer las indicaciones terapéuticas. Para aquellos
pacientes en quienes estd indicado el tratamiento quirirgico, revisamos las opciones actuales, con el resultado de que el
tratamiento endovascular con la colocacion de una endoprotesis es la técnica de eleccion para la gran mayoria de ellos.
Conclusiones. La UAP y el HIM tipo B son lesiones asintomdticas en casi todos los casos y con una historia natural rela-
tivamente benigna. En los casos que presentan sintomatologia, la primera opcion terapéutica serd el tratamiento médi-
co y, de no conseguirse un control adecuado, plantearemos el tratamiento quirirgico, que, en la mayoria de los pacien-
tes, serd endovascular, con la implantacion de una endoprotesis. [ANGIOLOGIA 2006; 58 ( Supl 1): S91-100]

Palabras clave. Aorta tordcica. Diseccion adrtica. Endoprdétesis tordcica. Hematoma intramural. Sindrome adrtico agu-
do. Ulcera adrtica penetrante.

Introduccién

un trabajo donde detallan el cuadro clinicopatolégi-
co y su historia natural. Definen el término de UPA
La arteriosclerosis y sus complicaciones es la prime- como una ‘progresion del proceso arteriosclerdtico
ra causa de morbimortalidad en el mundo occidental. que ulcera la placa ateromatosa y penetra la 1dmina
Una de las posibles complicaciones de la placa atero-  eldstica interna hasta la media’.
matosa avanzada es la ulceracion superficial, gene- El hematoma intramural (HIM) corresponde a
ralmente limitada a la intima. una coleccién hemdtica concéntrica y localizada en
La primera descripcion de tlcera adrtica pene- la media de la pared adrtica, sin evidencia de rotura
trante (UAP) fue realizada por Shennan, en 1934, y

posteriormente, en 1986, Stanson et al [1] publicaron

intimal o dlcera penetrante. Este hematoma es el
resultado de la rotura de los vasa vasorum o la rotura
de una placa ateromatosa. Fue descrita por Krukem-
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berg en 1920 como ‘una diseccién adrtica sin rotura
intimal’ [2] y el término fue acufiado de nuevo por
Yamada et al [3] en 1985.

La debilidad de la pared adrtica secundaria a
estos procesos puede precipitar graves complicacio-
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nes, como son la diseccion intramedial, la formacion
de aneurismas o pseudoaneurismas, la fistulizacion
en 6rganos adyacentes o una rotura libre.

A lo largo de este trabajo, vamos a intentar actua-
lizar lo que se conoce sobre estos procesos en cuanto
a su patologia, clinica, diagnéstico, historia natural y
opciones terapéuticas, con atencion exclusivamente
a la aorta toracica descendente, esto es, a las lesiones
tipo B, ya que son las de interés para el cirujano vas-
cular, ademas de ser la localizacién mas frecuente de
este tipo de patologia.

Patologia

La verdadera incidencia de la UAP y del HIM, ya
sean sintomaticos o asintomaticos, es desconocida,
ya que no se han realizado estudios con el disefio
adecuado que puedan determinarla.

Para tener una idea aproximada de su incidencia,
quiz4 sean los trabajos de Coady et al, Vilacosta et al
y Evangelista et al [4-7] los que pueden darnos una
aproximacién mads real.

En el trabajo de Vilacosta et al [6], se analizan
194 pacientes en los que se realizé ecocardiografia
transesofdgica (ETE) para el diagnéstico de patolo-
gia adrtica; entre ellos, se diagnosticaron 12 casos de
UAP. Por su parte, Coady et al han publicado dos
revisiones retrospectivas [4,5]: la primera con 198
pacientes y la segunda con 214. En esta tltima, pre-
sentaban una UAP 19 pacientes y un HIM, 17, como
etiologia de su cuadro de sindrome adrtico agudo.
Mas recientemente, Evangelista [7], como miembro
de la International Registry of Aortic Dissection
(IRAD), al revisar 1.010 pacientes con sindrome adr-
tico agudo, concluye que 51 de estos casos estaban
causados por un HIM.

En la actualidad, se estima que el 10-15% de los
pacientes que presentan un cuadro de sindrome
aortico agudo estd causado por una UAP o bien por
un HIM.

En la UAP, el paciente tipo suele ser un paciente
de edad avanzada (edad media: 72 afios), hipertenso,
que presenta una o mas ulceras, de didmetro de 5 a
25 mm y profundidad de 5 a 30 mm. Su localizacién
mas frecuente es la aorta toracica descendente, esto
es, se trata de una UAP tipo B, y dentro de esta loca-
lizacidn, es el tercio distal el mas habitual, asociada a
aortas de calibre aumentado [4,8,9]. También se han
descrito tdlceras en aortas aneurismaticas, tanto tora-
cicas como abdominales [4,6,10], y existe una aso-
ciacion frecuente de este tipo de patologia aneuris-
matica, tratada o no, ademas de con la aorta, con
otras zonas, como ilfacas, popliteas e incluso esplé-
nica [4,6,8, 9,11].

El examen histolégico suele mostrar una pared
arterial intensamente arteriosclerdtica, con la udlcera
que penetra la ldmina eldstica interna y se introduce
en la media. Al estar la capa media expuesta al flujo
sanguineo, puede presentar zonas de hematoma
intramural y grados variables de diseccion, siempre
muy localizada en su extension, si es que existe.

Desde su formacion, la UAP puede permanecer
estable y asintomadtica, o bien progresar y presentar
sintomas asociados con el desarrollo de alguna com-
plicacién, como son la formacién de un pseudoaneu-
risma, fistulizacién en 6rganos vecinos (es6fago,
bronquio), o rotura libre [4,8,11-14].

Cuando la UAP se hace sintomdtica, suele pre-
sentar un cuadro de sindrome aértico agudo, por lo
que debemos realizar el diagndstico diferencial con
la diseccién adrtica clasica (DA), asi como con el
HIM, ya que son tres procesos patolégicos totalmen-
te diferentes en cuanto a su historia natural e indica-
ciones de tratamiento [5].

En la DA, podemos encontrar como factores de
riesgo la presencia de alteraciones del tejido conecti-
vo, como el sindrome de Marfan, hipertension, val-
vula adrtica bictspide, aneurisma, embarazo y rotura
de vasa vasorum [4,5]. La diseccion progresa a lo lar-
go de la aorta y va creando un flap intimal con una
luz falsa que suele colapsar, en mayor o menor grado,
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Figura 1. Ulcera aértica con rotura en el tercio distal de la aorta tora-
cicadescendente.

la luz verdadera. La longitud de la aorta afectada sue-
le ser extensa y encontrarse libre de lesiones arterios-
cleréticas. Por el contrario, la UAP se asocia invaria-
blemente a la presencia de una extensa arteriosclero-
sis y su localizacién mads frecuente es la porcion
media o distal de la aorta descendente (Fig. 1). Aso-
ciada a la ulcera podemos encontrar dreas de disec-
cién con o sin flap intimal, que, de estar presente, es
muy limitado en su extension y no presenta falsa luz
que afecte a la luz verdadera. El motivo por el que
esta diseccidn, si estd presente, se queda muy limita-
da en su extensién puede ser que el plano de disec-
cién se pierda a causa a la escarificacion y/o atrofia
de la media, secundaria al proceso arteriosclerético.
En el HIM encontramos una coleccién hemdtica
concéntrica y localizada en la media de la pared adrti-
ca, sin evidencia de rotura intimal o UAP, al igual que
en esta dltima se suele localizar en la aorta tordcica
descendente [15,16]. Este hematoma es el resultado
de larotura de los vasa vasorum, en un paciente gene-
ralmente hipertenso, que suele ocurrir de manera
espontdnea y en ocasiones es secundario a una UAP o
incluso a un traumatismo toracico contuso [15,17].
Es evidente que estos tres procesos son etipatold-
gicamente diferentes, pero es dificil, y en ocasiones,
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imposible, diferenciarlos clinicamente [11]. Realizar
un diagndstico exacto es importante para plantear el
tratamiento mds adecuado, ya sea médico o quirtrgi-
co, con cirugia convencional o endovascular. En la
tabla I se esquematizan las diferentes caracteristicas
de estos tres procesos.

Presentacion clinica

Cuando un paciente hipertenso y de edad avanzada
presenta un cuadro clinico de dolor de aparicién
brusca, en el pecho y/o en la regién interescapular de
la espalda, debemos sospechar la presencia de pato-
logia cardiovascular de consecuencias posiblemente
fatales. En esta situacién, debemos realizar un diag-
nostico diferencial entre sindrome coronario agudo,
DA, aneurisma adrtico verdadero, embolismo pul-
monar, UAP y HIM [16,18]. El dolor referido al pe-
cho, cuando se trata de un sindrome adrtico agudo,
suele estar en relacion con la aorta ascendente, mien-
tras que el referido en la regién interescapular suele
presentarse en las lesiones de la aorta descendente.

Cuando el sindrome adrtico agudo se debe a una
UAP o0 a un HIM, podemos detectar signos clinicos
que nos sugieran su posible diagnéstico, como son la
ausencia de déficit en los pulsos, ausencia de regur-
gitacién adrtica, isquemia cerebral o medular, afecta-
cién de arterias viscerales, todo ello mds sugestivo
de DA.

La presencia de derrame pleural, por el contrario,
no nos debe hacer descartar el diagnéstico de UAP ni
de HIM, ya que en el 40-50% de los casos esté pre-
sente, ya sea seroso o hemorrdgico. Una presenta-
cién clinica menos frecuente de la UAP es la emboli-
zacion de material aterotrombdtico, con signos de
isquemia del territorio afectado, que suele ser bas-
tante mas distal que en el caso de la DA [9,19].

El diagndstico definitivo puede conseguirse con
las pruebas de imagen adecuadas, siempre sobre la
base de la sospecha clinica.
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Diagnostico por imagen

Tabla I. Caracteristicas de los procesos que afectan a la aorta toracica descendente.

Ulcera adrtica Hematoma Diseccion
La frecuencia del diagnés- penetrante intramural adrtica
tico de la UAP y del HIM , .
. y Paciente Edad avanzada Edad avanzada Mas joven
ha ido aumentando en los Hipertenso Hipertenso Hipertenso
dltimos afios gracias al de-

1 160 del Sintomas Dolor en el pecho  Dolor en el pecho Dolor en el pecho
sarrollo tecnologico de o interescapular o interescapular o interescapular
diagndstico por imagen,

" . Signos Generalmente Generalmente Déficit de algun pulso
tanto de la tomografia axial . .

) ausentes ausentes Alteraciones neuroldgicas
computarizada (TAC), co- Afectacion de arterias
mo de la resonancia mag- viscerales
nética (RM), asi como por Localizacion Aorta torécica Aorta torécica Aorta torécica proximal
el desarrollo diagndstico de y extension media o distal media o distal Extensa
la ETE. Esta tecnologia no Focal Focal
s6lo ha permitido el diag- Grado de Siempre grave Variable Variable, frecuentemente

néstico en muchos pacien-
tes, sino que esta permi-
tiendo conocer la historia
natural de este tipo de pato-

arteriosclerosis

Diametro adrtico
aumentado
Aneurismas

en otras areas

minima

. X . Diagnostico Ulcera localiza- Hematomaen Flap intimal con
logla. Conocer esta historia por imagen dacon o sin la pared aértica presencia de luz falsa
natural lo mejor posible es hematoma No créter ulceroso
fundamental para plantear Ausencia No flap intimal

de luz falsa ni luz falsa

la actitud terapéutica mas

adecuada, como veremos
mds adelante.

La angiografia, por el contrario, estd pasando a
ser una prueba diagndstica cada vez menos popular,
tanto por su caracter invasivo, como por su alta inci-
dencia de falsos negativos [30].

Las exploraciones mds utilizadas son la TAC y la
RM por su facil disponibilidad y su alta sensibilidad
[20-23], si bien la ETE tiene, asimismo, una alta fia-
bilidad en el diagndstico de la patologia de la aorta
tordcica descendente, no suele estar disponible las 24
horas del dia en la mayoria de los hospitales, por lo
que su utilizacién para el diagndstico urgente es
mucho menos frecuente.

La imagen tipica de la UAP es la de un créter en
la luz adrtica, con adelgazamiento de la pared y des-
plazamiento de la intima calcificada [6,20,24]. Tam-
bién suelen verse signos de arteriosclerosis aguda a

lo largo de toda la aorta (Fig. 2). Ademds, podemos
observar derrame pleural, hematoma o pseudoaneu-
risma. Para el diagnéstico del HIM, tiene mds sensi-
bilidad la RM que la TAC, ya que lo diferencia mejor
del trombo crénico intraluminal y de la placa arte-
riosclerética [25,26] y nos da la imagen caracteristi-
ca de hematoma en forma de semiluna, poco extenso
y sin imagen de diseccion ni falsa luz (Fig. 3).

Historia natural

La gran mayoria de las UAP y de los HIM tipo B son
lesiones probablemente asintomadticas, presentando
complicaciones y haciéndose sintomadticas un peque-
o porcentaje de ellas [18]. En caso de detectarse una
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Figura 3. Hematoma intramural con imagen en semiluna sin luz fal-
sa ni flap intimal.

de estas lesiones de forma accidental, su evolucion
parece benigna, en principio, y la gran mayoria de
ellas permanece estables durante muchos afios. Por
lo tanto, la postura adecuada serd el control médico
del paciente y su seguimiento periédico mediante
TAC o ETE,; se planteard un posible tratamiento qui-
rurgico en caso de detectarse progresion de la lesion.

En los casos de pacientes que presentan sintoma-
tologia aguda, ya descrita, la evolucién va a ser dis-
tinta segun se trate de una UAP o de un HIM, por lo
que vamos a analizar su historia natural por separado.

En su fase aguda, la UAP tiene un comportamien-
to més maligno que la DA clasica y que el HIM.
Segun Coady et al [S],el 42,1% de las UAP presenta
signos de rotura en la fase aguda, frente al 4,1% de
las disecciones tipo B.
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Vilacosta et al [6], en 12 UAP diagnosticadas con
ETE, comunicaron dos roturas y cinco pacientes con
dolor persistente que precisaron tratamiento quirtr-
gico. Quint et al [27], han publicado una serie de 38
pacientes, 21 sintomdticos. De éstos, precisaron tra-
tamiento quirdrgico en fase aguda ocho pacientes.
Durante el seguimiento de 33 de estos pacientes, 21
permanecieron estables, 10 progresaron desarrollan-
do aneurismas y dos desaparecieron.

Por el contrario, en la serie publicada por Harris
[9], con 18 pacientes, tinicamente un paciente preci-
s6 tratamiento quirdrgico. De los 17 restantes, per-
manecieron estables 11 y seis desarrollaron un aneu-
risma, durante un seguimiento medio de seis afios.
Hayasi et al [11] revisaron una serie de 12 pacientes,
de los cuales, cuatro precisaron tratamiento quirdrgi-
co, dos fallecieron por rotura y los seis restantes per-
manecieron estables durante su seguimiento entre 21
y 65 meses. Stanson et al [1], en una revisién de 16
casos, refieren persistencia del dolor en 14 de ellos,
por lo que fueron tratados quirtirgicamente con ha-
llazgo de siete roturas. Sin embargo, este mismo au-
tor ha publicado mds recientemente [28] una serie de
105 pacientes, de los cuales se trataron quirtirgica-
mente 29 y se controlaron con tratamiento médico
76; hubo seis fallecimientos en el grupo quirdrgico y
tres en el de tratamiento médico, de lo que el autor
concluye que la mayoria de las UAP tipo B pueden
tratarse y controlarse médicamente en su fase aguda,
con seguimiento cuidadoso posterior.

En otra revision reciente, de Absi et al [29], de 36
pacientes, de los cuales 20 eran sintomadticos, s6lo
tres precisaron tratamiento quirirgico en fase aguda
y otros tres durante el seguimiento; su conclusion, al
igual que Stanson en su ultima publicacidn, es que la
mayoria de las UAP tipo B pueden tratarse médica-
mente con seguimiento posterior cuidadoso.

A la vista de todo lo anterior, vemos que en la
década de los ochenta y los noventa se tenia la sen-
sacion de que la historia natural de este proceso era
mds maligna de lo que en realidad es. En los dltimos



A. DEL RIO-PREGO, ET AL

10 afios se ha acumulado mayor experiencia y pare-
ce que no es asi. Una vez pasada la fase aguda, la
UAP tipo B puede permanecer estable durante mu-
chos afios, aunque es imprescindible un control pe-
riédico prolongado en el tiempo, ya que alrededor
del 20-30% de los pacientes puede presentar progre-
sién o complicaciones de su lesién que requieran
tratamiento quirtrgico, ya sea convencional o endo-
vascular.

El HIM tipo B parece una lesién con una historia
natural algo mas benigna que la UAP tipo B, sobre
todo en su fase aguda, aunque también sigue siendo
poco conocida, como queda claro en el titulo de una
reciente publicacion de Evangelista et al [7] de la
IRAD ‘Acute intramural hematoma of the aorta: a
mystery in evolution’. En este trabajo, se revisan
1.010 pacientes con sindrome adrtico agudo, de los
cuales 58 se diagnosticaron de HIM y present pro-
gresion de la lesion el 16% de los pacientes con un
HIM del arco adrtico o la aorta descendente.

Otras revisiones recientemente publicadas por
grupos japoneses de gran experiencia en este tipo de
patologia, como son las de Kaji et al, Sueyoshi et al
y Moizumi et al [30-32], nos aportan informacién
para hacernos una idea de la evolucién natural de
este proceso.

Kaji et al [30] hacen una revision retrospectiva y
comparativa entre 53 pacientes con HIM tipo B y 57
pacientes con DA tipo B. En todos se indicé trata-
miento médico inicialmente, en dos pacientes con
HIM y en 14 con DA fue necesario realizar trata-
miento quirdrgico inmediato. La mortalidad hospita-
laria fue del 0% para el grupo de HIM y del 14% para
el grupo de DA. A lo largo del seguimiento, 11 pa-
cientes con HIM presentaron progresién de su lesion,
y los factores predictivos de esta progresion fueron
una edad superior a 70 afios y la aparicion de ulcera-
cién. La supervivencia del grupo con HIM, excluidas
otras causas de mortalidad, fue del 100, 97 y 97% a
uno, dos y cinco afios, significativamente més alta
que en el grupo de DA (83,79 y 79%).

Sueyoshi et al [ 31] han comparado retrospectiva-
mente 37 pacientes con HIM tipo B y 69 con DA tipo
B. En todos ellos se indicd, asimismo, tratamiento
médico, excepto en dos con DA que precisaron ciru-
gia inmediata por rotura adrtica. Estos autores no
encuentran diferencias en cuanto a complicaciones
ni mortalidad, y la supervivencia a los cinco afios fue
superior al 85% en ambos grupos.

Moizumi et al [32] revisaron 94 casos de HIM,
41 tipo A y 53 tipo B. De estos tltimos, tinicamente
un paciente requirié intervencién quirdrgica inme-
diata. A lo largo del seguimiento, 14 (26%) precisa-
ron cirugia, con una mortalidad del 0%, y tres pa-
cientes fallecieron por causa de su HIM. Con exclu-
sién de la mortalidad por causas ajenas al HIM, la
supervivencia a los 5 y 10 afios fue del 91 y 81%,
respectivamente.

Con base en la experiencia de todos estos grupos
y de otros més, podemos decir que la gran mayoria
de los pacientes con HIM tipo B puede controlarse
con tratamiento médico y que su evolucién a largo
plazo es relativamente benigna. Se insiste en la nece-
sidad de controles periddicos, ya que alrededor del
20-30% puede presentar progresion de su lesion a lo
largo de los afos.

Tratamiento

A partir del conocimiento actual de la historia natu-
ral de la UAP y del HIM tipo B, podemos establecer
la estrategia de tratamiento mds adecuada a cada si-
tuacion.

En primer lugar debemos diferenciar entre pa-
cientes asintomaticos, en los que el hallazgo haya
sido accidental, y los sintomdticos.

En el paciente asintomdtico, el riesgo de compli-
caciones agudas es bajo [5,18], por lo tanto, el trata-
miento mds adecuado serd el control de la tensién
arterial y la vigilancia periddica de su lesiéon median-
te el procedimiento por imagen mds adecuado, gene-
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Tratamiento Médico Tratamiento médico
« ~a
Dolor persistente Asintomatica
Rotura v
Control por imagen Pseudoaneurisma Control
Cada § meses. Aumento del derrame pleural por imagen
20-40%
Cirugia Aumento del diametro Ao Control
Dolor recurrente 40-50%
20-30%

Figura 4. Algoritmo de tratamiento de la Ulcera adrtica penetrante
tipo B.

Tratamiento Médico

Asintomatico
(98%)

Dolor persistente
(2%)

v v
Cirugia Control
por imagen

Estable(70%)
Seguimiento 5 afios

10% Aumento del calibre Ao=60mm.
16% Aumento del grosor de pared=12mm.
con ULP
(26%)

Cirugia

Figura 5. Algoritmo de tratamiento del hematoma intramural tipo B.

ralmente la TAC. En este control evolutivo, debemos
tener en cuenta algunos datos que pueden aumentar
el indice de aparicidn de posibles complicaciones y
hacernos plantear un posible tratamiento endovascu-
lar, como son, en el caso de la UAP, el que el didme-
tro adrtico sea mayor de 50 mm y/o la dlcera presen-
te un didmetro mayor de 20 mm y una profundidad
de mds de 10 mm [4,33]. En el caso del HIM, pare-
cen factores de riesgo un didmetro adrtico aumenta-
do, que varfa segiin los autores, desde mds de 40 mm
a mdas de 50 mm, asi como un grosor del hematoma
mayor de 10-12 mm [31,32].

En estas situaciones, si la edad y situacidn gene-
ral del paciente son las adecuadas, podriamos plan-
tear un posible tratamiento quirdrgico endovascular,
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a la vista de la experiencia y los resultados actuales
de este tipo endoprotesis [5,32,33].

En el caso del paciente sintomdtico, que acude
con un sindrome aértico agudo, el primer paso sera
instaurar tratamiento médico con analgesia y farma-
cos antihipertensivos por via intravenosa. Si la sinto-
matologia desaparece, se controla la tension arterial
y no hay evidencia radioldgica de progresioén y/o
complicaciones, es aconsejable el tratamiento con-
servador [5,18,28,29].

Si adoptamos esta estrategia, se mantendra al pa-
ciente con tratamiento antihipertensivo oral y con el
control radiolégico adecuado para permitirnos de-
tectar cualquier progresion de la lesidon que pueda ser
silente.

Si, por el contrario, el paciente muestra signos de
progresion, debemos plantear el tratamiento quirtr-
gico (Figs. 4y 5), generalmente endovascular. Estos
signos de progresion incluyen inestabilidad hemodi-
ndmica, persistencia o recurrencia del dolor, datos
radioldgicos de progresiéon del hematoma, rotura
adrtica, formacién de pseudoaneurisma y derrame
pleural [18,32,33]. La presencia de embolismos des-
de una UAP también se considera una indicacién de
tratamiento quirdrgico [9].

Una vez establecida la indicacion de tratamiento
quirdrgico, debemos optar por la técnica que consi-
deremos mas adecuada, esto es, tratamiento quirtr-
gico convencional con sustitucion adrtica o bien tra-
tamiento endovascular, con la implantacién de una
endoprotesis.

El tratamiento quirtirgico convencional en estos
pacientes, que, como ya hemos mencionado, suelen
ser de edad avanzada y con mdltiples factores de
riesgo asociados, tiene una tasa elevada de mortali-
dad y complicaciones. Segun algunos autores [33,
34], la mortalidad oscila entre el 8-28% y la morbili-
dad grave entre el 30-60%, con una tasa de paraplejia
de hasta el 15%.

Por el contrario, la experiencia acumulada a lo
largo de la dltima década con el tratamiento median-
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te endoprétesis demuestra la efectividad de éste, con
una tasa de morbimortalidad muy inferior. El prime-
ro en utilizar una endoproétesis para el tratamiento de
una UAP fue Dake [35]. Desde entonteces, son mul-
tiples las publicaciones que confirman los buenos
resultados de este tipo de tratamiento [34,36-39]. El
porcentaje de éxito técnico se encuentra entre el 95-
100%, con una tasa de paraplejia de O para la mayo-
ria de los autores. En el seguimiento a largo plazo,
por el contrario, todos los autores han detectado fu-
gas, con una incidencia media del 17% en segui-
mientos que varian entre 15 a 36 meses (Tabla II).
Nuestra propia experiencia coincide con la de la
mayoria de las publicaciones. Hemos tratado a siete
pacientes, cinco con UAP y dos
con HIM, todos ellos mediante la

Figura 6. Endoprétesis en la aorta toracica descendente en un caso
de Ulcera aértica.

Tabla II. Ulcera adrtica penetrante tipo B: tratamiento con endoprétesis.

colocacién de una endoprétesis

(Fig. 6). El éxito técnico ha sido
del 100%, con una mortalidad

hospitalaria y de paraplejia del

0%. A lo largo del seguimiento,

de una media de 25 meses, he-
mos detectado una fuga tipo 1 en

el anclaje distal.

Por la experiencia acumulada,

y a pesar de las posibles complica-
ciones que pueden aparecer en el

n Exito técnico  Paraplejia Seguimiento

Demers et al [34] 26 92% 0 3 anos, 6 fugas
Niemaber et al [36] 15 100% 0 28 meses, 2 fugas
Kos et al [38] 10 90% 0 15 meses, 1 fuga
Schoder et al [37] 8 100% 1 15 meses, 1 fuga
Fattori et al [39] 6 100% 0 25 meses, 1 fuga
Del Rio-Prego et al 5 100% 0 25 meses, 1 fuga
Total 70 98% 1 12 fugas (17%)

seguimiento, el tratamiento qui-
rirgico de eleccidn en este tipo de
lesiones, cuando esté indicado, es el tratamiento en-
dovascular, con la implantacién de una endoprétesis,
de las varias que existen en el mercado. Ademads, la
mayoria de los pacientes puede esperar las horas nece-
sarias para su planteamiento y preparacién adecuados.

Conclusiones

Nuestro conocimiento actual sobre la UAP y el HIM
tipo B todavia esta lejos de ser completo. Con los

estudios realizados en la tltima década, estamos mas
cerca de conocer su verdadera incidencia, historia
natural e indicaciones de tratamiento. La mayoria de
ellas son lesiones asintomadticas y con una historia
natural relativamente benigna. En los casos que pre-
sentan sintomatologia, la primera opcion de trata-
miento serd el tratamiento médico y, en caso de no
conseguirse un adecuado control del paciente, plan-
tearemos el tratamiento quirdrgico, que en la mayo-
ria de los casos serd endovascular, con la colocaciéon
de una endoprotesis.
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TREATMENT OF PENETRATING AORTIC ULCER AND TYPE B INTRAMURAL HAEMATOMA

Summary. Aim. To review and update current knowledge about penetrating aortic ulcers (PAU) and about type B
intramural haematomas (IMH), taking into account their incidence, clinical features, diagnosis and natural history. All
these data will then be used to suggest indications for their medical, surgical and endovascular treatment. Development.
PAU and type B IMH are lesions that are differentiated from type B aortic dissection. Thanks to a deeper understanding
of the conditions, together with the latest advances in diagnostic methods based on imaging, they are diagnosed with
ever-increasing frequency and it is estimated that they are the causation of between 10-15% of all acute aortic
syndromes. We also review the literature on their natural history, both in asymptomatic and symptomatic patients, in
order to establish therapeutic indications. The current options open to patients for whom surgical treatment is indicated
are reviewed and our findings show that endovascular treatment with stent placement is the preferred technique for the
vast majority of them. Conclusions. PAU and type B IMH are asymptomatic lesions in nearly all cases and have a
relatively benign natural history. In cases that do display symptoms, the preferred therapeutic option is medical
treatment and, if suitable control is not achieved, surgical treatment must be considered. In most patients, this will be
endovascular and consist in the placement of a stent. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S91-100]

Key words. Acute aortic syndrome. Aortic dissection. Intramural haematoma. Penetrating aortic ulcer. Thoracic aorta.
Thoracic stent.
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PONENCIA

Traumatismo cerrado de aorta toracica.
Posibilidades diagndsticas y opciones de tratamiento

V. Fernandez-Valenzuela, J. Maeso-Lebrun, G. Mestres-Alomar,
J.M. Dominguez-Gonzilez, R, Bofill-Brosa, M. Matas-Docampo

TRAUMATISMO CERRADO DE AORTA TORACICA.
POSIBILIDADES DIAGNOSTICAS Y OPCIONES DE TRATAMIENTO

Resumen. Objetivos. Exponer los diferentes métodos de diagndstico complementarios que se usan en la actualidad y
valorar, con los datos de la literatura y la experiencia propia, los tipos de tratamiento: cirugia convencional y cirugia
endovascular, que se utilizan actualmente para tratar las lesiones traumdticas de la aorta tordcica. Desarrollo. Datos de
incidencia generales, causas y tipos de lesiones. Exposicion diagndstica (necesidad de la angiografia convencional)
y pruebas necesarias para valorar y realizar las técnicas endovasculares. Exposicion del tratamiento convencional y
endovascular tanto técnico como de resultados. Caracteristicas que los diferencian y preferencias de éste. Conclusiones.
El andlisis de los datos pone de manifiesto que la no necesidad de heparinizacion asociada a la posibilidad de diferir la
intervencion quirirgica es la situacion que mejores cifras de morbilidad y mortalidad ofrece, sea cual fuere la técnica
quirdrgica empleada. En la actualidad, la cirugia convencional tiene unas cifras globales de mortalidad operatoria del
8-15%, sea cual sea la técnica quirirgica utilizada o el sistema de proteccion. Por el contrario, la utilizacion de técnicas
endovasculares presenta unas cifras inferiores al 2%. Sin embargo, la falta de seguimiento a largo plazo hace que no
sepamos el comportamiento y la resistencia de estos materiales utilizados en las técnicas endovasculares. La evolucion
posterior nos tiene que poner de manifiesto la durabilidad de estas técnicas, hecho crucial para este tipo de paciente muy
joven. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S101-17]

Palabras clave. Aorta tordcica. Colapso de protesis. Endoprotesis tordcica. Paraplejia. Sistemas de proteccion cerebral.
Traumatismo.

Introduccion diagnésticos han hecho que se incremente su super-

vivencia en la fase aguda.

Los traumatismos de la aorta tordcica cerrados cons- El momento de aplicacion del tratamiento clési-

tituyen una urgencia grave poco frecuente. Sin em-
bargo, en los dltimos afios, el avance en los medios
de atencién, la mejora en el modo y el tiempo de eva-
cuacion del traumatizado y el avance en los métodos
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co, la toracotomia de urgencias y la reparacion vas-
cular se ha modificado con la experiencia. Actual-
mente, si el paciente se mantiene estable hemodind-
micamente, la actitud expectante y la demora en la
intervencion son las pautas, dada la mejora de morbi-
mortalidad obtenida.

En los ultimos diez afios, el nacimiento y el desa-
rrollo de las técnicas endovasculares y su aplicacién
en la aorta tordcica han disminuido la agresividad de
las intervenciones y modificado los planteamientos
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terapéuticos. Sin embargo,
la falta de seguimiento a
largo plazo requiere un pe-
riodo en el que habrd que
evaluar las técnicas nuevas
y, sobre todo, la durabi-
lidad del material que se
utiliza.

Etiopatogenia :

!""-_»_,._.

La incidencia exacta de los
traumatismos de aorta to-

|

|

I

racica es desconocida. Las
cifras vienen dadas por se-
ries cldsicas de autopsias,
donde en los afios sesenta
se cifraba el 1-3% de los fallecimientos por trauma-
tismos y en un 70-80% de ellos la causa era acciden-
te de trafico [1]. En los anos ochenta la incidencia era
del 12-17% en las autopsias realizadas a las victimas
de dichos accidentes [2]. Es posiblemente la causa de
muerte en el 20% de los accidentes de trafico morta-
les. En nuestro pais, segun cifras de la Direccion
General de Trafico, en el aiio 2003 hubo cerca de
100.000 accidentes de trafico, con 5.399 muertos; si
se extrapola que el 15% de éstos pudo fallecer por
lesiones adrticas traumdticas, obtenemos que aproxi-
madamente hubo 750 lesiones adrticas mortales en
un afio [3]. Representan el 0,23% de las admisiones
en los centros traumatoldgicos [2].

En el 75-90% de los casos, estas lesiones adrticas
provocan la muerte en el sitio del accidente o duran-
te su traslado. Del resto, en las primeras 24 horas fa-
llece el 30-40%.

Los pacientes suelen ser jovenes —la media de
edad oscila entre los 30-46 afios— y el 80% son varo-
nes [4].

Actualmente, la causa més frecuente es el acci-
dente de tréfico en el 95% de los casos; excepcional-

Figura 1. Aortografias torécicas con catéter centimetrado, tipo pig-tail, que permite medir longitudes.
a) Se aprecia rotura parcial anterior infrasubclavia con falso aneurisma sacular y con cuello de 2 cm;
b) Se observa probable rotura total con falso aneurisma circunferencial yuxtasubclavia.

mente puede deberse a precipitacion, accidente labo-
ral, accidente de tren o avidn y accidentes deportivos
[4-6]. En nuestra experiencia, sobre un total de 16
pacientes (edad media 33 afos y 75% varones), el
82% fueron accidentes de trafico, el 12% accidentes
laborales y el 6% precipitado.

El mecanismo de accién de la lesion de aorta to-
rdcica es un movimiento brusco de aceleracién-
desaceleracién que genera un bamboleo de la masa
miocdrdica a modo de péndulo, con rotura o lesion
del tubo adrtico en su zona previa a una fijacién
(istmo adrtico y troncobraquiocefdlico) [7,8]. En los
pacientes que llegan vivos al hospital, el 90% de las
lesiones corresponden al istmo adrtico; sin embargo,
cuando el estudio es sobre autopsias de pacientes
fallecidos, la cifra es del 60% y el resto son lesiones
en la aorta ascendente o el cayado adrtico (presentan
peor prondstico) [5]. En menor grado (inferior al
5%) se aprecian lesiones en la aorta tordcica descen-
dente distal o abdominal. Topograficamente se habla
de lesién arterial presubclavia izquierda (inferior al
5%), yuxtasubclavia (20%) o infrasubclavia (75%)
(Fig. 1). Su ubicacién va a determinar en muchos
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frecuente, en los pacientes trata-
dos, la lesién incompleta y conte-
nida por la capa adventicial; en su
evolucion inmediata se genera un
falso aneurisma de tipo sacular o
fusiforme (Fig. 2). La rotura de la
pared suele ir asociada a contu-
sidn, dislaceraciones y colgajos de
capa intimal dentro de la luz arte-
rial que, excepcionalmente, puede

Figura 2. Esquema que muestralos tipos de rotura mas frecuentes y el tipo de falso aneu-

risma que desarrolla.

Figura 3. Imagen de ecografia transesofégica que muestra la luz
aortica en la porcion distal de la lesién (aorta torécica descendente)
y en el interior de la luz roturas de pared e intima que forman una
especie de anillo amodo de coartacién.

casos la técnica y el tipo de tratamiento que se va a
utilizar [5].

La lesién o rotura de la aorta tordcica segin su
forma va a influir en el prondstico y la evolucién pos-
terior. Las roturas completas de las tres capas son
pricticamente mortales y tan s6lo en los casos ex-
cepcionales en que las estructuras mediastinicas y la
pleura la contengan, podrén tratarse (Fig. 2). Es mds

ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): $101-S117

provocar una lesion estendtica a
modo de coartacion (Fig. 3) [9]. La
evolucién de la lesién adrtica no
tratada suele ser hacia la rotura y/o el desarrollo de
un falso aneurisma crénico. Las lesiones intimales
sin afectacion de capa muscular pueden evolucionar
en su gran mayoria hacia la curacién; sin embargo,
en aquellas en las que la lesion afecta a la capa mus-
cular, se genera una zona de debilidad que desarrolla
su dilatacién.

El hecho de tratarse de accidentes violentos su-
pone la existencia de lesiones asociadas (70-90%)
[9]. Las mas frecuentes son las lesiones dseas (frac-
turas y luxaciones multiples: costales, vertebrales,
pélvicas y extremidades inferiores), craneoenceféli-
cas, abdominales y contusiones pulmonares y/o car-
diacas. En nuestra experiencia, el 80% de los enfer-
mos presentaba algiin tipo de fractura, un 33% lesio-
nes craneoencefdlicas, un 33% contusién pulmonar
y en dos casos una lesién medular con paraplejia
asociada. La gravedad y la evolucién de estas lesio-
nes asociadas van a determinar, junto con la lesién
adrtica, la gravedad de la situacion, y, sobre todo, el
tiempo y el orden de actuacién en cada una de las
lesiones, asi como el tipo de tratamiento adrtico que
se va a utilizar. En un estudio cldsico de Duhaylong-
sod et al [10] se estudiaron 108 casos de rotura adrti-
ca traumadtica llevados al hospital, de los cuales 42
fallecieron (15 antes, 4 durante y 22 después de la
intervencion) y tan sélo en el 26% de éstos se rela-
ciono el exitus con la lesion adrtica; la mayoria falle-
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cio por las lesiones asociadas. Se concluy6 que una
vez pasadas las primeras horas, las posibilidades de
fallecimiento por la rotura adrtica son bajas, la rotu-
ra suele tender a estabilizarse y el prondstico viene
dado por las lesiones asociadas. Esta evolucién en
dos etapas presenta unas implicaciones prondsticas y
terapéuticas importantisimas.

Actualmente no existe una clasificacién undnime
de las roturas segtn su tiempo de evolucién. En
nuestra opinién y la de otros autores [4], los prime-
ros 14 dias es fase aguda, hasta los 45 dias fase sub-
aguda y posteriormente fase crénica.

Diagnéstico

Los pacientes suelen llegar al hospital bajo un con-
texto de politraumatismo, por lo que el diagndstico
de rotura adrtica inicial puede resultar dificil. El tipo
de accidente y la inestabilidad hemodindmica del
paciente deben hacer pensar en una posible contu-
sién adrtica. La anamnesis tiene poco valor y las
manifestaciones clinicas suelen estar enmascaradas
dentro del conjunto de sintomas. Un intenso dolor
torécico, signos de insuficiencia respiratoria por he-
motdrax y mds raramente hipertension arterial con
cuadro de pseudocoartacidon adrtica pueden consti-
tuir los tnicos sintomas o signos clinicos de la rotura
adrtica.

Las exploraciones complementarias son vitales
en el diagndstico. Actualmente la facilidad de reali-
zar pruebas de imagen ha hecho que se eleve el diag-
noéstico de este tipo de lesiones.

Radiografia de térax

Pondra de manifiesto posibles lesiones costales y es-
ternales, afectacion mediastinica (ensanchamiento),
hematoma extrapleural, hemotérax y desviacion tra-
queal. Ocasionalmente pueden apreciarse lesiones
de contusion adrtica sin grandes signos radiolégicos
diagnésticos.

Figura 4. Angio-TAC toracoabdominal. Reconstruccién vascular que
muestra la aorta desde su origen hasta la porcién renal. Se aprecia
falso aneurisma posterior infrasubclavio. Posibilidad de medir diame-
tros transversales.

Tomografia axial computarizada (TAC)

Es una prueba ficil de realizar y rdpida que podra
evaluar no sélo la lesion adrtica sino el contexto de
las lesiones asociadas. La utilizacién de contraste
permitird estudiar el sistema arterial, las dilatacio-
nes, los falsos aneurismas, las roturas (fuga de con-
traste) y hasta las contusiones intimales. Permite
conocer la localizacion exacta de la lesion y su rela-
cién con otros troncos. Actualmente es importante la
posibilidad de realizar reconstrucciones angiografi-
cas (angio-TAC) para evaluar las longitudes y los
didmetros arteriales de cara a realizar técnicas de tra-
tamiento endovascular [11,12] (Fig. 4). Es la técnica
ideal para controlar la evolucion preoperatoria de la
lesién o dilatacién adrtica.

Arteriografia por sustraccion digital

Actualmente su uso es muy bajo, y es sustituida por
la angio-TAC. Sus indicaciones vienen dadas por la
imposibilidad de angio-TAC, dudas o complementa-
cién diagndstica (lesiones de troncos supraadrticos,

ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S101-S117



abdominales, iliacos y extremidades inferiores) o
necesidad de mediciones longitudinales adrticas pre-
cisas (catéter angiografico centimetrado) (Fig. 1). En
nuestra experiencia tan sélo se ha realizado en los
cinco primeros casos de tratamiento endovascular
para cuantificar las longitudes (31%).

Angiorresonancia magnética (angio-RM)

Los datos que aporta suelen ser similares a los obte-
nidos por la angio-TAC. Sus ventajas pueden ser la
no utilizacion de contraste yodado y la posibilidad
de cuantificar la existencia de sangrado activo o re-
ciente dentro del trombo o saco aneurismatico [13].
Presenta una cierta dificultad de realizacion en los
politraumatizados (materiales metdlicos y aparataje
asociado).

Ecografia transesofagica (ETE)

Es una técnica sencilla de realizar y que aporta una
gran cantidad de informacién adicional. Nos permite
valorar la aorta ascendente, el estudio de troncos su-
praadrticos, la relacion de la rotura con éstos, las
lesiones y los desgarros intimales, las disecciones o
los hematomas de pared adrtica, asi como los didme-
tros adrticos muy exactos (Fig. 3). Por otro lado, es
de gran ayuda peroperatoria en la realizacién de pro-
cedimientos endovasculares. Ante la posibilidad de
una contusion miocardica, facilita informacién del
estado y la funcionalidad cardiaca. La utilizacién de
ecocontraste mejora la visualizacién de posibles
disecciones asociadas y fugas arteriales [14,15].

Tratamiento

El 15% de los pacientes que sufren rotura adrtica
tordcica llega vivo al hospital. El momento adecuado
para reparar la lesion adrtica sigue en discusion y la
estabilidad del paciente junto con la gravedad de las
lesiones asociadas va a ser determinante en el plan-
teamiento de éste.
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Durante muchos afios, trabajos clasicos como el
de Parmley et al [7] apoyaron la idea de la necesidad
de reparacion inmediata de la lesién adrtica, ya que la
mortalidad sin cirugia era practicamente del 100%.
Estudios posteriores pusieron de manifiesto que pasa-
das las primeras horas, la rotura adrtica era la causa
de la muerte tan sélo en el 16% de los casos [4,6,16].
Por otro lado, el estudio de los resultados de la cirugia
inmediata, en todos los casos, mostro la alta inciden-
cia de mortalidad y complicaciones con la utilizacién
de heparina operatoria en la fase aguda [6].

Pate et al [17] publicaron los resultados sobre la
cirugia diferida en aquellos pacientes que permitie-
ron estabilizarse y reparar lesiones asociadas con
cifras de mortalidad inferiores al 10% e incidencia
de rotura del falso aneurisma adrtico, en el intervalo
entre el accidente y la intervencién, muy baja. A
pesar de ello, hay un 5-10% de pacientes, inestables
hemodindmicamente, hipertension grave por coarta-
cién, signos de rotura inminente adrtica (hematoma
grave periadrtico, hemotdrax activo, sangrado activo
de pared) o lesiones de cayado y troncos supraadrti-
cos que deben intervenirse de forma urgente [6].

A principios de los afios noventa aparece en esce-
na la utilizacion de técnicas endovasculares para
resolver este problema. La menor agresividad y los
buenos resultados de morbimortalidad han hecho
que su utilizacién sea de primera eleccién en aque-
llos casos que se pueda [4-6,18]. Sin embargo, no se
ha definido la durabilidad del procedimiento a largo
plazo, hecho que se agrava dada la edad de estos pa-
cientes.

Tratamiento quirirgico convencional
Técnica quirtirgica
Preparacion anestésica general con control hemodi-
ndmico de presion arterial directa e intubacidn tra-
queal selectiva.

La via de abordaje suele ser una toracotomia pos-
terolateral izquierda en el cuarto espacio intercostal.
Se puede realizar una anterolateral, que nos permite
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una mayor aproximacion a la cavi-
dad cardiaca y, en ocasiones (si
presenta lesiones del arco adrtico o
lesiones complejas costales), reali-
zarse una esternotomia media. Las
asociaciones entre unas y otras se
realizardn ante casos en los que se
precise control proximal urgente y
necesidad de circulacién extracor-
porea [9]. La colocacion del pa-
ciente debe permitir el acceso a los
vasos femorales para realizar posi-

bles derivaciones arteriovenosas
de proteccién o abordaje abdomi-
nal por posibles lesiones tordcicas
bajas o abdominales asociadas.

El control arterial se realizard en aorta sana (por-
cion distal de la aorta tordcica y en la arteria cardtida
primitiva izquierda y la arteria subclavia izquierda).
La manipulacién serd muy cuidadosa dado el peligro
de rotura del falso aneurisma contenido.

La reparacion arterial, siempre que sea posible
por ubicacion y extension, serd una sutura directa
arterial (Fig. 5). Las ventajas son su rapidez y la
ausencia de material protésico. Los puntos pueden
apoyarse en material sintético para dar mayor solidez
a la zona de la sutura. En ocasiones se tiene que sus-
tituir un segmento adrtico por material tubular de
dacrén, sobre todo en lesiones extensas o multiples
(Fig. 5). Esta técnica presenta los inconvenientes de
una mayor diseccion, un mayor tiempo de clampaje
y, si el paciente es muy joven, la posibilidad de coar-
tacion posterior. Segtin la localizacion de la lesion,
habra casos en los que habra que sacrificar la arteria
subclavia izquierda, generalmente sin complicacio-
nes isquémicas posteriores [9].

En pocas ocasiones las lesiones se encuentran en
el cayado adrtico o aorta ascendente. En estos casos,
para su reparacion es mejor utilizar un abordaje por
esternotomia media y circulacién extracorpdrea con
hipotermia profunda.

Figura 5. Esquemay foto operatoria de las diversas posibilidades de reparacion adrtica.

Sistemas de proteccion

El clampaje adrtico provoca problemas de hiperten-
sién en cavidades cardiacas y a nivel encefélico; por
otro lado, genera hipoperfusion distal con posible
afectacion visceral y/o medular. Para resolver este
problema se utilizan habitualmente sistemas de pro-
teccion. El clampaje simple, sin sistemas de protec-
cion, es el mds utilizado en los casos de urgencia
extrema y cuando la reparacion se prevee sencilla.
Las ventajas que presenta son tiempos operatorios
mads cortos y evitar los inconvenientes de las canula-
ciones y habitual heparinizacién de éstas. En teoria
presenta unos inconvenientes asociados a la hipoper-
fusién aortica distal visceral y/o medular; sin embar-
go, con tiempos de clampaje inferiores a 30 minutos,
la incidencia de estas complicaciones es baja. Jahro-
mi et al [19] publicaron una recopilacién de cohortes
sobre 20 centros con un total de 618 pacientes inter-
venidos, todos ellos por rotura traumética de la aorta
tordcica; compararon las cifras de morbimortalidad
obtenidas con distintos tipos de sistema de protec-
cion y clampaje simple, asi como la cirugia inmedia-
ta y diferida. No muestran diferencias significativas
de mortalidad entre el clampaje simple y los métodos
de proteccidn, siendo la mortalidad del 15% para el
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Tabla. Estudio de revision. Datos sobre mortalidad y paraplejia sin proteccion o

segun diferentes sistemas de proteccién proximal [19].
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basar mds en la experiencia de cada
grupo junto con las particularidades

del caso (lesiones asociadas, posibili-
dad de heparinizacién, localizacion

de la rotura adrtica) y la urgencia qui-

rirgica.
Otro método que se utiliza para

disminuir el efecto isquémico medu-

Tipo de proteccién n Mortalidad Alteraciones
neurolégicas
Sin proteccion 220 15% 7%
Shunt de Gott 52 8% 4%
Bypass izquierdo 100 17% 0%
Bypass cardiopulmonar 246 10% 2%

lar es el control y el drenaje del liqui-

do cefalorraquideo. Constituye una

clampaje simple. La tasa de isquemia medular estd
en el 7%, significativamente més alta que la obtenida
con los métodos de proteccion.

Los sistemas de proteccién mas usados habitual-
mente son:

— Shunt inerte de Gott: consiste en la canulacién

proximal en la aorta ascendente o punta de ven-
triculo izquierdo y la distal en la arteria femoral
comtn o ilfaca externa. Su fin es la descompresioén
proximal y la perfusion distal adrtica y de extre-
midades inferiores; no precisa heparinizacion.
Bypass cardiaco izquierdo: se basa en la canula-
cién de auricula izquierda proximalmente y la
arteria femoral o iliaca externa izquierda, dentro
de un circuito pulsado. No precisa heparinizacién
sistémica y es un método sencillo.
Bypass cardiopulmonar parcial: canulacién de
vena femoral izquierda y canulacidn de arteria
femoral o iliaca externa izquierda con un sistema
de oxigenacién y bomba de perfusion intermedia.
Teoéricamente precisa de anticoagulacion. Puede
realizarse en el mismo momento de abrir el térax
y, por otro lado, pasar a circulacién extracorpérea
e hipotermia profunda si fuera necesario.

En el trabajo de Jahromi et al [19] se comparan estos
sistemas; no existen diferencias en las cifras de mor-
talidad (8-17%) ni en la incidencia de paraplejia (O-
4%) (Tabla). La utilizacién de unos u otros se va a
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técnica controvertida ya que los méto-

dos y los resultados expuestos en la
bibliografia difieren de unas series a otras [20]. Este
motivo hace que ciertas cuestiones sigan sin aclarar-
se: la magnitud del efecto, el umbral de presidn pato-
I6gica, la relacion con la presion arterial y la dura-
cioén del drenaje. Hay que asociar la posibilidad in-
frecuente de complicaciones asociadas al procedi-
miento: meningitis (0-8%), hematoma subdural (0-
3%). Cina et al [20], en un metaanalisis sobre 289
pacientes intervenidos por aneurisma tordcico con
drenaje de liquido cefalorraquideo, concluye que
resulta de utilidad y puede prevenir la paraplejia
siempre que la experiencia del centro sea alta en este
tipo de intervenciones.

Resultados

Los parametros que se definen en este tipo de patolo-
gia son la mortalidad operatoria, la morbilidad neu-
roldgica y las complicaciones generales.

Von Oppell et al [21], en su extenso estudio, pre-
sentaron una mortalidad del 21,3% en aquellos pa-
cientes que llegan a operarse; hay que resaltar que
estd incluido el grupo de los pacientes que se operan
con extrema urgencia. Por otro lado, cuando compa-
ran la mortalidad segun tipos de técnicas y utiliza-
cion de sistemas de proteccion, no encuentran dife-
rencias; sin embargo, en aquel grupo que no recibe
heparinizacion, la mortalidad baja al 9,9%, frente al
18,2% en los heparinizados. Estudios posteriores
[19] muestran que las cifras globales de mortalidad
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operatoria siguen siendo similares, entre el 8-15%,
sea cual sea la técnica quirdrgica utilizada o el siste-
ma de proteccién (Tabla).

En los tltimos afios, diversos estudios han puesto
de manifiesto que en aquellos pacientes que pueden
ser estabilizados y operarse en las mejores condicio-
nes, de forma diferida, la mortalidad baja de manera
significativa y se sitda entre el 0-10% [4,22].

El andlisis de los datos anteriores refleja que la no
necesidad de heparinizacion asociada a la posibili-
dad de diferir la intervencion quirdrgica es la situa-
cion que ofrece mejores cifras de mortalidad.

La isquemia medular es la complicacién mds im-
portante que puede aparecer, dado su carécter invali-
dante pero no mortal; genera paraplejia o parapare-
sia. Diversos estudios han demostrado la menor
incidencia de ésta cuando se utilizan métodos de
perfusion distal con cifras del 0-3% frente al 7-10%
de la no utilizacién [19,23] (Tabla). Asimismo, se
obtienen mejores cifras cuando puede demorarse la
cirugia y se utilizan sistemas de perfusion (1%).
Una diseccion cuidadosa y evitar sacrificar arterias
intercostales ayudan a disminuir las cifras de para-
plejia [23].

Las complicaciones generales mds frecuentes
suelen venir derivadas de las lesiones asociadas: la
mds frecuente es la insuficiencia respiratoria con
posible infeccién pulmonar, debida a la contusiéon
sufrida por el parénquima (33%); la insuficiencia
cardiaca puede ir asociada a la contusiéon miocérdica
(5%) y al fracaso renal transitorio (10%). Las com-
plicaciones de la sutura o de la prétesis vascular sue-
len ser raras [9].

Tratamiento quirdrgico endovascular

Durante la década de los noventa se fueron introdu-
ciendo progresivamente las técnicas endovasculares
para el tratamiento de las roturas adrticas traumati-
cas. Su mayor atractivo reside en su poca agresividad
y en que resuelven el problema de forma inmediata y
permiten solucionar las posibles patologias asocia-

das con menor morbimortalidad. Su realizacién re-
quiere una infraestructura hospitalaria y experiencia
del grupo. Su punto mds negativo estd en el descono-
cimiento de la durabilidad del material usado, agra-
vado en esta patologia, por tratarse habitualmente de
pacientes jévenes. Este es el punto por el cual hay
autores [24] que abogan por una indicacién quirdrgi-
ca cldsica en todos los pacientes estables sin con-
traindicacion quirdrgica formal. A pesar de ello,
existen multitud de grupos que defienden su realiza-
cién como técnica de primera eleccion dada su muy
baja morbimortalidad, en espera de cuantificar y cla-
rificar su evolucién a largo plazo.

Técnica quirrgica

Las técnicas endovasculares precisan de un estudio
previo anatdmico minucioso y detallado. Este estu-
dio nos permitird, en funcién de los datos, elegir la
endoprdétesis mas adecuada para cada caso. En nues-
tra experiencia, los pasos que se van a seguir son:

Mediciones anatomicas. Es necesario conocer las
medidas de didmetro transversal y las longitudes de
la zona donde se va a colocar la endoprétesis. Se
debe medir el didmetro transversal de la aorta en el
cuello proximal y distal, la longitud de éste y de la
zona lesionada. Asimismo, es importante relacionar
estas medidas con la salida de las ramas supraadrti-
cas y poder planificar la necesidad o no de oclusio-
nes arteriales. La angio-TAC con reconstruccién an-
giogréfica permite estas mediciones y valoraciones
anatomicas (Fig. 6). Para medir las longitudes, la ar-
teriografia con catéter centimetrado es la técnica ide-
al (Fig. 1). Esta puede realizarse de forma previa o
bien peroperatoriamente.

La sobredimension del cuello no debe sobrepasar
el 15%. Un exceso de ésta puede ser la causa de una
posible aparicién de fuga tipo I a nivel proximal [8].
Las longitudes deben ser lo mds cortas posible para
intentar disminuir la posible incidencia de isquemia
medular.
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Figura 6. Reconstruccién vascular de angio-TAC para medir diame-
tros transversales a todos los niveles.

El estudio de los didmetros de las arterias iliacas
externas y comunes, mediante eco-Doppler, es nece-
sario para decidir el acceso y el tipo de prétesis pre-
viamente. Unas arterias ilfacas externas inferiores a
8 mm nos obligardn a buscar la prétesis de menor
perfil de introductor posible y a pensar en la posibili-
dad de realizar un acceso retroperitoneal.

Endoprotesis. Son prétesis de tipo tubular con esque-
leto metalico autoexpandible y cubiertas por material
sintético no poroso. El material metélico es tipo niti-
nol o acero inoxidable y la cubierta sintética es de po-
liéster o politetrafluoretileno (PTFE). Unas prétesis
incorporan un mallado metélico no cubierto proximal
(entre 15 y 30 mm) y otras se inician con mayado cu-
bierto. Es importante tener en cuenta esta caracteristi-
ca cuando el cuello de fijacién tiene poca longitud
(inferior a 15 mm); en este caso es recomendable la
fijaciéon con mayado descubierto. La angulacién ex-
cesiva del cayado adrtico, en este tipo de pacientes,
puede requerir una endoprdtesis con stent libre para
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fijar la protesis en toda su circunferencia a la luz a6r-
tica y evitar posibles fugas tipo I proximales.

Los sistemas de introduccidn tienen unos didme-
tros que oscilan entre 20 y 24 F. Este dato serd impor-
tante si los didmetros de arteria iliaca externa son pe-
queios. La flexibilidad del dispositivo mejora la in-
troduccidn y la colocacidn en el cayado adrtico. Ac-
tualmente existen sistemas con vainas hidrofilicas y
gran flexibilidad.

Cada dispositivo presenta unas caracteristicas
particulares para su implantacion; es preciso cono-
cerlas. Los dispositivos mds utilizados en el mercado
actualmente son:

— Gore TAG (Gore). Tiene un esqueleto metalico de
nitinol cubierto por material de PTFE. No presen-
ta stent proximal libre. Su navegabilidad y flexi-
bilidad son altas. Requiere introductores de did-
metro interno entre 20 y 24 F. Los didmetros osci-
lan entre 26 y 40 mm. La liberacion se realiza
desde el centro a los dngulos y presenta unas ca-
racteristicas técnicas propias (Fig. 7).

— Valiant (Medtronic). Esqueleto metdlico de niti-
nol con recubierta de poliéster. Presenta la posibi-
lidad de stent proximal libre o no. Navegabilidad
y flexibilidad buenas. Introductores entre 22 y
25 Fy didametros entre 24 y 46 mm con capacidad
de conificacién. Su liberacién se realiza por un
deslizamiento de vaina y es muy precisa (Fig. 7).

— Zenith (Cook). Esqueleto metdlico de acero inoxi-
dable con cubierta de poliéster. No tiene stent pro-
ximal libre. Incorpora introductor de 20 a 22 F con
gran flexibilidad y capacidad hidrofilica que lo
hace muy navegable. Tiene unos diametros que
oscilan entre 24 y 42 mm con la posibilidad de
poder realizarse a medida para cada caso (Fig. 7).

— Relay (Bolton Médical, IZASA). Esqueleto metd-
lico de nitinol con cubierta de poliéster. Didme-
tros entre 22 y 26 mm con capacidad de conifica-
cion e introductores entre 22 y 25 F. Tiene stent
distal libre con suelta independiente al cuerpo,
motivo que aumenta la precision de fijacion. La
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singularidad de la suelta
con doble sistema de vai-
na —la dltima es de tipo
tela—, hace que su flexibi-
lidad en el cayado adrtico
sea muy alta (Fig. 7).

Ubicacion. El tratamiento en-
dovascular puede ser simple
0 asociado a cirugia del arco
adrtico y/o troncos supraadr-
ticos. Por otro lado, una com-
plicacién grave puede com-
portar una intervencién ur-
gente con cirugia abierta.
Estos dos motivos hacen que
un quiréfano sea el lugar
ideal de realizar estos proce-
dimientos. Por tanto, es nece-
saria la reestructuracion y la adecuacién de un quir6-
fano con arco digital en C, bomba inyectora, mesa
radiotransparente y material fungible necesario.

Accesos. Paciente en decubito supino, bajo anestesia
general y rotacion del tronco en unos 45° hacia su
extremidad superior derecha que se mantendré ex-
tendida en una mesa supletoria.

La movilizacién del arco debe ser la minima y
estar oblicuado en direccidén anterior e izquierda es-
pecialmente en cuellos cortos.

El acceso por arteria femoral comun derecha es el
mds frecuente. Debe ser una incisién inguinal alta
para controlar la arteria femoral en el arco inguinal y
poder movilizar la arteria ilfaca externa si es nece-
sario (acodaduras o elongaciones importantes). En
ocasiones, si el calibre de la arteria femoral comun
y/o iliaca externa es pequefio, comparado con el dia-
metro de los introductores, serd necesario realizar un
abordaje de la arteria iliaca comin mediante una via
retroperitoneal (habitualmente izquierda), colocar
un injerto protésico, transitorio o definitivo, termino-

cas de estructura, el stent libre y el sistema de liberacion.

lateral o terminoterminal en ésta y tunelizarlo hasta
la arteria femoral comun izquierda para mayor co-
modidad de uso.

Asimismo, se obtiene un acceso percutaneo de la
arteria femoral comin que queda o arteria braquial
derecha (dependerd de la patologia que se va a tratar,
las caracteristicas del arco, elongaciones adrtica e
ilfacas y preferencia del cirujano).

Cateterizacion arterial. Puncion de arteria femoral
comun disecada, paso de guia hidrofilica de 260 cm
y colocacidn de introductor de 7-9 F. En la otra re-
gién inguinal se punciona percutdneamente la arteria
femoral comun y se procede del mismo modo ante-
rior. Si fuera necesario puncionar la arteria braquial
inicialmente, se introduciria guia de 150 cm hasta la
aorta ascendente y se colocaria introductor de 5 F.
Tanto la via arterial femoral izquierda como la bra-
quial derecha servirdn para realizar angiografia del
arco y aorta torécica lesionada. Estd en discusion la
necesidad de heparinizacion completa de estos pa-
cientes durante el procedimiento. En los pacientes
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que presenten lesiones asociadas con alto riesgo he-
morragico estard contraindicada, y ser4 util la perfu-
sién local de suero heparinizado para limpiar los
introductores y los catéteres [4,6].

Intercambio de guia y angiografia. Colocacion de
catéter largo (100 cm) tipo multipropdsito sobre guia
derecha hasta arco, extraccion de la guia hidrofilica e
introduccién de guia rigida. En el lado izquierdo se
coloca catéter centimetrado, tipo pig-tail, hasta la
aorta ascendente.

Colocacion de la protesis. Se habra decidido, dadas
las caracteristicas de las arterias ilfacas, el lado por el
que se va a introducir la prétesis. Introduccion de la
prétesis hasta el cayado adrtico habitualmente. La
realizacién de una angiografia (sustraccién, road
maping) del cayado es necesaria para marcar el ini-
cio de los troncos supraadrticos y donde se va a reali-
zar la liberacion del cuello proximal; para ella se uti-
lizara el catéter centimetrado que nos permitird rea-
lizar las medidas de longitud necesarias.

Un punto en discusion es: ;cuando debe realizar-
se la angiografia? La realizacidn de ésta antes de
subir el dispositivo nos aporta informacioén del arco
sin alteraciones posicionales de éste, nos permite co-
locar y oblicuar mejor el arco, si es necesario, y me-
dir previamente didmetros y longitudes. Esta forma
es adecuada cuando inicialmente no tenemos sufi-
ciente informacion angiografica y necesitamos deci-
dir el tamafo de la prétesis. Por otro lado, si se tienen
previamente suficientes reconstrucciones angiogra-
ficas del arco y la aorta toracica, la realizacion de la
angiografia podria hacerse con el dispositivo intro-
ducido; ello nos da una informacion anatomica mas
aproximada a la que quedard después de la suelta y,
por otro lado, evitamos la posibilidad de moviliza-
cidén y alteracion de las marcas, dado el poco tiempo
entre angiografia y liberacién protésica.

La liberacion de la endoprotesis se realizard con
arreglo a las caracteristicas de cada una. Se afadirdn
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del mismo modo cuantas extensiones sean necesa-
rias o se hayan previsto.

La remodelacién de la protesis con balones de
dilatacion es un tema en discusion. Estd bien estable-
cido que en los pacientes a los que se les coloca una
endoprétesis por patologia aneurismatica son nece-
sarias la dilatacion de los cuellos y la remodelacion
del cuerpo y las uniones. Es un detalle que favorece
la coaptacidon de la prétesis a la pared adrtica (engro-
sada, calcificada y poco flexible) y disminuye la in-
cidencia de posibles fugas tipo I. Sin embargo, el
paciente traumadtico presenta una pared blanda, flexi-
ble y contundida o rota, lo que hace que la dilatacién
o remodelacién pueda distenderla o romperla en las
zonas dafiadas. En el cuello proximal y distal, una
dilatacién excesiva puede debilitar la pared y hacer
que se genere una falta de contacto con la prétesis y
una posterior aparicion de fuga tipo I. Por otro lado,
en los casos donde la unién proétesis-pared no sea la
adecuada, se debe intentar remodelar. Este detalle
puede valorarse mediante la ETE. Actualmente se
tiende a evitar la remodelacidn siempre que sea posi-
ble [23,25].

Se realizard una angiografia final para evaluar el
procedimiento, la colocacién y la existencia de fu-
gas. Se termina con la retirada de los dispositivos,
catéteres y guias, control arterial y sutura de la arte-
riotomia, cierre inguinal o retroperitoneal y compre-
sién de las zonas de puncién o bien utilizacién de
dispositivos de cierre arterial percutineo.

La utilizacién de la ETE perioperatoria aporta
datos importantes. En el momento de la colocacién y
la liberacién de la prétesis, nos ayuda a localizar con
mayor facilidad la zona de lesion, tanto de pared
como intimal. Una vez colocada la prétesis, nos dird
si la lesién queda cubierta en su totalidad o es nece-
saria la utilizacion de extensiones, estado hemodina-
mico de los troncos supraadrticos, unioén de la préte-
sis con la pared y, por tanto, necesidad de remodela-
cion. Por otro lado, con la utilizacion del ecocontras-
te nos informard sobre la existencia de fugas y, si el
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saco es grande, su posible trombosis. Todos estos
datos hacen que su utilizacién deba ser rutinaria du-
rante este tipo de procedimientos [14,15].

Procedimientos asociados. a) Abordaje retroperito-
neal: se realizard en aquellos casos en los que el dia-
metro de arteria femoral comun y/o arteria ilfaca
externa presenta un didmetro inferior a 7 mm y/o
elongaciones o acodaduras dificiles de salvar por via
femoral, asi como calcificaciones extremas que impo-
sibiliten el paso del dispositivo. Por eso se realiza un
eco-Doppler de arteria femoral comun e iliaca externa
para valorar su didmetro previamente. La utilizacién
de sustancias lubricantes estériles (tipo vaselina) en
las vainas del dispositivo o la dilatacién global del eje
iliofemoral pueden en algunos casos evitar la via
retroperitoneal. b) Guia braquiofemoral: consiste en
introducir una guia via braquial derecha y mediante
un catéter lazo capturarla y pasarla via femoral. Este
procedimiento nos permite tener una guia muy rigida
y tensa que facilitara la ascension de la protesis en
arterias ilfacas tortuosas o bien en cayados adrticos
con una gran angulacién. Este procedimiento requiere
proteger la arteria braquial, axilar y subclavia con
catéter introducido en la guia. c) Cirugia derivativa de
los troncos supraadrticos: bypass carotidosubclavio
izquierdo o reimplante de arteria subclavia izquierda
(pacientes con arteria vertebral izquierda dominante),
bypass carotidocarotideo o cirugia aortotroncobraqui-
cefdlica (pacientes sin cuello infrasubclavio ni yuxta-
subclavio). Se realizard en aquellos casos en los que el
cuello proximal sea muy corto o casi no exista. Es
necesario realizar un estudio previo de todos los
troncos supraadrticos mediante eco-Doppler.

Resultados

La poca agresividad de la técnica quirdrgica asocia-
da a sus excelentes resultados inmediatos es el ma-
yor atractivo de este tipo de tratamiento.
Actualmente, las series estudiadas son general-
mente de pocos casos, en las que la extraccion de

conclusiones es dificil. La intencién de tratar es del
95-100% [4-6]. La mortalidad operatoria, relaciona-
da con la técnica, no es superior al 2%. En aquellos
que deben ser intervenidos de forma inmediata, la
mortalidad puede superar el 10% [5]. Las complica-
ciones postoperatorias suelen ser bajas, con una inci-
dencia de paraplejia inferior al 1% [23,26]. En nues-
tra experiencia, sobre un total de 12 casos agudos y
subagudos, la mortalidad operatoria e incidencia de
paraplejia es del 0%. El retraso del momento de la
intervencion, pasados 2-4 dias, mejora las cifras de
mortalidad, dificilmente de forma significativa dada
su baja incidencia, pero si permite la mejor estabili-
zacion del paciente, resolucion de lesiones asociadas
graves y, por tanto, puede disminuir la mortalidad
debida a las lesiones concomitantes [23]. El registro
Eurostar pasa de una mortalidad del 11,1% en el gru-
po de cirugia urgente al 0% en el diferido [5]. La téc-
nica puede ser realizada sin heparinizacion sistémica
en aquellos casos que sea necesario, mejorando los
resultados. La heparinizacién local y los cuidados de
las vias de acceso serdn muy importantes para evitar
la trombosis de éstas [5].

La técnica presenta diversos aspectos que pueden
generar complicaciones inmediatas o tardias que ha-
bra que evaluar:

Vias de entrada. La baja edad hace que las arterias
femorales o arterias iliacas externas puedan ser de
pequefio calibre, sobre todo en la mujer; es relativa-
mente frecuente la necesidad de reparacion arterial
femoral por rotura o la extraccioén de segmentos inti-
males. En nuestra serie, el 30,7% de los pacientes
requirié una reparacion femoral (parche arterial)
después de la intervencion; sin embargo, tan sélo en
un caso (8,3%) se utiliz la via retroperitoneal para
obtener acceso. El registro EUROSTAR [5], sobre
un total de 50 pacientes, refiere un 84% de accesos
femorales y un 16% de iliacos. Actualmente se han
mejorado los calibres y la flexibilidad de los disposi-
tivos que se van a introducir; se han creado dispositi-
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Figura 8. Corte transversal de tomografia axial computarizada con contraste en
la zona infrasubclavia. Se aprecia la zona de falso aneurisma aoértico, prétesis
dentro de éste y existenciade fugatipo | proximal en la arteria subclavia. En es-
te caso, la endoproétesis no cubre el nacimiento de la arteria subclavia.

vos con introductores hidrofilicos, que han hecho
que disminuya la posibilidad de complicaciones. Es
importante la valoracién previa, mediante eco-Dop-
pler, de los calibres arteriales para planificar de for-
ma adecuada el acceso. Un didmetro de 6 mm o
superior debe probarse y, si es inferior, se debera
plantear un acceso iliaco de entrada. La mayoria de
las veces el problema se plantea al retirar el disposi-
tivo mds que al introducirlo. Su retirada arrastra par-
te de la intima arterial (pegada a la vaina) a nivel ilia-
co y puede generar trombosis o zona débil de pared.
La extraccion del dispositivo se debe realizar lo antes
posible, de forma muy lenta para permitir la dilata-
cién arterial conforme va saliendo.

Didmetro aortico y morfologia del arco. En un estu-
dio de Borsa et al [27] se analiza la morfologia adrti-
ca de 50 pacientes traumadticos y se aprecia que la
media de didmetro adyacente a la arteria subclavia es
de 19,3 mm. Por otro lado, se sabe que en los pacien-
tes jovenes el radio de curvatura del cayado es menor
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Figura 9. Reconstruccién angiogréfica del cayado adrti-
co, mediante angio-TAC, fase sin contraste donde se
aprecia la posicion de la endoproétesis con las puntas
cubriendo la arteria subclavia izquierda pero que se
mantiene permeable (se utilizd una protesis sin stent
libre, tipo TAG) que gener6 una fuga tipo | (Fig. 10).

y genera una angulacién importante. Las fugas tipo I
que se generan en la zona de cuello proximal por fal-
ta de contacto sélido entre la protesis y la pared arte-
rial, en su evolucidn, si no son detectadas, pueden
desarrollar a medio plazo un colapso de la prétesis
[25,28] (Fig. 8). Las causas de la fuga tipo I pueden
ser diversas: la geometria del cuello (genera un dngu-
lo de 90° que hace que la prétesis asiente proximal-
mente de forma sagital a éste y desarrolle una falta de
union circunferencial en uno de sus dngulos) asocia-
da a la posicion de la arteria subclavia (Fig. 9). Esta
problemadtica puede resolverse cubriendo el naci-
miento de la arteria subclavia, motivo que cambia la
orientacidn de la boca de la prétesis y la coloca para-
lela al flujo del arco aortico. Existen autores que pro-
pugnan la utilizacion sistemadtica de stent libre proxi-
mal postsubclavia para conseguir la solapacién com-
pleta de la prétesis y su adherencia circunferencial
total (Fig. 9). La sobredimension excesiva y el balo-
nado del cuello son otros motivos que podrian expli-
car este fendmeno, provocando un debilitamiento de



la pared que permitiria la fuga
tipo Iy posterior colapso (Fig.
10). En este tipo de pacientes,
la sobredimensiéon no debe
superar el 15% vy, si es posi-
ble, no se debe remodelar la
proétesis [18,23,25,28]. En es-
te aspecto, los fabricantes de-
ben hacer un esfuerzo por dis-
minuir los didmetros de las
endoprdtesis para poder adap-
tarlas a este tipo de pacientes.
Hay marcas con dispositivos
de 22 mm, pero en su mayoria
oscilan entre 24 y 26 mm, es
decir, superior a un 20% de la
sobredimension media. Por
otro lado, el didmetro adrtico distal es muy inferior al
proximal y muy pocas marcas presentan la posibili-
dad de protesis conicas de longitud y didmetros ade-
cuados para estos pacientes.

La necesidad de ocluir la arteria subclavia izquier-
da es relativamente frecuente (10-35%). La existen-
cia de un cuello corto de anclaje, inferior a 15 mm, es
la causa mds comiin. La cirugia de revascularizacion
de la arteria subclavia no suele ser necesaria, es muy
infrecuente la sintomatologia isquémica de la extre-
midad superior o vertebrobasilar; asimismo, es ex-
cepcional el desarrollo de fuga tipo Il retrégrada [23]
(Fig. 11). La trasposicion de la arteria subclavia a la
arteria cardtida primitiva izquierda es la mejor técni-
ca de revascularizacién y la ligadura prevertebral u
oclusién de la arteria subclavia podrian ser necesa-
rias ante la existencia de una fuga tipo II. Habitual-
mente, la espera y el control de ésta suele ser sufi-
ciente hasta su trombosis espontdnea. En este tipo de
pacientes se debera realizar preoperatoriamente, si
es posible, un estudio de troncos supraadrticos me-
diante eco-Doppler para evaluar su estado, la domi-
nancia vertebral y decidir una posible revasculariza-
cidn previa a la correccién adrtica.

/o §

Figura 10. Reconstruccion angiografica mediante tomografia axial computarizada. a) Se aprecia
una endoprotesis adrtica colocada en la arteria subclavia izquierda (Fig. 9) que en la evolucién ha
sufrido fuga y colapso de ésta; b) Se observa el colapso y la fuga de contraste dentro de la zona
de éste. Lafugatipo | colapsa la endoprétesis y se comporta como una diseccion sin salida.

Manipulacion del arco. Articulos recientes ponen
de manifiesto una incidencia de complicaciones
neuroldgicas del 2% [5,18,23]. Es dificil determinar
la causa. La relacién del procedimiento con lesiones
existentes en cayado adrtico o arterias cardtidas
puede ser la causa. Una manipulacidn excesiva, la
no heparinizacién del paciente y lesiones intimales
asociadas podrian provocar procesos embdlicos ce-
rebrales. Sin embargo, no hay que olvidar que el
30% de estos pacientes tiene o ha tenido lesion trau-
madtica cerebrovascular, lo que hace dificil deter-
minar la causa primaria de estos accidentes vasculo-
cerebrales.

Seguimiento. En estos pacientes es de vital importan-
cia. La falta de datos en la bibliografia mas alla de
ocho afios hace que deban realizarse estudios clini-
cos y pruebas de imagen (angio-TAC, angio-RM y/o
ETE de forma periddica. Se debe controlar al mes, a
los tres meses, a los seis meses y al afio, para pasar
posteriormente a un control anual.

Las complicaciones a medio plazo son muy po-
co frecuentes. La mayoria de los articulos de la bi-
bliografia muestran unos resultados excelentes [4-
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Figura 11. Corte transversal de tomografia axial computarizada tora-
cica con contraste en el nacimiento de la arteria subclavia izquierda.
Se aprecia endoproétesis en su interior permeable, trombosis de la
zona dilatada y permeabilidad retrégrada de la arteria subclavia que
genera una minima fuga tipo Il.

6,23,26]. No suele haber alteraciones estructurales
de la prétesis ni posicionales. Excepcionalmente se
requiere revascularizacion de la oclusién de arteria
subclavia izquierda. En nuestra experiencia, un
caso de las seis oclusiones arteriales requirié by-
pass subclaviocarotideo al afio del procedimiento.
Las cifras de fugas son muy bajas; la tipo I proxi-
mal es la mds referenciada en la bibliografia. En un
caso nuestro [28] provocé un colapso de la protesis
con pseudocoartacion adrtica que precisé coloca-
cion de nueva endoprétesis adrtica cubriendo (Fig.
10) arteria subclavia izquierda. La supervivencia al
afo de estos pacientes es del 87%, mds influenciada
por las lesiones concomitantes que por el traumatis-
mo adrtico reparado.

La evolucién posterior nos tiene que poner de
manifiesto la durabilidad de estas técnicas, hecho
crucial para este tipo de paciente.

Conclusiones

La patologia traumatica cerrada de la aorta tordcica
es poco frecuente. Por tanto, el entrenamiento qui-
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rirgico en esta patologia es dificil de mantener. La
realizacién de técnicas convencionales requiere la
existencia de un servicio de cirugia vascular y car-
diaca con apoyo logistico hemodinamico. Las técni-
cas endovasculares precisan tener personal médico y
de enfermeria entrenado en este tipo de técnicas con
una experiencia suficiente para resolver las posibles
complicaciones. Es necesaria la infraestructura de
material, endoprétesis y quir6fano adecuado para
poder realizarlas de forma muy urgente. Si no se tie-
nen estas condiciones, debe plantearse el traslado del
paciente a otro centro. La indicacién quirtrgica de
este tipo de patologia va a venir marcada de forma
muy relacionada con la disponibilidad del material,
lesiones asociadas, estado general del paciente y ex-
periencia del grupo.

Actualmente, las diferencias en las cifras de mor-
bimortalidad en esta patologia, segun la técnica qui-
rurgica, hacen que los diversos grupos, en su gran
mayoria, estén a favor del tratamiento endovascular.
Las indicaciones de la cirugia convencional queda-
rian reducidas a los casos de imposibilidad de colo-
car una endoprotesis: falta de infraestructura y/o ma-
terial, no experiencia, limitaciones anatomicas adrti-
cas o de acceso, y urgencia vital que no permita pre-
parar el procedimiento.

Las ventajas de las técnicas endovasculares, de
forma genérica, serian:

— Baja morbimortalidad.

— Anestesia local en pacientes con afectacién pul-
monar grave.

— Estabilidad de tensién arterial y coagulopatia (al
no necesitar clampajes).

— No necesidad de anticoagulacion, lo que mejora
las cifras de morbimortalidad dependientes de las
lesiones asociadas.

— Menor incidencia de isquemia visceral y medular.

— El tratamiento endovascular no tiene por qué re-
trasar la reparacion de las lesiones asociadas gra-
ves (la cirugia cldsica es una gran intervencion
que actda de forma sumatoria en estos casos).
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La cirugia endovascular puede tener ciertos inconve-

nientes y complicaciones:

Dificultad en los accesos vasculares: roturas, em-
bolizaciones... Necesidad de abordaje retroperi-
toneal en pacientes con afectacion pélvica grave.
En algunos casos necesidad de oclusién de tron-
cos supraadrticos y/o cirugia derivativa previa.

A medio, largo plazo: fugas tipo I, colapso de
protesis, desestructuraciones..., por alteraciones
de la pared o crecimiento posterior de ésta.

Existen ciertas advertencias o cuidados en este tipo

de pacientes a los que se les aplica el tratamiento

endovascular:

En pacientes pedidtricos o muy jévenes, no cerra-
do el crecimiento: se deben valorar con extrema
precaucion, y, si se realiza, se debe considerar un
paso previo en espera de mejorar su estado general.

Bibliografia
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CLOSED TRAUMATIC INJURY TO THE THORACIC AORTA.
DIAGNOSTIC POSSIBILITIES AND THERAPEUTIC OPTIONS

Summary. Aims. To report on the different complementary methods of diagnosis that are currently in use and to
evaluate, with data from the literature and our own experience, the types of treatment, namely conventional surgery and
endovascular surgery, that are used nowadays to treat traumatic injuries to the thoracic aorta. Development. Data
concerning general incidence, causes and types of injury. Outline of diagnosis (conventional angiography required) and
tests needed to appraise and perform endovascular techniques.Outline of both the technique and outcomes of
conventional and endovascular treatment. The characteristics that differentiate them and the preferences for the latter.
Conclusions. Analysis of the data shows that the lack of a need for heparinisation associated to the possibility of
delaying the surgical intervention is the situation that offers the best morbidity and mortality rates, no matter which
surgical technique is used. The overall operative mortality rates in conventional surgery are currently around 8-15%,
regardless of the surgical technique or the protection system that is utilised. In contrast, the use of endovascular
techniques offers figures below 2%. Nevertheless, the lack of a long-term follow-up means that we do not know how the
materials employed in endovascular techniques behave or how resistant they are. The progression following the
intervention has to show us that these techniques are durable —a fact that is crucial for this kind of very young patient.
[ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S101-17]

Key words. Cerebral protection systems. Graft collapse. Paraplegia. Thoracic aorta. Thoracic stent. Traumatic injury.
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Tratamiento endovascular de la coartacion adrtica

F. Acin, J. de Haro-Miralles, A. Lopez-Quintana de Carlos,
F.J. Medina-Maldonado, E. Martinez-Aguilar, A. Florez-Gonzélez

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR DE LA COARTACION AORTICA

Resumen. Introduccién. El defecto congénito de la coartacion de la aorta tordcica se presenta en 1:10.000 habitantes,
[frecuentemente asociado a otros defectos congénitos del desarrollo cardiaco. Habitualmente se detecta y se repara en la
infancia, y ocasionalmente se diagnostica en la adolescencia y la edad adulta, de novo o como complicacion en la evolu-
cion de reparaciones previas (pseudoaneurismas, reestenosis, etc.). Estos pacientes requieren de intervenciones correc-
toras que se acompaiian de una morbimortalidad significativa. La alternativa a ellas se ha desarrollado en los iiltimos
afios mediante técnicas endovasculares. Objetivo. Exponer el estado actual de la prdctica clinica en el tratamiento endo-
vascular de la coartacion de la aorta tordcica mediante angioplastia simple y angioplastia con stent. Desarrollo. Se dis-
cute la indicacion de angioplastia en los nifios menores de 3 afios. La utilizacion de stents estd limitada en la edad infan-
til por el desarrollo incompleto del nifio. Puede ser el tratamiento de eleccion en el adolescente y el adulto, incluso
mediante stent primario. Conclusion. Las reintervenciones con técnica endovascular de las reestenosis y las endoprote-
sis cubiertas para el tratamiento de los aneurismas poscoartacion y de los pseudoaneurismas poscirugia ofrecen resul-

tados satisfactorios. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S§119-26]
Palabras clave. Angioplastia. Coartacion adrtica. Dilatacion con balon. Pseudoaneurisma. Stent. Tratamiento.

Introduccién

La coartacién aértica (CA) es un defecto congénito
(1:10.000 habitantes) que se caracteriza por la esteno-
sis de la aorta toracica descendente, con mas frecuen-
cia en su porcion distal al origen de la arteria subclavia
izquierda, en la localizacién de la insercién del liga-
mentum arteriosum. El espectro morfoldgico de las
anomalias abarca desde una discreta estenosis distal a
la arteria subclavia izquierda, frecuentemente acom-
pafiada de un gran desarrollo de circulacidn colateral,
hasta la hipoplasia del cayado adrtico, pasando por
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todas las posibles gradaciones como la estenosis tubu-
lar extensa de la aorta descendente. Clasicamente se
distingue el tipo preductal (forma infantil) y el pos-
ductal (forma adulta), en atencién a los cambios he-
modindmicos que subyacen en la alteracion del desa-
rrollo adrtico. Predomina en el sexo masculino y se
asocia a otros defectos cardiacos congénitos, particu-
larmente a la vélvula adrtica bicispide, en mas de un
50% de los casos y al conducto arterioso persistente.
Con menor frecuencia se asocia a la trasposicién de
grandes vasos y anomalias mitrales. La evolucién
natural de la CA no tratada tiene un pobre prondstico,
debido a que la mayor parte de los pacientes mueren
a consecuencia de un ictus cerebral, enfermedad
coronaria o muerte stbita durante la cuarta década de
la vida [1]. Se asocia con aneurismas cerebrales y es
la anomalia vascular relacionada mds comunmente
en los pacientes con sindrome de Turner.
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La CA habitualmente se detecta y se repara qui-
rurgicamente durante la infancia, pero —de forma oca-
sional- puede recurrir o iniciarse clinicamente duran-
te la adolescencia o en el periodo adulto. Se caracteri-
za por la presencia de hipertension en los territorios
superiores del cuerpo irrigados por arterias con ori-
gen proximal a la coartacién y, por ende, por la exis-
tencia de un gradiente de presion entre las extremida-
des superiores e inferiores. También se han implicado
otros mecanismos neurohormonales a los que se atri-
buye el mantenimiento de la hipertension después del
tratamiento quirdrgico. El incremento de la poscarga
cardiaca, que se produce sobre todo con el ejercicio,
provoca una hipertrofia ventricular izquierda.

Desde la primera reparacion quirdrgica hace 50
afios, mediante coartectomia con reseccion y anasto-
mosis terminoterminal, se han ido incorporando pro-
cedimientos entre los que se incluyen la colocacién
de injertos protésicos adrticos, aortoplastias con par-
che o con colgajo de la arteria subclavia (operacién
de Waldhausen) y la realizacién de bypass extraana-
tomico [2,3]. En la serie mds grande publicada hasta
el momento [4], con 646 intervenciones quirtirgicas
realizadas entre 1946 y 1981, Cohen et al encuentran
una mayor mortalidad perioperatoria durante el pri-
mer afio de vida. La menor tasa de mortalidad se
logra entre el primer y decimocuarto afio, para incre-
mentarse progresivamente en la adolescencia y en la
edad adulta, hasta un pico maximo de 4,5% de morta-
lidad en pacientes mayores de 30 afios. Sin duda, los
avances en las técnicas han reducido significativa-
mente el riesgo quirdrgico en la infancia [3]. En los
recién nacidos y durante la lactancia, cuando la CA
se asocia a un cuadro de insuficiencia cardiaca re-
fractaria al tratamiento médico, la reparacién quirtr-
gica tiene cardcter urgente. El tratamiento quirdrgico
en el neonato con reconstruccién terminoterminal o
aortoplastia es efectivo, con excelentes resultados en
términos de morbimortalidad y baja incidencia de
recidivas y aneurismas. El momento 6ptimo del trata-
miento en los demds casos se encuentra en discusion

entre los grupos que prefieren un tratamiento precoz
para evitar la instauracion de la hipertension y aque-
llos que tienden a esperar a la edad infantil, con un
mayor desarrollo adrtico. En general, el tratamiento
suele practicarse en el momento del diagndstico. Dis-
ponemos de muy pocos datos sobre la morbimortali-
dad en adultos, donde las dificultades técnicas man-
tienen el elevado riesgo operatorio [5,6]. La paraple-
jia, grave complicacion de la cirugia de la coartacién
ocasionada por una isquemia medular, se presenta en
el 0,5-1% de los casos y parece asociarse a extensos
tiempos de interrupcion del flujo adrtico y a la desco-
nexion de las arterias espinales [7]. Otras complica-
ciones incluyen la hipertensién paradéjica, el sindro-
me poscoartectomia asociado a la reperfusion vis-
ceral, las lesiones del nervio laringeo recurrente (13-
36%), del nervio frénico (5-6%) y las complicaciones
propias de la toracotomia [8].

Los avances técnicos quirtrgicos han mejorado
de forma muy importante el prondstico de estos pa-
cientes, aunque una proporcion no despreciable re-
querird de una reintervencion a causa de reestenosis,
degeneracion aneurismadtica o formacién tardia de
pseudoaneurismas en el lugar de reparacién [9-11].
La incidencia de la formacién de estos aneurismas se
incrementa con el tiempo y tienen un elevado riesgo
de rotura si no se tratan. Su incidencia es mayor des-
pués de técnicas de aortoplastia con parche protésico
[12-14]. A pesar de la reparacion quirdrgica adecua-
da, la expectativa de vida de estos enfermos se en-
cuentra reducida debido a una mayor morbimortali-
dad tardia causada por eventos cardiovasculares, en
especial por enfermedad coronaria [4].

Tatamiento endovascular

El tratamiento endovascular de la CA se ha desarro-
llado durante las dos tltimas décadas. La angioplastia
simple con balén es un tratamiento intrinsecamente
traumadtico que produce un aumento del didmetro de
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la arteria a expensas de una rotura de la intima y la
media de la pared adrtica [15,16]. Por ello, su indica-
cién en los niflos menores de 3 meses, en los que la
pared aodrtica estd debilitada en mas de dos terceras
partes de los casos [17,18], es objeto de discusion. En
neonatos la frecuencia de reestenosis precoz, la for-
macién de aneurismas y las complicaciones isquémi-
cas de los miembros inferiores, hacen que la opcién
de tratamiento endovascular sea controvertida.

En adolescentes y adultos, tras la dilatacién con el
balén es inevitable cierto grado de reestenosis [19,
20]. En los casos de oclusién completa de la aorta, la
angioplastia con balén no obtiene resultados adecua-
dos, pues presenta una elevada tasa de reintervencio-
nes por reestenosis y formacién de aneurismas secun-
darios a una sobredilatacion (entre el 5 y el 20% en
las primeras series publicadas) [15,21,22]. Esto ocu-
rre particularmente en pacientes con hipoplasia istmi-
ca o con estenosis tubular extensa. En relacién con
esta sobredilatacién se han descrito casos de rotura
adrtica. A pesar de esto, los resultados que se consi-
guen con la angioplastia transluminal son equipara-
bles con los obtenidos con cirugia abierta [21,23].

Los avances tecnoldgicos trajeron consigo la im-
plantacién de stents por via endoluminal para la re-
paracion de la CA [24-31]. A diferencia de la angio-
plastia con balén, el stent vence las propiedades elas-
ticas de la pared adrtica para provocar un aumento en
su didmetro, aunque no estd exento de padecer rees-
tenosis. Provocan una menor agresién a la pared adr-
ticay fijan los flaps intimales de su diseccion. Si bien
en nifios de corta edad el uso de estos stents se en-
cuentra limitado por el tamafio de los dispositivos de
liberacién disponibles actualmente y por la necesi-
dad intrinseca de redilatacidn de acuerdo con el cre-
cimiento somdtico del nifio. Para la mayoria de gru-
pos, el stenting adrtico primario es, a dia de hoy, el
tratamiento de eleccién en adolescentes y adultos
[32]. Las series con resultados a largo plazo en el
seguimiento de este tratamiento son escasas; sin em-
bargo, los limitados datos de que disponemos hasta
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el momento indican que la reparacion endovascular
con stent aporta un efecto sostenido y favorable que
reduce la gravedad de la estenosis con tasas minimas
de reestenosis, y la casi completa erradicacion del
gradiente intraadrtico [33,34].

Previamente a la indicacién de tratamiento endo-
vascular de la CA, se requiere un estudio detallado
de la anatomia y fisiopatologia de la estenosis y las
posibles anomalias cardiacas asociadas. Este debe
incluir un examen clinico con medicién de las pre-
siones arteriales en las cuatro extremidades, una
medicién ambulatoria de la presién arterial, un test
de esfuerzo, un ecocardiograma y una angiotomo-
grafia computarizada (angio-TC) con reconstruccién
tridimensional que permita al cirujano observar la
alineacion y tortuosidad del segmento estenético y
su relacién con otros vasos. Es necesario obtener
mediciones precisas tanto del segmento estendtico
como del tamafio adrtico proximal y distal a la coar-
tacion. En principio, la gravedad de la coartacién y la
presencia de hipoplasia del istmo adrtico no con-
traindican el tratamiento endovascular [35,36]. La
proximidad de la arteria subclavia izquierda a la
lesion no impide el stenting adrtico; no obstante, hay
que evitar —siempre que sea posible— la oclusién de
ésta por stents recubiertos. Aunque esta oclusion se
produce frecuentemente en el tratamiento endovas-
cular de los aneurismas de la aorta tordcica descen-
dente, creemos que en la CA no debe realizarse, por-
que la colateralidad dependiente de la arteria subcla-
via puede desempeifiar un papel funcional importante
tras la colocacién de stents. Este problema puede
solucionarse con la realizacién de un bypass previo
carotidosubclavio en los casos cuyas relaciones ana-
témicas, previamente valoradas, predigan la imposi-
bilidad de ajustar el extremo proximal del stent cu-
bierto al ostium de la arteria subclavia [37].

Es importante una cuidadosa planificacién y la
ejecucion del procedimiento a fin de reducir al mini-
mo las posibles complicaciones. Las mds importan-
tes son la rotura aguda y la diseccién masiva de la
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pared adrtica. Existe un caso comunicado en la bi-
bliografia de muerte intraoperatoria debido a una ro-
tura adrtica [38] y otro caso reciente de control con
éxito de la rotura mediante la colocacién inmediata
de un stent [39]. En estos casos, la posdilatacion del
stent parece ser la causa responsable de las roturas,
por lo que se debe evitar la sobredimensién de los
balones de dilatacion. Otra posible complicacion es la
migracion del stent, sobre todo en pacientes con coar-
tacion moderada, por lo que se recomienda liberar el
stent en estos casos con hipotension controlada.

Dilatacion simple frente a stent primario

Hay suficientes evidencias a favor del tratamiento
endovascular de la CA como alternativa segura y
efectiva a la cirugia abierta en adultos. Empezamos a
acumular una considerable experiencia de la dilata-
cion con balén [15,23] y de la colocacién de stents
[24] que nos induce a considerar el stenting primario
en adultos para la reparacién de la CA. En este senti-
do, y de acuerdo con estudios previos [23,40-42], la
colocacién de stents de forma primaria parece una
alternativa a la angioplastia simple con balén. La téc-
nica ofrece una morbilidad minima y estd practica-
mente exenta de mortalidad, elimina o reduce el gra-
diente de presion y evita la reparacion quirurgica. La
angioplastia simple puede obtener resultados medio-
cres en pacientes con hipoplasia del cayado adrtico o
con coartacion tubular. Por el contrario, en coartacio-
nes moderadas se consiguen excelentes resultados
con la angioplastia con balén y se podria reservar el
tratamiento con stent para los casos donde no haya
abolicién del gradiente. No obstante, no existe una
comparacion que enfrente la angioplastia con balén
al stent primario en estudios aleatorizados.
Tampoco conocemos el riesgo cardiovascular
real que tiene la persistencia de gradiente de presion
residual. La mayoria de autores considera que un
procedimiento tiene buen resultado cuando se obtie-

nen gradientes menores de 20 mmHg. No sabemos si
la reduccién de ese gradiente por debajo de algin
punto de corte supondria un beneficio clinico signifi-
cativo. En cualquier caso, si tenemos evidencia de
que el stent consigue una mayor reduccién del gra-
diente que la angioplastia simple [41] y una inciden-
cia menor de hipertension en el seguimiento.

Asti, en los casos de CA en adultos, donde ya no
encontramos el crecimiento somatico como factor
que se ha de tener en cuenta, los datos nos disponen a
considerar el stenting primario como opcién princi-
pal, al reducir el traumatismo de la pared adrtica
mediante la dispersion radial y tangencial de fuerzas,
sellar los posibles desgarros intimales y las pequenas
posibles disecciones y reducir la probabilidad de for-
macion de aneurismas. La angioplastia simple pre-
dispone a una diseccién mds extensa y condiciona el
buen posicionamiento de un stent en el caso de un
resultado incompleto.

Resultados del stenting

En el medio millar de casos descritos en las diferen-
tes series publicadas [24-31,42] tanto en nifios como
adultos, los resultados inmediatos aportados han si-
do excelentes [27,42-44]; se ha obtenido la abolicién
del gradiente de presién en mas del 95% de los pa-
cientes. Durante el seguimiento se ha observado la
aparicion de reestenosis en un 3,5% de los adultos,
adolescentes y nifios mayores de 6 afios, las cuales se
han reparado con una ulterior dilatacién. En los ca-
sos de nifios menores de 6 afios, el stent se implanta
en estenosis no solucionadas mediante la angioplas-
tia. Se trata de un procedimiento no definitivo que
requiere de ulteriores expansiones del stent para con-
seguir un didmetro adecuado con el desarrollo de la
pared adrtica. Se ha demostrado igualmente que los
stents consiguen unos resultados efectivos en los
casos de coartacién mds compleja como son la hipo-
plasia de cayado adrtico y la estenosis tubular exten-
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sa [35,36,45]. Estos pacientes no son los casos idea-
les para el tratamiento endovascular, pero debemos
reservar en los adultos la opcién quirtrgica abierta
como un recurso ante el fracaso del stenting [46].

A pesar del traumatismo que se provoca en la
pared adrtica por la colocacion del stent, es muy in-
frecuente la aparicién de complicaciones mayores.
Hasta el momento, sélo se han documentado dos fa-
llecimientos en la bibliografia publicada al respecto
[39,42], con una tasa inferior al 1% de necesidad de
cirugia urgente tras el procedimiento; no obstante,
los sesgos al comunicar estas series podrian infraes-
timar el riesgo de complicaciones graves.

La formacion tardia de aneurismas se ha descrito
en el 4% de los casos, aunque posiblemente no cono-
cemos su verdadera incidencia, que depende no sélo
del tipo de intervencién sino también del rigor en su
buisqueda y deteccion durante el seguimiento. El pro-
tocolo de seguimiento que sugieren los grupos con
mds experiencia [47,48] es la realizacion de una an-
gio-TC en la sexta semana poststenting y posterior-
mente al afio de la intervencidn, debido a que la sen-
sibilidad de la radiografia simple de térax y la eco-
cardiografia en la deteccién de la formacién de aneu-
risma nunca llega al 100%.

Los stents cubiertos balén-expandibles podrian
conseguir un importante avance en la reduccién de
complicaciones, aunque a expensas de afiadir com-
plejidad al procedimiento endovascular y un tamafio
mayor de los dispositivos [49].

Otras complicaciones posibles documentadas in-
cluyen la rotura del balén, la malposicién del stent
(4%) y las complicaciones en el acceso a la arteria fe-
moral (3%) [50].

Existen datos que indican que la redilatacion del
stent es posible en pacientes adultos jévenes [29],
pero no conocemos la seguridad de esta intervencién
en pacientes de mds edad. La dilatacién diferida por
etapas, que permite la cicatrizacién entre los sucesi-
vos procedimientos y de acuerdo con el crecimiento
somdtico, es una estrategia conceptualmente atracti-
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va, pero de la que se desconoce su seguridad y efica-
cia verdadera.

Disponemos de pocos datos en cuanto a resulta-
dos alargo plazo en el tratamiento endovascular de la
CA. Las series mds extensas y que recogen un segui-
miento mds prolongado aportan unos resultados muy
favorables. Recientemente, Suédrez de Lezo et al han
publicado su serie de un grupo de 73 pacientes adul-
tos y nifios mayores de 6 afios (media: 20 + 12 afios)
tratados con stent. Los 72 pacientes que sobrevivie-
ron a la intervencion estaban asintomadticos y libres
de reestenosis o formacion de un aneurisma tardio,
durante un periodo de seguimiento medio de 5 + 3
aflos [42]. No obstante, persisten algunas cuestiones
sin respuesta, por lo que se requieren mayores y mas
ambiciosos estudios prospectivos multicéntricos
para definir bien los limites y los verdaderos benefi-
cios a largo plazo de este abordaje terapéutico.

Tratamiento endovascular del aneurisma de
la aorta toracica descendente poscoartacion

La formacion tardia de aneurismas es una complica-
cion grave de la reparacién quirdrgica y endovascu-
lar de 1a CA y una posible consecuencia de la coarta-
cién subclinica no tratada [9-14]. En series recientes
[28], la incidencia de aparicion de estos aneurismas
tardios tras la reparacién con stent de la CA alcanza
el 17%, sobre todo en pacientes menores de 6 afios
que han requerido progresivas dilataciones hasta
lograr un adecuado didmetro del stent de acuerdo
con el crecimiento somaético aértico [42]. En estos
casos, los aneurismas son generalmente de tamafio
pequeiio y no suelen progresar, por lo que se pueden
tratar de forma endovascular. Su deteccién debe lle-
varse a cabo con un protocolo de seguimiento, como
hemos mencionado anteriormente.

Los aneurismas de aorta grandes y con mayor pe-
ligro de progresion se encuentran mas frecuentemen-
te en la evolucidén de la reparacion quirdrgica de la
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CA, sobre todo tras una aortoplastia con parche pro-
tésico [12-14]. Tradicionalmente estos aneurismas
requerian de reintervencion con cirugia abierta. Al-
gunos grupos han publicado resultados excelentes
del tratamiento endovascular de este tipo de pseudo-
aneurismas con ausencia de complicaciones en se-
guimientos superiores a 24 meses [37,51-54].

La dilatacidn postestendtica de la aorta torécica
descendente secundaria a una CA es una entidad que
etiolégicamente se asocia mds al componente hemo-
dindmico responsable de la dilataciéon que al degene-
rativo de la pared adrtica. Suele encontrarse en pa-
cientes jovenes. SOlo tenemos noticias de tres casos
de aneurismas de la aorta tordcica descendente secun-
darios a una coartacién subclinica no tratada que se
repararon con stenting adrtico: un varén de 23 afios
[55], una mujer de 71 afios [52] y otra de 35 afios [37].
Con el procedimiento endovascular puede resolverse
en un unico acto la CA y la dilatacién postestendtica,
con desaparicion del gradiente de presién y exclusién
completa del aneurisma. No se han apreciado reeste-
nosis hasta los 36 meses de seguimiento [37].

No poseemos datos suficientes acerca del com-
portamiento y durabilidad del material protésico en
las endoproétesis de la aorta tordcica. Aunque la técni-
ca endoluminal podria evitar la necesidad de la ciru-
gia abierta, la durabilidad de estas prétesis no se co-
noce en pacientes jovenes, que precisan de una pro-
tesis normofuncionante durante 50 afios 0 mas.

Otra complicaciéon —también infrecuente, pero
potencialmente fatal- de la reparacién quirtrgica de

Bibliografia

la CA es la fistula aortobronquial. Su reparacién me-
diante la reintervencion con toracotomia presenta una
morbilidad muy significativa. Hay que afiadir a las ya
elevadas tasas de complicaciones de la toracotomia y
clampaje adrtico el hecho de que se trata de una rein-
tervencion, lo que conlleva un riesgo mayor de infec-
cién protésica, afectacidon ventilatoria prolongada
(51%), paraplejia (7-24%), fallo renal (17%) y even-
tos cardiacos [56]. La mortalidad perioperatoria ex-
cede el 41%. El tratamiento endovascular de estas fis-
tulas aortobronquiales secundarias a la reparcién qui-
rirgica de la coartacién son técnicamente factibles y
se asocian con mayor supervivencia [57]. El resulta-
do a medio plazo —en lo que respecta al cese de episo-
dios de hemoptisis— es bueno, pero el periodo de se-
guimiento mas extenso publicado son 60 meses [58].
Complicaciones especificas como endoleaks persis-
ten en esta forma de tratamiento [59].

Conclusién

El tratamiento endovascular de la CA y sus compli-
caciones, tanto la reestenosis como la formacion tar-
dia de aneurismas de la aorta toracica, es una alterna-
tiva efectiva a la cirugia abierta. Sin embargo, la
superioridad de los resultados a largo plazo del trata-
miento endovascular precisa una mayor evidencia,
con series homogéneas en cuanto a pacientes, estra-
tegias de tratamiento y dispositivos empleados, sin
olvidar algin andlisis de coste-efectividad [60].

—

. Campbell M. Natural history of coarctation of the aorta. Br
Heart J 1970; 32: 633-40.

2. Bergdahl L, Ljunquist A. Long-term results after repair of
coarctation of the aorta by patch grafting. J Thorac Cardio-
vasc Surg 1980; 80: 177-81.

3. Maron BJ, Humphries JO, Rowe RD, Mellits ED. Prognosis
of surgically corrected coarctation of the aorta. A 20-year
postoperative appraisal. Circulation 1973; 47: 119-26.

4. Cohen M, Fuster V, Steele PM, Driscoll D, McGoon DC. Co-

arctation of the aorta. Long-term follow-up and prediction of
outcome after surgical correction. Circulation 1989; 80: 840-5.

5. Aris A, Subirana MT, Ferres P, Torner-Soler M. Repair of
aortic coarctation in patients more than 50 years of age. Ann
Thorac Surg 1999; 67: 1376-9.

6. Bouchart F, Dubar A, Tabley A, Litzler PY, Haas-Hubscher
C, Redonnet M, et al. Coarctation of the aorta in adults: surgi-
cal results and long-term follow-up. Ann Thorac Surg 2000;
70: 1483-8.

ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): $119-S126



10.

11.

13.

14.

16.

17.

19.

20.

21.

22.

. Connolly JE. Hume memorial lecture. Prevention of spinal cord

complications in aortic surgery. Am J Surg 1998; 176: 92-101.

. Ramnarine I. Role of surgery in the management of the adult

patient with coarctation of the aorta. Postgrad Med J 2005;
81:243-7.

. Martin MM, Beekman RH, Rocchini AP, Crowley DC,

Rosenthal A. Aortic aneurysm after subclavian aortoplasty
repair of coarctation of the aorta. Ann J Card 1988; 61: 951-3.
Bromberg BI, Beekman RH, Rocchini AP, Snider AR, Bank ER,
Heidelberger K, et al. Aortic aneurysm after patch angioplasty
repair of coarctation: a prospective analysis of prevalence,
screening tests and risks. J Am Coll Cardiol 1989; 14: 734-41.
Fujita T, Fukushima N, Taketani S, Kadoba K, Kagisaki K,
Imagawa H, et al. Late true aneurysm after bypass grafting for
long aortic coarctation. Ann Thorac Surg 1996; 62: 1511-3.

. Knyshov GV, Sitar LL, Glagola MD, Atamanyuk MY. Aortic

aneurysms at the site of the repair of coarctation of the aorta:
areview of 48 patients. Ann Thorac Surg 1996; 61: 935-9.
Ala-Kulju K, Heikkinen L. Aneurysm after patch graft aorto-
plasty for coarctation of the aorta: long-term results of surgi-
cal management. Ann Thorac Surg 1989; 47: 853-6.

Parks WJ, Ngo TD, Plauth WH Jr, Bank ER, Sheppard SK,
Pettigrew RI, et al. Incidence of aneurysm formation after
Dacron patch angioplasty repair for coarctation of the aorta:
long-term results and assessment utilizing magnetic resonan-
ce angiography with three dimensional surface rendering. J
Am Coll Cardiol 1995; 26: 266-77.

. Ovaert C, Benson LN, Nykanen D, Freedom RM. Transca-

theter treatment of coarctation of aorta: a review. Pediatr Car-
diol 1998; 19: 27-44.

Ho SY, Somerville J, Yip WC, Anderson RH. Transluminal
ballon dilation of resected coarcted segments of thoracic aor-
ta: histological study and clinical implications. Int J Cardiol
1988; 19: 99-105.

Isner JM, Donaldson RF, Fulton D, Bahn I, Payne DD, Cleve-
land LJ. Cystic medial necrosis in coarctation of the aorta: a
potential factor contributing to adverse consequences obser-
ved after percutaneous balloon angioplasty of coarctation
sites. Circulation 1987; 75: 689-95.

. Park Y, Lucas VW, Sklansky MS, Kashani IA, Rothman A.

Ballon angioplasty of native aortic coarctation in infants 3
months of age and younger. Am Heart J 1997; 134: 917-23.
MacDonald S, Thomas SM, Cleveland TJ, Gaines PA. Angio-
plasty or stenting in adult coarctation of the aorta? A retros-
pective single center analysis over a decade. Cardiovasc In-
tervent Radiol 2003; 26: 357-64.

Park Y, Sklansky MS, Shaughnessy RD, Kashani IA, Rothman
A. Ballon dilatation of native aortic coarctation in two pa-
tients with Turner syndrome. Pediatr Cardiol 2000; 21: 474-6.
Magee AG, Blauth CI, Qureshi SA. Interventional and surgi-
cal management of aortic stenosis and coarctation. Ann Tho-
rac Surg 2001; 71: 713-5.

Fletcher SE, Cheatham JP, Froeming S. Aortic aneurysm
following primary balloon angioplasty and secondary endo-
vascular stent placement in the treatment of native coarcta-
tion of the aorta. Cathet Cardiovasc Diagn 1998; 44: 40-4.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

COARTACION AORTICA

Ovaert C, McCrindle BW, Nykanen D, MacDonald C, Free-
dom RM, Benson LN. Ballon angioplasty of native coarcta-
tion: clinical outcomes and predictors of success. J Am Coll
Cardiol 2000; 35: 988-96.

Bulbul ZR, Bruckheimer E, Love JC, Farhey JT, Hellenbrand
WE. Implantation of balloon-expandable stents for coarcta-
tion of the aorta: implantation data and short-term results.
Cathet Cardiovasc Diagn 1996; 39: 36-42.

Thanopoulos BD, Hadjinikolaou L, Konstadopoulou GN,
Tsaousis GS, Triposkiadis F, Spirou P. Stent treatment for
coarctation of the aorta: intermediate term follow up and
technical considerations. Heart 2000; 84: 65-70.

Marshall AC, Perry SB, Keane JF, Lock JE. Early results and
medium-term follow-up of stent implantation for mild resi-
dual or recurrent aortic coarctation. Am Heart J 2000; 139:
1054-60.

Sudrez de Lezo J, Pan M, Romero M, Medina A, Sudrez J,
Lafuente M, et al. Immediate and follow-up findings after
stent treatment for severe coarctation of aorta. Am J Cardiol
1999; 83: 400-6.

Harrison DA, McLaughlin PR, Lazzam C, Connelly M, Ben-
son LN. Endovascular stents in the management of coarcta-
tion of the aorta in the adolescent and adult: one year follow
up. Heart 2001; 85: 561-6.

Duke C, Qureshi SA. Aortic coarctation and recoarctation: to
stent or not to stent? J Interv Cardiol 2001; 14: 283-98.
Cheatham JP. Stenting of coarctation of the aorta. Catheter
Cardiovasc Interv 2001; 54: 112-25.

Ebeid MR, Prieto LR, Latson LA. Use of balloon-expandable
stents for coarctation of the aorta: initial results and interme-
diate-term follow-up. J Am Coll Cardiol 1997; 30: 1847-52.
Mahadevan V, Mullen MJ. Endovascular management of aor-
tic coarctation. Int J Cardiol 2004; 97 (Suppl 1): 75-8.

Shah L, Hijazi Z, Sandhu S, Joseph A, Cao QL. Use of endo-
vascular stents for the treatment of coarctation of the aorta in
children and adults: immediate and midterm results. J Invasi-
ve Cardiol 2005; 17: 614-8.

Chessa M, Carrozza M, Butera G, Piazza L, Negura DG,
Bussadori C, et al. Results and mid-long-term follow-up of
stent implantation for native and recurrent coarctation of the
aorta. Eur Heart J 2005; 26: 2728-32.

Rhodes AB, O’Donnell SD, Gillespie DL, Rasmussen TE,
Johnson CA, Fox CJ, et al. The endovascular management of
recurrent aortic hypoplasia and coarctation in a 15-year-old
male. J Vasc Surg 2005; 41: 531-4.

Pihkala J, Pedra CA, Nykanen D, Benson LN. Implantation
of endovascular stents for hypoplasia of the transverse aortic
arch. Cardiol Young 2000; 10: 3-7.

De Haro J, Acin F, Lépez-Quintana A, Medina FJ, Utrilla F.
Reparacion endovascular de lesiones de aorta tordcica des-
cendente poscoartacién. Angiologia 2005; 57: 61-9.

Varma C, Benson LN, Butany J, McLaughlin PR. Aortic dis-
section after stent dilatation for coarctation of the aorta: a
case report and literature review. Catheter Cardiovasc Interv
2003; 59: 528-35.

Tan JL, Mullen M. Emergency stent graft deployment for

ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): $119-S126



F.ACIN, ET AL

acute aortic rupture following primary stenting for aortic the descending thoracic aorta: 6-year results of a single cen-
coarctation. Catheter Cardiovasc Interv 2005; 65: 306-9. ter. J Vasc Surg 2003; 37: 91-9.

40. Ledesma M, Alva C, Gomez FD, Sanchez-Soberanis A, Diaz 51. Ince H, Petzsch M, Rehders T, Kische S, Korber T, Weber F,
E, Benitez-Pérez C, et al. Results of stenting for aortic coarc- et al. Percutaneous endovascular repair of aneurysm after
tation. Am J Cardiol 2001; 88: 460-2. previous coarctation surgery. Circulation 2003; 108: 2967-70.

41. Zabal C, Attie F, Rosas M, Buendia-Hernandez A, Garcia-Mon- 52. Bell RE, Taylor PR, Aukett M, Young CP, Anderson DR,
tes JA. The adult patient with native coarctation of the aorta: Reidy JF. Endoluminal repair of aneurysms associated with
ballon angioplasty or primary stenting? Heart 2003; 89: 77-83. coarctation. Ann Thorac Surg 2003; 75: 530-3.

42. Suérez de Lezo J, Pan M, Romero M, Segura J, Pavlovic D, 53. Gawenda M, Aleksic M, Heckenkamp J, Kruger K, Brunkwall
Ojeda S. Percutaneous interventions on severe coarctation of J. Endovascular repair of aneurysm after previous surgical co-
the aorta: a 21-year experience. Pediatr Cardiol 2005; 26: arctation repair. J Thorac Cardiovasc Surg 2005; 130: 1039-43.
176-89. 54. Kouchoukos NT. Percutaneous endovascular repair of aneu-

43. Johnston TA, Grifka RG, Jones TK. Endovascular stents for rysm after previous coarctation surgery. Circulation 2004;
treatment of coarctation of the aorta: acute results and follow- 109: e317.
up experience. Catheter Cardiovasc Interv 2004; 62: 499-505. 55. John A, Gunn J, Bowes RJ, Gaines PA, Hamm CW. Interven-

44. Siwik ES, Perry SB, Lock JE. Endovascular stent implanta- tional therapy of aortic istmus with concomitant thoracic aor-
tion in patients with stenotic aortoarteriopathies: early and me- tic aneurysm with a stent graft. Z Kardiol 2000; 89: 962-4.
dium-term results. Catheter Cardiovasc Interv 2003; 59: 380-6. 56. Neuhauser B, Perkmann R, Greiner A, Steingruber I, Taus-

45. Suarez de Lezo J, Pan M, Romero M, Medina A, Segura J, cher T, Jaschke W, et al. Mid-term results alter endovascular
Pavlovic D, et al. Balloon expandable stent repair of severe repair of the atherosclerotic descending thoracic aortic aneu-
coarctation of aorta. Am Heart J 1995; 129: 1002-8. rysm. Eur J Vasc Endovasc Surg 2004; 28: 146-53.

46. Carrel TP, Berdat PA, Baumgartner I, Dinkel HP, Schmidli J. 57. Quintana AL, Aguilar EM, Heredero AF, Riambau V, Paul L,
Combined surgical and endovascular approach to treat a Acin F. Aortobronchial fistula after aortic coartactation. J
complex aortic coarctation without extracorporeal circula- Thorac Cardiovasc Surg 2006; 131: 240-3.
tion. Ann Thorac Surg 2004; 78: 1462-5. 58. Kalkat MS, Bonser RS. Management of aortobronchial fis-

47. Mullen MJ. Coarctation of the aorta in adults: do we need tula following coarctation repair. Eur J Cardiothorac Surg
surgeons? Heart 2003; 89: 3-5. 2003; 23: 116-8.

48. Sudrez de Lezo J, Sancho M, Pan M, Romero M, Olivera C, 59. Thomson CS, Ramaiah VG, Rodriguez-Loépez JA, Vranic M,
Luque M. Angiographic follow up after balloon angioplasty for Ravi R, DiMugno L, et al. Endoluminal stent graft repair of
coarctation of the aorta. J Am Coll Cardiol 1989; 13: 689-95. aortobronchial fistulas. J Vasc Sug 2002; 35: 387-91.

49. De Diovani JV. Covered stents in the treatment of aortic 60. George JC, Shim D, Bucuvalas JC, Immerman E, Manning
coarctation. J Interv Cardiol 2001; 14: 187-90. PB, Pearl JM, et al. Cost-effectiveness of coarctation repair

50. Orend KH, Scharrer-Pamler R, Kapfer X, Kotsis T, Gorich J, strategies: endovascular stenting versus surgery. Pediatr Car-
Sunder-Plassmann L. Endovascular treatment in diseases of diol 2003; 24: 544-7.

ENDOVASCULAR TREATMENT OF AORTIC COARCTATION

Summary. Introduction. Coarctation of the thoracic aorta presents as a connatal defect in 1:10,000 inhabitants, and is
[frequently associated to other congenital anomalies affecting the development of the heart. It is usually detected and
repaired in infancy, but may be diagnosed during adolescence and in adulthood, either de novo or as a complication in
the progress of previous repairs (pseudoaneurysms, restenosis, etc.). These patients require remedial interventions that
are accompanied by a significant morbidity and mortality rate. An alternative to such procedures has been developed in
recent years using endovascular techniques. Aim. To report the current state of the art of clinical practice in the endo-
vascular treatment of coarctation of the thoracic aorta by means of simple stent angioplasty. Development. The
indication for angioplasty in children under 3 years of age is discussed. The use of stents is limited in childhood because
the child’s development is still incomplete. It can be the preferred treatment in adolescents and adults, even with the use
of a primary stent. Conclusions. Reinterventions with endovascular techniques to treat restenosis and covered stents for
the treatment of post-coarctation aneurysms and post-surgery pseudoaneurysms offer satisfactory results. [ANGIO-
LOGIA 2006; 58 (Supl 1): §119-26]

Key words. Angioplasty. Aortic coarctation. Balloon dilatation. Pseudoaneurysm. Stent. Treatment.
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(La cirugia endovascular de las lesiones de la aorta
toracica reduce el riesgo de paraplejia postoperatoria?

J. Porto-Rodriguez, R. Gesto-Castromil

(LA CIRUGIA ENDOVASCULAR DE LAS LESIONES DE LA AORTA
TORACICA REDUCE EL RIESGO DE PARAPLEJIA POSTOPERATORIA?

Resumen. Objetivo. Analizar la incidencia de complicaciones isquémicas medulares tras cirugia convencional y endo-
vascular en pacientes tratados por patologia de la aorta tordcica descendente (ATD). Desarrollo. Los articulos publi-
cados (en su mayoria revisiones retrospectivas o prospectivas sin casos control) limitan la informacion disponible. No
se han publicado estudios prospectivos aleatorizados que comparen cirugia convencional con endovascular en este
grupo de enfermos. Parece existir menor riesgo de isquemia medular en pacientes tratados con técnicas endovascula-
res respecto a la cirugia convencional en la fase aguda de la diseccion adrtica de tipo By en la rotura traumdtica de la
aorta tordcica. No existen diferencias a corto plazo (o son ligeramente superiores los resultados de la cirugia conven-
cional) en el tratamiento de los aneurismas de la ATD degenerativos o disecantes. Conclusién. La reparacion de las
lesiones de la ATD con dispositivos endovasculares no evita la aparicion de complicaciones isquémicas medulares.
[ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): §127-39]

Palabras clave. Aneurisma degenerativo. Aneurisma disecante cronico. Aorta tordcica descendente. Cirugia. Complica-
ciones. Diseccion adrtica aguda de tipo B. Endoprotesis. Isquemia medular. Paraplejia. Rotura traumdtica de la aorta.

Introduccién

La paraplejia, como complicacién de la cirugia adrti-
ca experimental, fue descrita por Carrel [1] en 1910;
en su articulo establecia un tiempo de isquemia
medular (IM) tolerable inferior a 15 minutos, y pre-
conizaba el uso de shunts (intraluminales o deriva-
ciones ventriculoadrticas) como método de preven-
cién de la IM. La primera reseccién de un aneurisma
de la aorta toracica descendente (AATD) fue realiza-
da por Lam y Aram [2] en 1951 con ayuda de un
shunt intraluminal; el paciente desarrollé parapare-
sia. Es evidente que las complicaciones isquémicas
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medulares han acompafiado nuestros esfuerzos por
tratar la patologia de la ATD desde sus origenes.

En las dltimas cinco décadas la generalizacion de
la cirugia de la aorta tordcica en clinica ha convertido
la paraplejia (que se consideraba una curiosidad de
laboratorio) en una temida y devastadora complica-
cioén. La incorporaciéon a mediados de la década de
los noventa [3] de las endoproétesis adrticas al trata-
miento de las lesiones de la ATD alent6 la expectati-
va de que tal vez su utilizaciéon —con la eliminacién
de la isquemia secundaria al pinzamiento— consi-
guiese disminuir la importante morbimortalidad aso-
ciada al tratamiento de estos pacientes, sobre todo en
lo que concierne al dafio medular.

La comparacién de los resultados de cirugia con-
vencional y endovascular, en cuanto al riesgo de pa-
raplejia secundaria al tratamiento de lesiones de la
ATD, es el objeto de esta revision.
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Es un hecho conocido que la tasa de IM en la pa-
tologia de la ATD varia en funcién de la experiencia
y de los distintos métodos de protecciéon medular
empleados por los diferentes grupos quirtrgicos,
pero sobre todo en funcién de la etiologia y exten-
sién del problema que se vaya a tratar: coartacion
adrtica, diseccion adrtica aguda de tipo B, rotura
traumatica de la aorta toracica, aneurisma disecante
crénico o aneurisma degenerativo o ateroesclerotico.
El andlisis conjunto de estas patologias —frecuente
en la bibliografia endovascular—, con un riesgo a
priori absolutamente diferente de la IM, lleva a un
importante case-mix y no permite comparar los re-
sultados obtenidos, por lo que en esta revision dichas
patologias se analizardn por separado.

Lamentablemente no se ha adoptado en la biblio-
grafia endovascular ninguna clasificacién con res-
pecto a la extension de los aneurismas de la aorta
tordcica (AAT). La mds sencilla parece la propuesta
hecha por Estrera et al [4]:

— Tipo A: de la arteria subclavia izquierda (ASI) a T6.
— Tipo B: de T6 al diafragma.
— Tipo C: de la ASI al diafragma.

La aplicacién estricta de una clasificacién estandar
de extension de las lesiones de la ATD permitiria una
comparacién m4s ficil de resultados entre diferentes
técnicas y/o series, y la extraccién de conclusiones
firmes.

Vascularizacion de la médula espinal

Anatomia

La vascularizacion medular en el ser humano y la
mayor parte de los mamiferos depende de tres arterias
longitudinales continuas: las dos arterias espinales
posteriores y la arteria espinal anterior (ASA). Los
dos sistemas, anterior y posterior, estin conectados
solamente por arterias circunferenciales de calibre
muy escaso. No existen anastomosis intramedulares.

Las arterias espinales posteriores reciben de 10 a
23 arterias radiculares, irrigan el tercio posterior de
la médula, aportan el 25% del flujo medular total y
suplen fundamentalmente la sustancia blanca, con
una baja tasa metabdlica de base. Todo ello —unido a
una rica red colateral de suplencia— convierte el terri-
torio medular posterior en una zona con menos
expresividad clinica que el territorio anterior.

La ASA provee el 75% del flujo sanguineo me-
dular, recibe de seis a ocho arterias radiculares, irri-
ga los dos tercios anteriores de la médula y suple las
astas anteriores, cordones anteriores y laterales, y la
sustancia gris, con una tasa metabdlica al menos tres
veces superior a la sustancia blanca. Su afectaciéon
se manifiesta por un déficit motor con alteraciones
asociadas de la sensibilidad para el dolor y la tem-
peratura.

La ASA nace de la porcién V4 de las arterias ver-
tebrales. Sus dos arterias originarias se fusionan en
C1-C6 de manera que forman un canal Gnico que
recorre el surco medular anterior. La ASA es una
arteria continua que recibe flujo de forma segmenta-
ria de las arterias vertebrales, el tronco tirocervical,
las arterias intercostales (IC) superiores, medias e
inferiores, las arterias lumbares y de ambas arterias
hipogastricas. El flujo de la ASA en la region torici-
ca y abdominal alta depende de la arteria radicular
magna (ARM) o arteria de Adamkiewicz (Figura).

El origen de la ARM ha sido estudiado extensi-
vamente por Kieffer et al [5] en 484 pacientes porta-
dores de un AATD y toracoabdominal. La ARM se
localizé en 419 de los 484 casos estudiados (87%).
Se originaba entre T7 y L2 en 413 de los 419 casos
(98,6%), y de una IC o lumbar izquierda en 323
sujetos (323/419; 86%). La ARM se visualiz6 a par-
tir de circulacioén colateral en 107 casos (107/419;
25%), lo que unido al 13% en que no se localizé to-
taliza un 38% de sujetos con una probabilidad alta
de oclusién ostial; en ellos la médula espinal depen-
de —ya preoperatoriamente— de circulacién colate-
ral, lo que deberia incrementar su riesgo de paraple-
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Figura. Arteriografia selectiva de la arteria radicular magna.

jia. Ademds de la ARM, la arteria tordcica media se
localiz6 entre T7 y T11 en 61 pacientes; y la arteria
tordcica superior entre T3 y T8 en 133. La ARM era
la dnica arteria que irrigaba la médula tordcica en 60
pacientes.

En el trabajo de Jacobs et al [6], sobre 184 pa-
cientes estudiados con monitorizacién intraoperato-
ria de potenciales evocados motores durante la ciru-
gia de aneurismas toracoabdominales, la vasculari-
zacion medular dependia totalmente de arterias lum-
bares bajas o de circulacion pélvica en un 25% de los
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casos, debido a la oclusion previa de las arterias tora-
cicas superiores, medias y de la ARM, dependientes
de IC y lumbares altas.

Un aspecto morfoldgico importante es la discre-
pancia de calibre de la ASA craneal y caudal a la
entrada de la ARM [7]. El diametro medio de la ASA
proximal a la ARM es de 0,231 mm, y de 0,941 mm
el calibre distal; dado que la resistencia al flujo en
inversamente proporcional a la cuarta potencia del
radio (ley de Poiseuille), el flujo ascendente en la
ASA presenta una resistencia entre 52 y 280 veces
superior al flujo descendente. Ello explica por qué la
perfusién adrtica distal con flujo adecuado en la
ARM incrementa la perfusién del segmento lumbar
de la médula espinal, pero podria no aumentar la per-
fusién del segmento toracico.

La combinacién de un origen variable de las arte-
rias radiculares anteriores, la naturaleza segmentaria
del aporte sanguineo medular, sus sistemas deficien-
tes de colateralizacion y la presencia de oclusiones
previas secundarias a la patologia aértica de base,
colaboran en la impredecibilidad de la aparicién de
dafio isquémico medular en diversas situaciones cli-
nicas e incluso en situaciones clinicas aparentemente
idénticas.

Flujo sanguineo medular

Svensson et al [8], en babuinos, han demostrado un
flujo sanguineo medular basal de unos 20 mL/100 g/
min; tras 60 minutos de doble pinzamiento de la aor-
ta tordcica, el flujo sanguineo medular toricico y
lumbar cae a 1,8 mL/100 g/min; en este modelo, flu-
jos superiores a 10 mL/100 g/min se toleran sin défi-
cit neuroldgicos, y flujos inferiores a 4 mL/100 g/
min provocan paraplejia en todos los animales.
Bower et al [9], en perros, obtienen cifras superponi-
bles: flujo sanguineo medular basal de 20 mL/100 g/
min, que cae a 2,5-4 mL/100 g/min tras 60 minutos
de pinzamiento adrtico simple; flujos inferiores a los
4 mL/100 g/min se asocian a paraplejia en todos los
animales.
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La extrapolacion de estos datos a los seres huma-
nos implicaria que, en situaciones de flujo entre 4 y
10 mL/100 g/min, existiria un 4rea de penumbra
isquémica donde el dafio medular seria reversible y
la paraplejia evitable si se atenuasen los efectos de la
isquemia con técnicas de proteccion.

Isquemia medular y cirugia de la aorta torécica
descendente: mecanismos de dafio medular

El anélisis de una serie retrospectiva que incluye a
los 832 pacientes con patologia de la ATD interveni-
dos por Crawford en el periodo comprendido entre
1956 y 1991 [10] ilustra el problema. La etiologia y
extension de los aneurismas tratados estdn incluidas
en las tablas I y II. El tiempo medio de pinzamiento
aortico fue de 26 minutos. Globalmente la mortali-
dad a los 30 dias fue del 8%, con una mortalidad a
partir de 1988 del 2% (3/162). La tasa de paraplejia
fue del 5% (45/832), y la incidencia de accidente ce-
rebrovascular agudo (ACVA), del 3,5% (29/832).
La tasa de IM variaba en relacion con:
— Aneurisma de tipo C (9% frente al 3%).
— Aneurisma de la aorta abdominal (AAA) previo
(8% frente al 5%).
— Diseccidn adrtica aguda (14% frente al 5%).
— Tiempo de pinzamiento superior a 30 minutos
(7% frente al 3,8%).
— Hipotension postoperatoria (33% frente al 5%).
— Complicaciones postoperatorias pulmonares o re-
nales (10-17% frente al 4%).

La incidencia de IM no dependia ni de la posicién
del clamp proximal (craneal o distal a la ASI), ni de
cirugia concomitante del arco adrtico.

Las técnicas de perfusion adrtica distal con by-
pass izquierdo (BPI) disminuian las tasas de mortali-
dad y fracaso renal; pero sélo reducian la IM en el
subgrupo de pacientes con pinzamientos adrticos
superiores a 40 minutos. Las técnicas de circulacion

Tabla I. Etiologia de los aneurismas de la aorta toracica descen-
dente incluidos en la serie [10] (n = 832).

n %
Postraumético 40 5
Tipo B agudo 50 6
Tipo B crénico 204 245
Degenerativo 538 64,6

Tabla Il. Extensién de los aneurismas de la aorta toracica des-
cendente incluidos en la serie [10] (n = 832).

n %
Arco distal 66 8
Tipo A 299 36
Tipo B 127 15
Tipo C 340 41

extracorpérea (CEC) total o parcial afectaban negati-
vamente a la supervivencia e IM.

La cirugia adrtica convencional en la patologia de
la ATD ha generado la publicacién de cientos de tra-
bajos experimentales sobre modelos de pinzamiento
de la aorta tordcica [11]. De ellos se desprende que,
durante la cirugia adrtica, la IM es el resultado de al-
guno de los siguientes mecanismos:

— Isquemia durante el pinzamiento: consecuencia
de la caida de presion en la ASA y del aumento de
presion concomitante del liquido cefalorraquideo
(LCR), que —al aumentar las ‘resistencias perifé-
ricas’ del sistema, disminuye atin mds la presién
de perfusion de la médula espinal.

— Isquemia posdespinzamiento: secundaria a nues-
tra incapacidad para restaurar el flujo y normali-
zar la perfusion de la ASA a través de arterias
radiculares no reimplantadas o afectadas por el
procedimiento.

— Ateroembolismo de arterias radiculares.
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— Daiio por reperfusion.

— Isquemia postoperatoria: asociada a episodios de
hipoxia/hipotension sobre médulas en situacién
de ‘perfusién precaria’ y cuyos mecanismos de
vasorregulacion estdn ya al limite de su capaci-
dad de compensacién. Sobre estas médulas el
drenaje de LCR y el aumento de la presion arte-
rial media se muestra como un sistema de protec-
cion especialmente eficaz.

Se han utilizado numerosos métodos en la preven-
cidn del riesgo de paraplejia secundaria a la cirugia
de la ATD; éstos incluyen [11]:

— Cirugia rdpida/tiempos de pinzamiento cortos.

— Técnicas de perfusion adrtica distal.

— Hipotermia sistémica o local.

— Identificacién/preservacién de la ARM.

— Drenaje de LCR.

— Agentes farmacolégicos.

Las técnicas de cirugia rapida, perfusion aértica dis-
tal e hipotermia sistémica o local no tienen sentido
en el campo de las endoproétesis adrticas. S6lo el dre-
naje de LCR y, ocasionalmente, agentes farmacol6-
gicos se han utilizado asociados a la cirugfa endovas-
cular en este sector. En mi conocimiento nadie ha
publicado sobre el riesgo de IM asociado a endopro-
tesis adrticas, previa localizacion de arterias radicu-
lares del sector adrtico que se debe cubrir con arte-
riografia medular selectiva.

De hecho, se ha publicado muy poco o nada sobre
modelos experimentales animales en endoprotesis
de la aorta torécica, especialmente en lo referente a
los mecanismos de paraplejia. Bdsicamente, la para-
plejia asociada a las endoprétesis de la aorta tordcica
supone un modelo puro de oclusién de arterias IC y
lumbares superiores, sin asociacién de IM aguda
secundaria al pinzamiento.

La relacién de la IM con la oclusién de IC y lum-
bares fue elegantemente estudiada por Killen et al
[12] en 1964 y pricticamente olvidada. Su trabajo,
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basado en la ligadura quirdrgica de grupos de IC y
lumbares, se puede resumir en que en los grupos II
—ligadura de todas las IC con oclusién simultdnea de
la ASI-, III -ligadura de todas las IC, ASI y lumbares
superiores—, VI —ligadura de todas las IC y lumba-
res—y VII —ligadura de las IC distales a T6 con liga-
dura de todas las lumbares— presentaban paraplejia
en mas de un 95% de los animales. Asi, y desde un
punto de vista tedrico, la tasa de IM esperable tras un
procedimiento endovascular deberfa depender de:

— Estado previo de las arterias radiculares tordci-
cas: permeables frente a ocluidas.

— Longitud adrtica que se debe cubrir (tipo A, B, o
C) y zona de la ATD cubierta: proximal a T6 fren-
te a distal.

— Oclusién asociada de lumbares superiores en el
mismo procedimiento.

— Estado de las arterias lumbares bajas y sistemas
hipogdstricos: presencia de patologia o interven-
cién previa o concomitante que modifique la ca-
pacidad de suplencia desde la aorta distal.

— Episodios de hipotension perioperatoria.

Coartacion adrtica

Brewer et al [13], en una revision de las fuentes bi-
bliograficas sobre 12.000 pacientes intervenidos, en-
cuentran una incidencia de paraplejia del 0,4%. Esta
incidencia baja de IM es atribuible a la posicién
(arco distal) y escasa longitud del segmento adrtico
intervenido, y a la intensa circulacién colateral pre-
formada que presentan estos enfermos.

La cirugia endovascular en este sector, mds que
tratar la patologia primaria en si, se ha utilizado oca-
sionalmente en el tratamiento de las complicaciones
tardias: fundamentalmente pseudoaneurismas. Las
endoprdtesis adrticas presentan ventajas obvias: evi-
tan la dificultad de la retoracotomia y la redireccion,
pero no se ha demostrado —ni siquiera esbozado— que
disminuyan la tasa de paraplejia en esta situacion.
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Diseccion adrtica aguda de ﬁPO B Tabla lll. Mortalidad e isquemia medular (IM) en la cirugia convencional de la

diseccion aértica aguda de tipo B.

Los resultados de la cirugia convencional Periodo n  Mortalidad IM

en el tratamiento de la diseccién adrtica

] ; Svensson et al [10] 1956-1991 50 32% 14%
aguda no complicada han sido tan des-
alentadores que précticamente fue aban- Livesay et al [1] 19731983 30 27% 17%
donada por todos los grupos. La serie de Coselli et al [16] 19882003 48 14% 8%
Stanford [14] presenta una mortalidad
Estreraet al [17] 1991-2004 18 17% 6%

quirdrgica global del 57% en el periodo

de 1963-1969, que ha disminuido hasta el
27% en el periodo 1990-1999. Una mor-
talidad superior al 50% en el tratamiento

Tabla IV. Mortalidad e isquemia medular en la cirugia endovascular de la
diseccion aértica aguda de tipo B.

quirdrgico convencional de las diseccio-

nes complicadas (rotura y/o isquemia vis-
ceral) les hace recomendar a los autores la

exploracion del uso de endoprétesis en

esta situacion.
La tasa de mortalidad y paraplejia tras

el tratamiento quirdrgico convencional y

Periodo n Mortalidad Paraplejia
Buffolo et al [18] 1996-2002 120 - 0%
Leurs et al [19] 1997-2003 131 6-12% 0,8%
Song et al [20] 1995-2005 25 10% 0%
Eggebrecht et al [21]  1996-2005 184 10% 0,8%

endovascular en la diseccién adrtica agu-
da estd esquematizada en las tablas III y
IV [10,15-21]. Aunque no existen estudios aleatori-
zados, una mortalidad en torno al 10% y una tasa de
paraplejia inferior al 1% convierten a la cirugia en-
dovascular en el tratamiento de eleccidén para esta
patologia.

Las cuestiones pendientes de las endoproétesis
adrticas en este sector incluyen:

— Demostrar la duracién de los resultados a largo
plazo.

— Definir la longitud adrtica que se debe cubrir en
el primer procedimiento: rotura intimal frente a la
totalidad de la ATD.

— Definir qué pacientes deben tratarse en fase agu-
da: sélo los pacientes con las complicaciones del
tratamiento médico convencional frente a todos
los pacientes. Esto dltimo implicaria demostrar la
superioridad del tratamiento endovascular frente
a la historia natural de la diseccién adrtica tratada
médicamente en un horizonte clinico de al menos
5y 10 afios.

Las razones de la baja tasa de paraplejia de las endo-
protesis en la diseccion adrtica aguda, sobre todo con
tacticas que incluyen cubrir la totalidad de la ATD,
no se han elucidado, aunque la presunta permeabili-
dad de todo el sistema de arterias IC y lumbares en
fase de diseccién aguda —y por tanto de la persisten-
cia de todas las arterias radiculares— deberia permitir
una mayor capacidad de colateralizacion del flujo
hacia la ASA.

Rotura traumatica de la aorta toracica,
aneurisma postraumatico

La rotura de la aorta tordcica secundaria a traumatis-
mos no penetrantes conlleva una mortalidad en la
primera hora del 80-90%. Sin un tratamiento apro-
piado, mds del 50% de los supervivientes iniciales
fallecera en las siguientes 72 horas. La mayoria de
estos pacientes presenta lesiones traumaticas graves
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TablaV. Mortalidad e isquemia medular en la cirugia endovascular de la rotu-

ratraumatica de la aorta descendente.
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La cirugia electiva o tardia, en fase de
aneurisma postraumadtico crénico, estd

asociadas a maltiples zonas, que agravan extraordi-
nariamente el prondstico. Estas lesiones pueden ha-
cer inviable un tratamiento quirdrgico en la fase ini-
cial: la anticoagulacién necesaria con el uso de BPI o
CEC puede estar contraindicada en presencia de le-
siones neuroldgicas, viscerales u ortopédicas, y obli-
gar a realizar técnicas de pinzamiento simple sin per-
fusién adrtica distal; el dectbito lateral con colapso
del pulmén izquierdo puede ser imposible en presen-
cia de un traumatismo pulmonar grave.

La necesidad de cirugia adrtica en las primeras 24
horas del traumatismo (rotura abierta, inestabilidad
hemodindamica aguda) acarrea una mortalidad del
15-30% con tasas de paraplejia del 2 al 20% en series
recientes [22,23]. En el anélisis de series quirtirgicas
[22] existen importantes desviaciones que hacen
dificil extraer conclusiones firmes: a muchos pacien-
tes intervenidos de emergencia se les trata con pinza-
miento simple, con tasas de mortalidad e IM del 12 y
19%, respectivamente. Aquellos operados con BPI
presentan paraplejia en menos de un 3% de los casos,
aunque el uso de sistemas de perfusion adrtica distal
aumenta la mortalidad en la fase aguda hasta un
18%. Parece como si los sistemas de perfusion distal
en la rotura adrtica en fase aguda cambiasen compli-
caciones medulares por mortalidad.
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n  Mortalidad  Mortalidad  Paraplejia agravada por una morbimortalidad muy
(fase aguda)  (fase cronica) inferior, aunque se mantiene en el inter-
Leurs et al [19] 50 1% 0% 0-4% valo del 0-5% para el tindem mortali-
dad/IM.
Demmers et al [25] 15 - 7% 0% . .
Probablemente las innovaciones tera-
Wellons et al [26] 9 1% - 0% péuticas mds importantes en este campo
Lawlor et al [27] 7 _ 0% 0% son la introduccion a mediados de la dé-
cada de los noventa de la ‘terapia antiim-
Amabile et al [28] 9 - 0% 0% s . .
pulso’ y la cirugia endovascular.
Orend et al [29] 1 9% - 0% La terapia antiimpulso, adaptada del
tratamiento de la diseccién adrtica aguda

de tipo B, consiste en disminuir la con-

tractilidad y frecuencia cardiacas y la pre-
sién arterial con betabloqueadores e hipotensores
intravenosos; esto permite demorar el tratamiento
definitivo de la lesion adrtica hasta la estabilizacién
de las lesiones asociadas del paciente. El riesgo de
muerte —secundario a rotura adrtica— con esta politi-
ca esta en torno al 2% [24].

Las endoprétesis adrticas son una opcién muy
atractiva en esta patologia. La normalidad de la pared
adrtica perilesional deberfa asegurar una correcta
fijacion a largo plazo de los dispositivos, sobre todo
si se superan los problemas de fatiga/rotura de mate-
riales. La posicién de la aorta que se debe cubrir, en
arco distal, y la escasa longitud de la aorta cubierta
deberian asegurarnos una tasa muy baja de compli-
caciones medulares postoperatorias, inferior al 1%.
De hecho, los resultados publicados, aunque prove-
nientes de series muy cortas y con seguimientos es-
casos, son esperanzadores, con mortalidades del O-
10% (en funcién del momento de la intervencion) y
tasas de IM cercanas al 0% (Tabla V) [19,25-29].

El tipo de paciente tratado, fundamentalmente
jovenes sin comorbilidades asociadas, supone a la
vez un reto y una importante incertidumbre en cuan-
to a la durabilidad de estos procedimientos endovas-
culares en sujetos con expectativa de vida superior a
20-30 afos.
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TablaVI. Mortalidad e isquemia medular (IM) en la cirugia convencional de los aneurismas disecantes crénicos o degenerativos de

la aorta toracica descendente: series clasicas.

Periodo DC (n) AD (n) Tipo C Mortalidad IM ACVA
Crawford et al [30] 1962-1980 29 74 50% 9% 1% 0%
Livesay et al [15] 1973-1983 53 188 54% 12% 6,5% 3%
Svensson et al [10] 1956-1991 204 532 46% 6% 5% 3,5%
Borst et al [31] 1986-1992 60 67 16% 3% 4,5% 0%
ACVA: accidente cerebrovascular agudo; AD: aneurisma degenerativo; DC: aneurisma disecante crénico; tipo C: aneurisma de la aor-
tatorécica desde la arteria subclavia izquierda hasta el diafragma.

Tabla VIl. Mortalidad e isquemia medular (IM) en la cirugia convencional de los aneurismas disecantes crénicos o degenerativos

de la aorta toracica descendente: series contemporaneas.

Periodo DC (n) AD (n) Tipo C Mortalidad IM ACVA
Coselli et al [16] 1988-2003 87 252 47% 2,8% 2,6% 1,8%
Estreraet al [17] 1991-2004 186 65 53% 8% 2,3% 2,1%

tatorécica desde la arteria subclavia izquierda hasta el diafragma.

ACVA: accidente cerebrovascular agudo; AD: aneurisma degenerativo; DC: aneurisma disecante crénico; tipo C: aneurisma de la aor-

Aneurisma disecante cronico,
aneurisma degenerativo

Los aneurismas disecantes crénicos y los aneuris-
mas degenerativos representan mas de un 80% de
las lesiones tratadas en la ATD. Los resultados de la
cirugia convencional de esta patologia en las series
cldsicas, con las que frecuentemente se comparan
los resultados de la cirugia endovascular, estdn rese-
fadas en la tabla VI [10,14, 30,31]. Ninguna serie
utiliza drenaje de LCR, farmacos ni hipotermia.
Sélo Borst et al [31] (tiempo de pinzamiento medio:
46 min) utilizan sistematicamente perfusion adrtica
distal con BPI. Svensson et al [10] y Crawford et al
[30] (tiempo de pinzamiento medio: 26 min) emplea
pinzamiento adrtico proximal y distal, mientras que
Livesay et al [15] (tiempo de pinzamiento medio:
30 min) utilizan pinzamiento proximal con anasto-
mosis distal abierta. Globalmente, el riesgo de mor-

talidad oscila entre el 3-12%, con un riesgo de para-
plejia del 1-6,5%.

Series contempordneas de cirugia convencional,
sobre un nimero muy significativo de pacientes, de-
muestran una progresiva mejoria de resultados (Ta-
bla VII).

En la serie de Coselli et al [16], se tratd a 341 pa-
cientes (341/387, el 88% de la serie total) sin perfu-
sién adrtica distal ni drenaje de LCR. La técnica qui-
rurgica incluy6 pinzamiento proximal, sin pinzamien-
to distal (anastomosis distal abierta). El tiempo medio
de pinzamiento fue de 27 minutos; la mortalidad qui-
rurgica a los 30 dias fue del 2,9%, y la tasa de ACVA
postoperatorio del 1,8%; ocho pacientes (2,3%) desa-
rrollaron IM postoperatoria, dos de presentacion tar-
dia; el 70% de las complicaciones medulares apareci6
en aneurismas de tipo C (IM en este subgrupo: 3,8%);
no se analizé la presencia de cirugia previa de un
AAA (58 pacientes de la serie) en el riesgo de IM.
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Tabla VIIl. Mortalidad e isquemia medular (IM) en la cirugia endovascular de los aneurismas disecantes cronicos o degenerativos

de la aorta toracica descendente: series contemporaneas.

Periodo DC (n) AD (n) AAA (n) TipoC  Mortalidad M ACVA
Cheung et al [32] 1999-2004 1 74 17 37% 3% 6,7% 5%
Criado et al [33] 1998-2004 75 11 9 - 3% 4,3% 1,6%
Chiesa et al [34] 1999-2004 10 84 13 - 3% 0%4% 3%
Greenberg et al [35] 2001-2004 15 81 - - 7% 0%/74% 3%
Makaroun et al [36] 1997-2001 0 142 42 - 2% 3% 3,5%
Leurs et al [19] 1997-2003 0 249 - - 5% 4% 2,8%
Leurs et al [19] 1997-2003 54 0 - - 6,5% 0% 3,7%
Eggebrecht et al [21] 1996-2004 158 0 - - 3,2% 0,5% 1,2%
2Tasade IM en DC. AAA: cirugia previa o concomitante de un aneurisma de la aorta abdominal; ACVA: accidente cerebrovascular agu-
do; AD: aneurisma degenerativo; DC: aneurisma disecante cronico; tipo C: aneurisma de la aorta torécica desde la arteria subclavia
izquierda hasta el diafragma.

En la serie de Estrera et al [17] se intervino a 238
pacientes (238/300, el 80% de la serie total) con BPI
y drenaje de LCR. El tiempo medio de pinzamiento
fue de 36 minutos; la mortalidad quiridrgica a los 30
dias fue del 7%, y la tasa de ACVA postoperatorio,
del 2,1%; tres pacientes (1,3%) desarrollaron para-
plejia o paraparesia, uno de ellos tardia; el 100% de
las complicaciones medulares se asocié a aneuris-
mas de tipo C (IM en ese subgrupo: el 4,4% frente al
0%, p > 0,02); la presencia de cirugia previa de AAA
fue un marcador de IM: 3/31 (10%) frente a 4/269
(1,5%), p > 0,05.

Se reimplantaron arterias IC en el injerto o se inclu-
yeron en la anastomosis distal en aquellos pacientes
considerados de alto riesgo (AAT de tipo C y/o cirugia
previa de AAA) en el 5% de la serie de Coselli et al
[16] y el 32% de la serie de Estrera et al [17].

En ninguna de las series comentadas de cirugia
convencional se encontraron diferencias significati-
vas en cuanto a mortalidad y/o IM en funcidén de la
etiologia del AAT (disecante crénico o degenerati-
v0), ni de la posicion del clamp proximal (distal a la
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ASI, proximal a la ASI, o proximal a la carétida pri-
mitiva izquierda)

Los resultados de la cirugia endovascular en esta
patologia se esquematizan en la tabla VIII.

En la serie de Cheung et al [32] se trat6 a 75 pa-
cientes a causa de 74 aneurismas degenerativos. Un
37% de los aneurismas eran de tipo C y 17 pacientes
tenfan cirugia previa de un AAA. Se utilizaron po-
tenciales evocados somatosensitivos y drenaje de
LCR en casos considerados de alto riesgo de IM.
Hubo complicaciones medulares en cinco pacientes
(5/75; 7%), dos de ellas de comienzo tardio. Tres de
los cinco episodios de IM revirtieron tras el drenaje
de LCR y el aumento de la presion arterial media.
Cuatro de los pacientes presentaban aneurismas de
tipo C (tasa de IM: el 14% para este subgrupo), y dos
de ellos un AAA previo (tasa de IM: el 12% para el
subgrupo de AAA); el quinto paciente desarroll6 un
ateroembolismo agudo durante el tratamiento de un
AAT de tipo B, que ocasiond IM, isquemia mesenté-
rica e isquemia en los miembros inferiores. En los
dos pacientes con IM tardia hubo ademds episodios
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de hipotensién aguda asociada al comienzo de los
sintomas.

La serie de Criado et al [33] incluye a 186 pacien-
tes tratados de aneurismas degenerativos, tlceras
adrticas penetrantes y pseudoaneurismas (111 pa-
cientes), o aneurismas disecantes agudos o crénicos
(75 pacientes); a 170 de éstos se les traté de manera
electiva. Las frecuencias relativas de cada etiologia,
la extension de los AAT y la longitud y localizacién
de la aorta cubierta por las endoprétesis no estan
especificadas en el estudio. Nueve pacientes tenian
cirugia previa de AAA. Ocho pacientes presentaron
complicaciones medulares (4,3%) que los autores
relacionan con AAA en dos casos (2/9; el 22% de IM
en este subgrupo a pesar del drenaje de LCR), lesio-
nes de tipo C en dos casos, ateroembolismo en un
caso e hipotension en otro caso; los dos restantes no
presentaron ningin elemento desencadenante claro.
El estudio no especifica en los resultados la tasa rela-
tiva de IM para pacientes portadores de diseccidon
frente a AAT degenerativos, aunque en la discusion
se sugiere que ningln caso de aneurisma disecante
desarrollé IM. Si esto fuese asi, la tasa de IM para
AAT degenerativos seria del 7% frente al 0% para di-
secantes.

En el trabajo de Chiesa et al [34] sobre 103 pa-
cientes tratados de 84 aneurismas degenerativos y 10
disecantes crénicos, hubo 4 complicaciones medula-
res —todas de comienzo tardio—. La posicién y longi-
tud de las lesiones tratadas no estdn especificadas
claramente. La hipotension es la tnica variable que
presentd una asociacion significativa con la IM: 4/4
(100%) frente a 4/99 (4%); p < 0,0001. Dos de los 13
pacientes con cirugia previa o concomitante de AAA
presentaron IM (tasa de IM: el 15% para este subgru-
po). La incidencia de IM fue del 0% para casos de
diseccién frente a un 5% en el AAT degenerativo. La
tasa de paraplejia para lesiones con afectacion de la
porcién distal de la ATD fue del 6,5%.

Greenberg et al [35] comunican los resultados del
tratamiento de 100 pacientes portadores de aneuris-

mas degenerativos (81 casos) y disecantes (15 ca-
sos). No se aportan datos de posicion o longitud de la
lesién, de presencia de AAA, ni de la longitud adrti-
ca cubierta. La tasa de IM en disecantes crénicos fue
del 0%, y en aneurismas degenerativos, del 7,4%
(6/81). Dos pacientes presentaron paraplejia precoz
asociada a ateroembolismo y aorta cubierta desde la
ASI al tronco celiaco respectivamente; los otros cua-
tro desarrollaron paraparesias tardias sin causas des-
encadenantes claras.

En el estudio multicéntrico de fase II de Gore
TAG [36] se trataron 139 AAT degenerativos. Las
caracteristicas anatémicas de los aneurismas no se
especifican en la publicacién. Cuatro pacientes (3%)
sufrieron complicaciones medulares: dos en relacién
con episodios hipotensivos, y los otros dos, con ci-
rugia previa de AAA (2/42; el 5% de IM en este sub-
grupo).

La experiencia sumada del EUROSTAR vy el re-
gistro del Reino Unido [19] totaliza 249 pacientes
tratados por aneurismas degenerativos y 54 diseccio-
nes crénicas. No se aportan datos de la presencia de
AAA previo, ni de la longitud y localizacién de la
lesion adrtica. La frecuencia de IM en AAT degene-
rativos fue del 4% frente al 0% en disecantes.

Por dltimo, en el metaanélisis de Eggebrecht et al
[21] sobre cirugia endovascular en la diseccién adrti-
ca, la tasa de IM en los 158 pacientes tratados por
diseccion crénica fue del 0,5%. No existe en el traba-
jo informacién alguna sobre datos anatémicos del
aneurisma ni datos sobre la longitud adrtica sellada
por los dispositivos.

La inexistencia de estandares especificos de pu-
blicacién sobre la IM (longitud del aneurisma, loca-
lizacién, presencia de cirugia previa o asociada de
AAA, utilizacién de sistemas de proteccién medular,
etc.) supone una limitacién importante a la hora de
valorar los resultados, y nos hace perder una infor-
macién considerable en series por lo dem4s brillan-
tes. Del anélisis de estos trabajos se desprende que la
incidencia de complicaciones medulares tras cirugia
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endovascular de AAT disecantes o degenerativos de-
pende de:
— La longitud de la endoprdtesis y su localizacién.
— La presencia de reparacion previa o asociadas de
un AAA.
— La presencia de lesiones emboligenas en las aor-
tas tratadas.
— Los episodios de hemorragia/hipotensién peri-
operatoria.

La tasa de complicaciones medulares no se asocia,
en ninguna serie, a la zona de sellado adrtico proxi-
mal o distal a la ASI.

Merece un comentario la baja tasa de complica-
ciones medulares en el tratamiento endovascular de
los aneurismas disecantes cronicos, inferior al 1%,
sobre todo si se compara con la secundaria al trata-
miento de aneurismas degenerativos (3-7%). La falta
de informacidn clave sobre la tictica quirtrgica em-
pleada —tratamiento de la puerta de entrada frente a
tratamiento de toda la ATD disecada— hace imposi-
ble extraer conclusiones validas. Que la tasa de IM
sea realmente inferior en diseccidén crénica que en
aneurismas degenerativos, para longitudes adrticas
cubiertas equivalentes, estd pendiente de confirma-
cién. Este dato no seria facil de explicar; los estudios
con angiografia medular [5,37] no demuestran dife-
rencias significativas en la tasa de oclusiones de arte-
rias radiculares en funcién de la presencia o no de
diseccién crénica, aunque si en el nimero total de
arterias IC permeables a favor de los aneurismas di-
secantes [37].

Las endoprotesis adrticas evitan el pinzamiento
adrtico; sin embargo, no disminuyen el riesgo de
complicaciones medulares cuando se las compara
con series quirdrgicas recientes de grupos quirdrgi-
cos experimentados. El sellado correcto de un aneu-
risma con endoprétesis exige una longitud de aorta
excluida superior al menos en 4-6 cm al que precisa
una prétesis convencional, con la correspondiente
oclusién de més parejas de IC; ello, unido a la impo-
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sibilidad —con los actuales dispositivos endovascula-
res— de reimplantar arterias IC criticas en el injerto o
incluirlas en las zonas de sellado proximales o dista-
les, puede explicar la persistencia del riesgo de com-
plicaciones medulares.

Conclusiones

No existen estudios prospectivos aleatorizados que
comparen los resultados de cirugia convencional y
endovascular en lesiones de ATD ni en cuanto a mor-
talidad ni en cuanto a la incidencia de IM. De los
estudios publicados se desprende que:

— La reparacion de las lesiones de la ATD con dis-
positivos endovasculares puede afectar a la vascu-
larizacién de la médula espinal y provocar la apa-
ricién de complicaciones isquémicas medulares.

— A corto plazo, las endoprétesis de la aorta toraci-
ca presentan resultados esperanzadores, muy su-
periores a la cirugia, en cuanto a mortalidad e IM
en el tratamiento en fase aguda de la rotura trau-
matica de ATD; sus resultados son probablemen-
te similares a la cirugia convencional en la fase
crénica. Su utilidad en emergencias estd pendien-
te de verificacién, como lo estd su comportamien-
to a medio y largo plazo.

— Los resultados del tratamiento endovascular de la
diseccién adrtica aguda de tipo B parecen clara-
mente superiores a los obtenidos con cirugia con-
vencional. Su duracién, la longitud del segmento
adrtico que se debe cubrir y su superioridad frente
al tratamiento médico convencional en pacientes
asintomaticos sigue pendiente de verificacion.

— No parece existir diferencia entre los resultados
de la cirugia convencional y endovascular en el
tratamiento de los aneurismas de la ATD degene-
rativos o disecantes, lo que unido a las dudas so-
bre la duracién de las endoprétesis en esta situa-
cién parece aconsejar una utilizacion restringida
a pacientes de alto riesgo.
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DOES ENDOVASCULAR SURGERY FOR LESIONS IN THE THORACIC
AORTA REDUCE THE RISK OF POST-OPERATIVE PARAPLEGIA?

Summary. Aim. To analyse the incidence of ischaemic complications affecting the spinal cord following conventional and
endovascular surgery in patients treated for a pathology involving the descending thoracic aorta (DTA). Development.
The amount of information available in the articles published to date (mostly retrospective or prospective reviews with no
control cases) is limited. No randomised prospective studies have appeared in the literature that compare conventional
and endovascular surgery in this group of patients. There seems to be a lower risk of spinal cord ischaemia in patients
treated with endovascular techniques compared to conventional surgery in the acute phase of type B aortic dissection
and in traumatic rupture of the thoracic aorta. There are no short-term differences (or the results of conventional surgery
are slightly better) in the treatment of degenerative or dissecting aneurysms of the DTA. Conclusions. Repairing lesions
in the DTA with endovascular devices does not prevent the appearance of ischaemic complications in the spinal cord.
[ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S127-39]

Key words. Acute type B aortic dissection. Chronic dissecting aneurysm. Complications. Degenerative aneurysm. Descending
thoracic aorta. Paraplegia. Spinal cord ischaemia. Stent. Surgery. Traumatic rupture of the aorta.
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Aneurisma simultaneo de aorta toracica
y abdominal. Actitud terapéutica

T. Cervera-Bravo, L.M. Reparaz-Asensio, R. Garcia-Pajares,
A. Morales-Muifioz, J.M. Ligero-Ramos, J.L. Portero-Garcia

ANEURISMA SIMULTANEO DE AORTA TORACICA Y ABDOMINAL. ACTITUD TERAPEUTICA

Resumen. Objetivos. Se analizan las posibilidades terapéuticas y los resultados presentados en la bibliografia, y con
estos datos, proponemos una orientacion para abordar el tratamiento de aneurismas coexistentes de la aorta tordcica
descendente y la aorta abdominal. Desarrollo. Entre el 5y el 12% de los pacientes con aneurisma de aorta abdominal
(AAA) tiene a la vez aneurisma de aorta tordcica descendente; por otro lado, entre el 13y el 29% de los pacientes con
aneurisma de aorta tordcica descendente tiene AAA. La supervivencia a los tres y siete afios de los pacientes a quienes no
se tratan los aneurismas es del 32% y el 2%, en contraste con el 48% y el 12% en los pacientes a quienes se trata uno de
los aneurismas, y con el 64% y el 34% a quienes se ha tratado de los dos aneurismas. Estos datos apoyan la necesidad de
tratar ambas lesiones. Las opciones son tratarlos en uno o dos tiempos, mediante cirugia abierta convencional, cirugia
endovascular o cirugia mixta. Conclusién. Recomendamos la cirugia simultdnea de ambos aneurismas; por via endovas-
cular, si la anatomia lo permite, en pacientes de alto riesgo, y mixta en los pacientes en los que no estd contraindicada la
cirugia abierta del AAA y para facilitar la introduccion de la endoprétesis. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S141-7]
Palabras clave. Aneurisma adrtico. Aneurisma miiltiple. Aneurisma simultdneo. Cirugia endovascular. Cirugia secuen-
cial. Cirugia simultdnea.

Introduccion dar el tratamiento de aneurismas coexistentes de la

aorta toricica descendente y la aorta abdominal.
El tratamiento de dos aneurismas simultdneos loca-
lizados en la aorta abdominal y tordcica descenden-

te depende de varios factores entre los que se inclu- Desarrollo

yen el didmetro de ambos, el que sean o no sintoma-
ticos, la experiencia personal y la publicada de otros  La enfermedad aneurismatica arterial con frecuencia
centros. es multifocal y, tanto en la aorta como en otros terri-
Pretendemos analizar las posibilidades terapéuti- torios del sistema arterial, estos focos pueden apare-
cas y los resultados presentados en la bibliografia y, cer de forma simultdnea o desarrollarse en distintos
con estos datos, proponer una orientacién para abor- momentos evolutivos.

Estudios epidemioldgicos estiman que entre el 25

— —— ; ; y el 30% de los pacientes tratados de aneurisma de
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aorta tordcica desarrollard un aneurisma de aorta
abdominal (AAA) [1]. El porcentaje a la inversa des-
ciende, pues sélo el 2% de los pacientes tratados de
aneurisma de aorta abdominal desarrollard un aneu-
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risma de la aorta tordcica. También el tiempo trans-
currido hasta que aparece el segundo aneurisma di-
fiere si se presenta primero en el térax o en el abdo-
men: el abdominal se desarrolla 2,76 afios después
del toréicico, y el tordcico, 6,34 afios después de la
reparacion de un aneurisma abdominal [2].

La coexistencia de aneurismas en distintos nive-
les de la aorta supone un reto terapéutico, con alta
morbimortalidad no sélo debido a la patologia mis-
ma, sino a que afecta pacientes en general de edad
avanzada y con multiples enfermedades concomitan-
tes. La posibilidad de complicaciones graves como la
paraplejia o la isquemia visceral ha preocupado a
todos los autores en el momento de establecer la pau-
ta de tratamiento.

Al revisar la bibliografia encontramos que entre
el 5y el 12% de los pacientes con aneurisma de aor-
ta abdominal tiene a la vez aneurisma de aorta toraci-
ca descendente (AATd); por otro lado, entre el 13 y
el 29% de los pacientes con aneurisma de aorta tora-
cica descendente tiene AAA [3-5]. Como media, el
12,6% de los pacientes sometidos a cirugia de aneu-
rismas adrticos presentaba aneurismas multiples en
la serie sobre 1.510 pacientes publicada por Craw-
ford et al en 1982 [4]. Gloviczki et al publican una
incidencia del 3,4% de aneurismas multiples en su
serie de aneurismas operados: el 2 % en los AAA y el
18 % en los torécicos.

Los aneurismas arterioesclerdticos del arco aér-
tico y la aorta abdominal se asocian en el 37% de los
casos [6].

Es interesante resaltar que la supervivencia a los
tres y siete afios de los pacientes a quienes no se tra-
tan los aneurismas es del 32 y 2%, en contraste con el
48 y 12% en los pacientes a quienes se trata uno de
los aneurismas, y con el 64 y 34% a quienes se han
tratado los dos aneurismas [4,7]. Estos datos apoyan
la necesidad de tratar ambas lesiones.

Las opciones son tratarlos en uno o dos tiempos,
mediante cirugia abierta convencional, cirugia endo-
vascular o cirugia mixta. La cirugia mixta consiste

en la cirugia abierta convencional del aneurisma de
aorta abdominal, ya sea por via retroperitoneal o
transperitoneal, y a través de una de las ramas del
injerto o a través de una rama accesoria de 10 mm,
colocar una endoprétesis en la aorta torécica.

Clasicamente, el tratamiento se hacia en dos
tiempos. El orden dependia de los sintomas y el dia-
metro de cada aneurisma. En caso de tratarse de dos
aneurismas asintomaticos Crawford recomendaba
tratar primero el tordcico porque el abdominal es
mads fécil de controlar y en caso de rotura se dispone
de mds tiempo para repararlo, mientras que si ocurre
la rotura de un aneurisma toracico, las consecuencias
suelen ser fatales en minutos. Kieffer, por el contra-
rio, defiende la reparacién del aneurisma abdominal
en primer lugar por tener una recuperacion mas rapi-
day para obviar el riesgo de embolia en arterias vis-
cerales o medulares si se opera el aneurisma toracico
con perfusién de aorta distal [8].

En una serie de 10 pacientes publicada en la litera-
tura japonesa se comenzd por el aneurisma abdomi-
nal en siete de ellos. En cuatro casos se realiz6 la
intervencién de forma secuencial con buenos resulta-
dos. En dos pacientes se rompi6 el aneurisma resi-
dual. En tres pacientes se comenzd por la aorta torci-
ca, dos de forma simultdnea y una secuencial, con
buenos resultados. Los autores concluyen que el ries-
go de ruptura del aneurisma residual justifica acortar
al médximo el tiempo entre una y otra cirugia [9].

La cirugia abierta de ambos aneurismas simulta-
neamente fue propugnada por Crawford en los afios
ochenta. La mortalidad en el tratamiento simultdneo
era del 10% mientras que en el secuencial era del
16% [4]. Las ventajas del tratamiento simultdneo
sobre la cirugia secuencial, segin este autor, son tan-
to reducir a la mitad las cirugias mayores necesarias,
como evitar la posibilidad de rotura del aneurisma no
tratado en el tiempo que transcurre hasta la segunda
intervencion. En sus series, el 30% de las muertes en
el postoperatorio ocurria por rotura del aneurisma
residual. Se han descrito roturas en estos casos en
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aneurismas que no serian quirdrgicos por su didme-
tro, como en la serie de Gloviczki, que describe la
rotura de un aneurisma de aorta tordcica descendente
de 4 cm, dos dias después de la cirugia abierta de un
aneurisma de aorta abdominal [2].

La cirugia abierta simultdnea se puede realizar
con dos incisiones separadas o mediante una sola
via: toracofrenolumbotomia por el 6.°, 7.° u 8.° espa-
cio intercostales, segin la extensiéon del AAT, con
frenotomia parcial. Antes de establecer la perfusién
aortica distal, se trataria el AAA [7,8].

En la década de los noventa, la implantacion de
las técnicas endovasculares, en principio menos
agresivas, ha hecho posible el tratamiento de pacien-
tes que no habrian sido candidatos a cirugia conven-
cional. Los resultados obtenidos con las primeras
prétesis en la aorta tordcica son prometedores [10,
11] y el incesante desarrollo de nuevas prétesis hace
que los resultados iniciales vayan mejorando con los
nuevos disefios y, previsiblemente, lo seguirdn ha-
ciendo en el futuro.

En la bibliografia de los dltimos afios se puede
observar que las series son muy limitadas y las publi-
caciones que hacen referencia a casos aislados son
las méds numerosas, predominando curiosamente en
la bibliografia japonesa. Todos ellos se refieren a
cirugia simultdnea y el abordaje se refleja en la tabla
[9,12-24]. Es importante destacar que algunas series,
como la de Castelli et al, incluyen el tratamiento con-
comitante de cualquier tipo de patologia en aorta
tordcica y abdominal y nosotros nos hemos limitado
a hacer referencia a los casos de aneurismas, aunque
los resultados de otras patologias de la misma locali-
zacion pudieran ser extrapolables, sobre todo en lo
referente a las complicaciones neuroldgicas. Pocas
conclusiones se pueden sacar de los datos reflejados
en esta tabla, ya que la mayoria son casos aislados (9
de 14) con el sesgo de resultados que ello supone. Si
se puede ver una tendencia a que la cirugia simulta-
nea se realice mediante cirugia abierta del aneurisma
abdominal y, a través de €I, la colocacién posterior
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de una endoprotesis en la aorta tordcica (67% de los
casos). De 37 pacientes publicados, uno present6
complicaciones medulares, lo que supone el 2,7%.

El grupo de Moon, de Standford, publicé en
1997 la primera serie de pacientes tratados con ciru-
gia mixta, sin necesidad de practicar una toracoto-
mia. Mediante abordaje retroperitoneal, y a través
de una proétesis de dacron de 10 mm de didmetro,
introducian la endoprétesis de aorta tordcica. El
indice de mortalidad estuvo en torno al 6% a los 30
dias del postoperatorio, con una supervivencia al
afio del 92% =+ 8%. Ellos comparan y encuentran
favorable esta tasa de supervivencia respecto a la de
la reparacioén aislada convencional del AAT (85%),
o a la de ambas lesiones de forma convencional
(75%), o ala de un solo aneurisma (55%), publicado
en otras series [12].

Segtin Szmidt et al, la presencia de un AAT no
debe cambiar la indicacion del tratamiento del AAA
de forma convencional. Este grupo recomienda in-
tervenir de forma abierta el AAA —en su caso por via
media—y a través de la prétesis abdominal, en el mis-
mo acto quirurgico, tratar de forma endovascular el
AAT. Sélo tratarian de forma endovascular el AAA,
si el paciente fuera de alto riesgo para la cirugia con-
vencional [13].

El grupo de Castelli estd a favor de tratar los dos
aneurismas en el mismo acto y siempre de forma
endovascular. Primero tratarian el AAT y después el
AAA. Sélo si por criterios anatémicos no se puede
hacer el AAA endovascular, se haria cirugia abierta
convencional [14].

La experiencia en nuestro servicio

Al revisar nuestra casuistica, hemos contabilizado 11
pacientes con aneurismas simultdneos, con indica-
cién quirdrgica de ambos, uno ya intervenido de
AAA y otro portador de una endoprétesis de aorta
tordcica por diseccion tipo B. Un paciente de 88 afios
no se intervino por rechazar el tratamiento. A los 10
restantes podemos dividirlos en tres grupos:
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Tabla. Cirugia simultanea de aneurismas de aorta tordcica y abdominal.

Autor Afo Casos Cirugia Exitus Complicaciones
neurolégicas
Abierta  Endovascular Mixta

Moon et al [12] 1997 18 18 1 1

Ohnishi et al [9] 1999 5 5 — - - -

Zarins et al [15] 2000 1 1 — _

Wolf et al [16] 2000 1 - 1 - — -

Yoshida et al [17] 2000 1 1 - —

Cohnert et al [18] 2000 1 1 - -

Saccani et al [19] 2002 8 8 1 -

Meguid et al [20] 2002 1 1 - - _
Midorikawa et al [21] 2003 1 1 - —

Takagi et al [22] 2003 9 9 - - 1 1

Szmidt et al [13] 2004 6 - - 6 1 -

Morita et al [23] 2004 1 1 - - - -

Sugimoto et al [24] 2004 1 - - 1 - —

Castelli et al [14] 2005 1 - 1 - - -

Total 55 15 3 37

— Grupo A. Pacientes que fueron intervenidos de
forma secuencial comenzando por el AAA: cua-
tro casos.

— Grupo B. Pacientes que fueron intervenidos de
forma secuencial comenzando por el aneurisma
tordcico: dos casos.

— Grupo C. Pacientes intervenidos de forma simul-
tdnea: cuatro casos.

En el grupo A cuatro pacientes fueron intervenidos
primero del AAA, todos mediante cirugia abierta,
siendo exitus uno de ellos. Otro fallecié por causas
desconocidas antes del tratamiento de su aneurisma
residual, a los ocho meses de la primera interven-

cion. Un paciente se operd posteriormente del aneu-
risma tordcico, mediante cirugia abierta sin compli-
caciones y otro estd pendiente de endoprotesis de
aorta toricica.

En el grupo B un paciente se traté mediante endo-
proétesis el AAT y dos meses después mediante ciru-
gia abierta del AAA; cursé con colitis isquémica en
el postoperatorio inmediato, que se resolvié de for-
ma conservadora. El otro paciente de este grupo se
traté mediante cirugia abierta el AAT y un afio des-
pués mediante endoprétesis el AAA, también con
buen resultado. Los dos pacientes han fallecido, por
causas no relacionadas con su patologia adrtica, en
menos de dos afos de seguimiento.
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En el grupo C, en dos casos se practicé cirugia
mixta, es decir, prétesis a cielo abierto de aorta abdo-
minal y, a través de una rama, endoprétesis de la aor-
ta tordcica. En uno de ellos se intenté implantar la
endoprotesis tordcica unos dias antes y al no pasar
por las ilfacas se programé para cirugia simultdnea.
Fue exitus en el postoperatorio inmediato por fallo
multiorgénico.

Un paciente, ya intervenido de AAA siete afios
antes, preciso cirugia simultdnea por aneurisma aor-
toiliaco y de aorta tordcica descendente, y se tratd
mediante endoprétesis el AAT tras realizar cirugia
abdominal abierta. Cursé con colitis isquémica, peri-
tonitis y exitus postoperatorio.

Un paciente fue tratado mediante endoprétesis de
aorta tordcica y abdominal en el mismo acto quirtr-
gico, con buen resultado. Continda sin complicacio-
nes a los cuatro afios del tratamiento.

En estos grupos no hemos incluido a los pacien-
tes con aneurisma simultdneo en el momento del
diagnéstico, pero que uno de ellos era de tamafio
pequefio y, por tanto, no tenia indicacién de trata-
miento. Se trata de cuatro pacientes, todos ellos tra-
tados mediante endoprétesis del aneurisma de la
aorta tordcica y en los que se hizo seguimiento del
AAA, que inicialmente media 4 cm. El primero fa-
lleci6 a los seis afios, presumiblemente por compli-
caciones relacionadas con la endoprétesis (ilcera
adrtica en el anclaje distal), con el AAA intacto y de
5 cm. En el segundo, se indicé tratamiento mediante
endoproétesis del AAA al afio de la intervencidn, por
crecimiento del mismo a 5 cm, y tras rechazar la
intervencion, el paciente fallecié subitamente en un
aflo. En los otros dos pacientes, el AAA no ha alcan-
zado los 5,5 cm de didmetro a los tres y cuatro afios
de seguimiento.

Cinco pacientes tenfan un aneurisma de aorta
tordcica en el limite de considerarse con didmetro
quirdrgico y se intervinieron de aneurisma de aorta
abdominal. Dos fallecieron de causa no relacionada
antes de precisar correccién del aneurisma. Otro no
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ha precisado tratamiento 11 afos después; de los dos
restantes, uno preciso cirugia a los tres afios y otro
estd pendiente de endoproétesis 10 afios después.

Conclusiones

Parece claro, segin lo expuesto, que los pacientes con
aneurismas simultdneos deben ser tratados de ambas
lesiones para mejorar la supervivencia. En nuestra
casuistica, el escaso niimero de pacientes incluido en
cada grupo hace imposible el andlisis estadistico,
pero si nos permite hacer algunas reflexiones:

— Segtin los resultados publicados, el tratamiento
de ambos aneurismas no aumenta la superviven-
cia de forma llamativa, ya que menos del 50% de
los pacientes tratados llega a sobrevivir cinco
afos. Nuestros pacientes del grupo B, tratados
con éxito, han fallecido en menos de dos afios por
causas no relacionadas y de los demds tenemos
un seguimiento maximo de cuatro afios.

— De los seis pacientes tratados de forma secuencial
uno falleci6 antes de tratarse el segundo aneuris-
ma y aunque desconocemos la causa, no pode-
mos descartar que fuera por ruptura del aneuris-
ma residual.

— La mortalidad de nuestros pacientes tratados si-
multidneamente puede atribuirse a las cirugias
previas, mientras que los pacientes no interveni-
dos previamente han tenido buena evolucion.

— Actualmente nos inclinamos por la cirugia simul-
tdnea de ambos aneurismas: por via endovascu-
lar, si la anatomia lo permite, en pacientes de alto
riesgo, y mixta en los pacientes en quienes no
estd contraindicada la cirugia abierta del AAA y
para facilitar la introduccidén de la endoprotesis.
No queda claro si deberian tratarse simultdnea-
mente los aneurismas pequefios coexistentes con
aneurismas grandes. La posibilidad de que un
aneurisma pequefio pueda romperse en el post-
operatorio de la cirugia de un primer aneurisma,
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como se ha comentado antes, podria justificar el
tratamiento simultdneo de éste. Se evitarian as{
las complicaciones de una segunda intervencién
y el rechazo del paciente a pasar de nuevo por el
quiréfano. Ademds, si el aneurisma pequefio fue-
ra el abdominal y se tratara mediante cirugia
abierta, puede facilitarse la introduccién de una
endoproétesis y minimizar el riesgo de emboliza-
cion por el paso de la misma a la aorta toracica.
Uno de nuestros pacientes no quiso pasar por una
segunda cirugia, aunque en la primera no hubo
ninguna complicacion, y fallecié de muerte stbi-
ta a los dos afios de la primera intervencion.
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SIMULTANEOUS ANEURYSM IN THE THORACIC AND ABDOMINAL AORTA. THERAPEUTIC ATTITUDES

Summary. Aims. The therapeutic possibilities and outcomes reported in the literature are analysed, and these data are
then used to put forward a series of guidelines for handling aneurysms that coexist in the descending thoracic aorta and
the abdominal aorta. Development. Between 5 and 12% of patients with an abdominal aortic aneurysm (AAA) have, at
the same time, an aneurysm of the descending thoracic aorta; moreover, between 13 and 29% of patients with aneurysm
of the descending thoracic aorta also have an AAA. The survival rate of patients with aneurysms that are not treated is
32% and 2% at three and seven years, respectively, in contrast to 48% and 12% in the case of patients who receive
therapy for one of the aneurysms, and 64% and 34% in those who undergo treatment for both aneurysms. These data
clearly support the need to treat both lesions. The options available involve treating them in one or two stages, by means
of conventional open surgery, endovascular surgery or mixed surgery. Conclusions. We recommend simultaneous surgery
for both aneurysms using an endovascular approach (if the anatomy allows it) in high-risk patients and a mixed
intervention in patients for whom open surgery to treat AAA is not prohibited and in order to facilitate the introduction
of the stent. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S141-7]

Key words. Aortic aneurysm. Endovascular surgery. Multiple aneurysm. Sequential surgery. Simultaneous aneurysm.
Simultaneous surgery.
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Reparacion combinada quirurgica y endovascular
del arco adrtico y la aorta toracica

L.F. Riera-Del Moral 2, G. Garzén-Moll®, L. Riera-De Cubas ?

REPARACION COMBINADA QUIRURGICA Y ENDOVASCULAR DEL ARCO AORTICOY LA AORTA TORACICA

Resumen. Introduccién. Los aneurismas de la aorta tordcica y las disecciones aorticas son patologias muy graves que
afectan a una poblacion importante y que con frecuencia se tratan de forma conservadora por miedo a la morbimortali-
dad que acompariia a sus procedimientos quirtrgicos. Las técnicas endovasculares son una alternativa menos radical,
aungque en ocasiones necesita de gestos quirirgicos para mantener la perfusion de los troncos supraaorticos (TSA). Obje-
tivo. Presentar las distintas técnicas combinadas abierta y endovascular que se utilizan en la patologia del arco adrtico.
Desarrollo. Siguiendo la clasificacion de Balm, se exponen las distintas posibilidades de revascularizacion extraanatomi-
ca de los TSA previa a la ligadura de sus origenes y la oclusion endovascular de éstos durante el tratamiento endovascu-
lar de la patologia del arco. Todos los procedimientos evitan el pinzamiento adrtico y la bomba de circulacion extracorpo-
rea, y algunos de ellos incluso la estereotomia media. Conclusiones. El desarrollo de las técnicas y los dispositivos endo-
vasculares para la aorta tordcica, en combinacion con cirugias menos radicales puede ser una alternativa interesante
para aquellos pacientes no subsidiarios de reparaciones convencionales. Serdn necesarios mds estudios para comprobar
la viabilidad de estas técnicas emergentes y la supervivencia que consiguen, ya que hasta la fecha la experiencia se redu-
ce a series muy cortas de casos seleccionados cuyos resultados son dispares. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S149-58]
Palabras clave. Aneurisma de la aorta tordcica. Bypass extraanatémico. Cirugia combinada. Diseccion adrtica. Endo-
protesis tordcica. Trompa de elefante.

Introduccion ra del 31% en cinco aios con una tasa de superviven-

cia global a los cinco afos de un 13-56% en los

La patologia de la aorta tordcica y del arco adrtico es
mds frecuente de lo que parecia en el pasado. La inci-
dencia anual estimada en EE. UU. es de 6/100.000
habitantes en los aneurismas de la aorta tordcica
(AAT) y de 10-20/millén de habitantes en las disec-
ciones adrticas (DA). Se estima que los AAT mayores
de 6 cm de didmetro mdximo tienen un indice de rotu-
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pacientes no operados y de un 70-79% en aquellos
que optan por una cirugia electiva. La mortalidad aso-
ciada a la rotura de un AAT es del 94% [1-3]. En el
caso de la DA no tratada, un 36-72% muere en las pri-
meras 48 horas del diagndstico y hasta un 62-92% en
la primera semana, de manera que en EE. UU. el nu-
mero total de muertes por DA supera al producido por
la rotura de los aneurismas aérticos [4,5].

Hasta ahora el tnico tratamiento efectivo para
estas patologias era la reparacion quirtrgica, me-
diante técnicas muy complejas y con una gran mor-
bimortalidad, que se hallaba elevada también por el
perfil de edad y comorbilidades de los pacientes habi-
tualmente afectados [6]. Las cifras de morbimortali-
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dad han disminuido sélo levemente con el tiempo, al
mejorar las técnicas quirtrgicas y los cuidados peri-
operatorios (mejor proteccion cerebral y miocérdi-
ca). La cirugia abierta del arco adrtico se acompafia
de unas cifras de morbimortalidad que varfan del 3 al
30% en la cirugia electiva [7], lo cual —afiadido a la
falta de experiencia e infraestructuras de muchos
centros— es la causa de que muchos cirujanos prefie-
ran asistir a estos pacientes sélo con tratamiento mé-
dico y observacion [8-10].

Estos hechos hacen pensar que la cirugia endo-
vascular tendrd un mayor impacto en la aorta toraci-
ca que el que ya ha tenido en la patologia de la aorta
abdominal. El desarrollo de las endoproétesis tordci-
cas ha sido mds lento que el experimentado por los
dispositivos disefiados para la aorta abdominal [3].
La aorta tordcica presenta aspectos especificos que
han impedido la simple adaptacién de los dispositi-
vos y las técnicas ideadas para la aorta abdominal.
En primer lugar, las fuerzas hemodindmicas de la
aorta tordcica son mayores, con el consiguiente au-
mento del riesgo de migracién, angulacién y fallos
estructurales de las endoproétesis a medio plazo. Ade-
mds, se necesita una mayor flexibilidad de los dispo-
sitivos para amoldarse a la curvatura del arco adrtico
y a unas lesiones frecuentemente mas tortuosas y
complejas que las de la aorta abdominal. Asimismo,
se necesitan dispositivos con perfiles mayores, con el
consiguiente problema del acceso vascular. Este pro-
blema se acentiia en las mujeres con AAT, cuyas arte-
rias periféricas tienen un calibre menor. Por otro la-
do, la incidencia de eventos isquémicos medulares,
al igual que en la cirugia abierta, es mayor, incluso al
no necesitar el pinzamiento adrtico (hasta el 5% de
las endoprétesis y el 5-25% de las cirugias abiertas
presentan complicaciones medulares) [11-15]. Por
ultimo, se necesita un tramo de aorta sana proximal y
otro distal a la lesién (cuello) de unos 15-20 mm para
asegurar el correcto sellado de la lesion [16]. No siem-
pre se dispone de cuello, ya que aproximadamente el
20% de las lesiones afectan a la porcién mds proxi-

mal de la aorta descendente [17] o al arco adrtico y
los troncos supraadrticos (TSA) [3,7,9].

Para solucionar este ultimo problema muchos
autores han publicado series cortas de pacientes a los
que se aplicaron soluciones puntuales mediante la
combinacién de técnicas endovasculares y cirugias
abiertas menos invasivas. Estas experiencias pueden
ser el inicio de investigaciones que busquen una al-
ternativa a la cirugia convencional [18].

Consideraciones generales

Todos los autores coinciden en reservar estas opcio-
nes para pacientes clasificados como de muy alto
riesgo [19] no subsidiarios de reparaciones de la aor-
ta tordcica con cirugia mayor, que por otra parte son
la mayoria de ellos [20-23].

Las técnicas combinadas eliminan la necesidad
del pinzamiento adrtico y de la bomba de circulacién
extracorpdrea, y asi consiguen una minima isquemia
visceral y reducen el traumatismo quirudrgico, ya que
—como sabemos— el bypass cardiopulmonar se aso-
cia con una importante respuesta inflamatoria sisté-
mica y con un dafio miocérdico significativo, espe-
cialmente en los grupos de riesgo [8,21].

A fin de facilitar el despliegue y baloneo de los
dispositivos endovasculares en la aorta toracica, to-
dos los autores inducen una hipotensién controlada,
para lo que usan distintos métodos como la asistolia
inducida por adenosina (que parece tener efectos
cerebro y cardioprotectores durante los 20-30 s de
asistolia [20]), el bal6n intraauricular [24], 1a fibrila-
cién ventricular [25] y otros [26]. Algunos prefieren
realizar estas maniobras previa colocacion de marca-
pasos intraventriculares o externos para evitar arrit-
mias [20,27].

Para minimizar el riesgo de paraplejia secundaria
a eventos isquémicos medulares, algunos autores
emplean el drenaje de liquido cefalorraquideo duran-
te el procedimiento [27-30], pero otros, no [16,31].
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Figura 1. Clasificacién de Balm para las distintas zonas de anclaje del
arco aortico en relacion con el origen de los troncos supraadrticos.

Todos los autores sobredimensionan el calibre de
la aorta proximal un 15%-20% para disminuir el
riesgo de fugas de tipo I, al aumentar la fuerza de
anclaje radial. En el caso de tener que colocar varios
dispositivos, en general recomiendan que se solapen
un minimo de 4-5 cm para asegurar el correcto sella-
do de la lesion y evitar las fugas de tipo III [7,9,27].
Con los medios de que disponemos en nuestro centro
hemos comprobado que las imagenes de nuestra TC
sobredimensionan hasta un 20% el calibre real del
cuello del aneurisma, hecho que tenemos en cuenta a
la hora de realizar las mediciones para seleccionar
correctamente la endoprotesis adecuada.

El empleo de la ecocardiografia transesofédgica
durante el procedimiento de implantacién es funda-
mental para muchos, entre los que nos incluimos,
puesto que afiade informacién abundante sobre la
correcta situacion de la guia en la luz verdadera en el
caso de las DA, la colocacién y anclaje de los stents
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y colabora en la deteccion de fugas con la arterio-
grafia [32].

Clasificacion de las lesiones
segun las zonas de anclaje

Balm et al [33] propusieron una clasificacién anaté-
mica que distingue las zonas de anclaje de las endo-
prétesis tordcicas (Fig. 1). Esta clasificacion practica
fue corroborada por Mitchell et al en el Primer Sim-
posio Internacional de Endoprétesis en Aorta Toréci-
ca [34] y después ha sido empleada por diversos au-
tores [23].

Existen muchas técnicas de bypass extraanato-
mico y ligadura de los TSA en combinacién con el
tratamiento endovascular de la aorta en su porcién
mads proximal. Hay pocos casos publicados en las
zonas 0 y 1, y mds a medida que nos alejamos del
origen adrtico.

Algunos autores realizan ambos procedimientos
durante el mismo acto quirtrgico [31] —actitud que
compartimos—, pero otros difieren la técnica endo-
vascular unos dias; por una parte, para asegurar la
ausencia de eventos isquémicos cerebrales y, por
otra, para colocar los dispositivos en la sala de radio-
logia intervencionista y no en el quiréfano [20,21].

Otro tipo de cirugia combinada del arco adrtico
es la técnica de la trompa de elefante y fijacién de
ésta mediante una endoprotesis tordcica descendente
(Fig. 2). Esta técnica, original de Borst et al [35],
consiste en suturar un tubo de dacron por su parte
intermedia inmediatamente distal a la salida de los
TSA e introducir su mitad distal en el interior de la
aorta descendente. Después se reimplanta en él la
pastilla de los TSA y se recoloca la bomba de circu-
lacién extracorpdrea. Por ultimo, se anastomosa la
parte proximal de la prétesis al origen adrtico, de
manera que se recambia todo el arco. En un segundo
tiempo, mediante toracotomia, se sutura el cabo dis-
tal de la protesis a la aorta tordcica descendente. Con
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Figura 2. Esquema de la técnica de la ‘trompa de elefante’ en un paciente con un aneurisma de arco aértico (a-e) y fijacion posterior del
extremo distal mediante endoprétesis toracica; f) Reconstruccion de tomografia computarizada.

la llegada de las endoprétesis tordcicas, este segundo
tiempo se puede evitar mediante un dispositivo endo-
vascular para la fijacion distal [35-37].

Afectacion del origen
subclavio izquierdo (zona 2)

Cuando el cuello proximal necesario implica a la sali-
da de la arteria subclavia izquierda (ASI) se pueden
tomar varias actitudes. Por un lado, la cobertura sim-
ple del ostium sin revascularizacion parece que se to-
lera bien [23,38,39]. La abundante circulacién colate-

ral alrededor de la arteria subclavia puede explicar
que esta opcidn entrafie un riesgo de isquemia verte-
brobasilar o del brazo izquierdo pequefio o nulo. El
35% de los pacientes a los que se tapa el ostium de la
ASI desarrolla claudicacién en el brazo, pero la ma-
yoria de las veces ésta es autolimitada en el tiempo y
no incapacitante [7]. De todas formas, antes de tomar
esta determinacion es imperativo estudiar la permea-
bilidad de la arteria vertebral contralateral [38]. Hay
autores que realizan la revascularizacion subclavia
siempre para asegurar el flujo vertebral y la ausencia

ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): $149-S158



REPARACION COMBINADA DEL ARCO AORTICOY

Afectacion del origen
carotideo izquierdo

- Al contrario de lo que sucede
con la ASI, la arteria cardtida
comtn izquierda (ACCI) no pue-
de ocluirse sin consecuencias.

Existen varias técnicas que po-
sibilitarfan un procedimiento en-
dovascular:

Figura 3. Técnicas de revascularizacion de la arteria subclavia izquierda (zona 2). a) Bypass ca-

rotidosubclavio; b) Transposicion carotidosubclavia.

de fugas por flujo retrégrado (tipo 2) a través de la
ASI, hecho este dltimo muy importante y que se debe
considerar en los casos de aneurismas toracicos cuyo
saco incluye el origen de esta arteria [11,22,27].

Se acepta que debe revascularizarse la ASI cuan-
do se trata de pacientes que son profesionales zurdos,
tienen patologia en alguno de los ejes vertebrales o
en el poligono de Willis, tienen una fistula arteriove-
nosa para hemodidlisis en el brazo izquierdo o se les
ha realizado previamente un bypass aortocoronario
con arteria mamaria interna [31,38,40,41]. En estos
casos hay dos alternativas:

— Bypass carotidosubclavio con ligadura del origen
de la ASI proximal a la salida de la arteria verte-
bral (Fig. 3a).

— Transposicién subclaviocarotidea (Fig. 3b).

Parece que es mejor la transposicion subclaviocaroti-
dea que el bypass carotidosubclavio, en cuanto a la
incidencia de complicaciones relacionadas con el
material protésico y la permeabilidad primaria [41].
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— Bypass carotidocarotideo con

| ligadura proximal de la ACCI

e y ligadura en el mismo acto
del origen de la ASI (con o
sin revascularizacion subcla-
via) [27] (Fig. 4a).

— Bypass femoroaxilar con by-
pass carotidosubclavio o trans-
posicién subclavia y ligadu-
ra proximal de la ACCI [23,
42] (Fig. 4b).

— Bypass subclaviosubclavio o innominadosubclavio
y reimplante en él de la ACCI [20] (Figs. 4c y 4d).

— Transposicién de la ACCI en el tronco innomina-
do con revascularizacion de la ASI [21] (Fig. 4e).

Las series publicadas son muy cortas, pero parece
que la incidencia de fugas de tipo 1 es alta [27,43,
44]. Sin embargo, Schumacher, Criado y Melissano
han publicado resultados muy alentadores en series
también cortas, con escasa incidencia de fugas de
tipo 1, que ademas se resolvian espontdneamente y
con fugas de tipo 2 que se resolvieron por via endo-
vascular a través del brazo izquierdo o con gestos
poco invasivos como la ligadura de la ASI. Czerny
describe cinco casos con la técnica de la doble trans-
posicidn sin introducir material protésico alguno,
con resultados sobresalientes: una sola fuga de tipo 1
que se resolvié en una semana.

El bypass carotidocarotideo es seguro y duradero,
su uso evita la necesidad de esternotomia y propor-
ciona una supervivencia libre de eventos isquémicos
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Figura 4.Técnicas de revascularizaciéon de la arteria carétida comun izquierda (ACCI) con o sin revascularizacién subclavia (zona 1). a) Bypass
carotidocarotideo con ligadura proximal de la ACCl y ligadura en el mismo acto del origen de la arteria subclavia izquierda (ASI) con revascu-
larizacion subclavia; b) Bypass femoroaxilar con transposicion subclavia y ligadura proximal de la ACCI. Bypass subclaviosubclavio (c) e inno-
minadosubclavio (d) y reimplante en él de la ACCI; e) Doble transposicién de la ACCI en el tronco innominado y de la ASI en la ACCI.

cerebrales aceptable para el tipo de pacientes a los tronco innominado se han descrito las siguientes téc-
que estd destinado [45-47]. Se trata de un bypass cor- nicas de cirugia combinada:

to, bien protegido por el cuello (retrofaringeo) ynose  — Bypass aortoinnominado/carotideo y ligadura o
han demostrado diferencias entre el uso de vena ant6- coil en la ASI, o revascularizacion de ésta. Se rea-
loga y prétesis, por lo que se prefiere el politetrafloru- liza el bypass con prétesis bifurcada y tuneliza-
roetileno (PTFE) anillado para efectuarlo [48-50]. cién innominada por debajo de la vena innomina-

da y la rama carotidea por encima de ella, para

Afectacién adrtica proximal evitar la compresion de esta estructura. Hay auto-

Para los casos en que el cuello incluye el origen del res que no ligan el origen de este tronco y docu-

S154 ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): $149-S158



REPARACION COMBINADA DEL ARCO AORTICOY LA AORTA TORACICA

Figura 5. Bypass aorto-innominado y carotideo izquierdo con implante de prétesis
de dacron que revasculariza la ASI (a) y que facilita el despliegue de la endoprétesis
(b); c) Bypass femoroaxilar derecho con transposicién subclaviocarotidea derecha y
ligadura proximal de la arteria car6tida comun derecha, junto con bypass carotidoca-
rotideo y ligadura proximal de la arteria carétida comun izquierday revascularizacion

subclavia izquierda.

mentan su trombosis espontanea a los tres meses
del procedimiento [22, 40,51].

La ventaja de este procedimiento es que puede
hacerse con un pinzamiento lateral de la aorta
ascendente, para lo que debe controlarse exhaus-
tivamente la tension arterial, no s6lo para asegu-
rar la fiabilidad del pinzamiento, sino también
para asegurar después la correcta colocacion de la
endoprotesis, que en este punto tiende a migrar en
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sentido distal. Es preciso colocar un
shunt de cardtida si la presion distal
de ésta no supera los 60 mmHg [20,
42,52,53].

La endoprétesis se puede colocar
por via anterdgrada, a través de una
prétesis de dacron suturada a la aor-
ta. Algunos usan después este mismo
tubo para revascularizar la ASI [8]
(Fig. 5a). Nosotros preferimos la via
transfemoral, pero también realiza-
mos el implante de esa protesis y la

anastomosamos al bypass previo con
el objetivo de sacar la guia por ella
para fijarla, de manera que se da la
rigidez necesaria al sistema y al
tiempo se marca el limite del anclaje
proximal (Fig. 5b).

Los autores que han utilizado esta
técnica de cirugia combinada han
obtenido resultados muy dispares en
cuanto a la incidencia de fugas y
complicaciones mayores. Buth sélo
tuvo una fuga de tipo 1 que repar6
con una prolongacién proximal en
su serie de cinco casos, mientras que

Melissano comunic6 un 33% de mor-
talidad en los tres pacientes tratados
mediante cirugia combinada proxi-
mal; idéntica serie y resultados co-
munica Schumacher.
— Bypass femoroaxilar derecho con
transposicion subclaviocarotidea derecha y liga-
dura proximal de la arteria carétida comin dere-
cha, junto con bypass carotidocarotideo y ligadura
proximal de la ACClI y revascularizacién subclavia
izquierda (Fig. 5¢). Los autores que describen esta
técnica insisten en su complejidad y en su escasa
experiencia, por lo que debe reservarse para casos
muy seleccionados, a pesar de la ventaja tedrica de
no necesitar esternotomia o toracotomia [23].
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— Bypass aortoinnominado/subclavio izquierdo con
reimplante en él de la ACCI [20].

Por ultimo, se han descrito otras técnicas muy origi-
nales para casos excepcionalmente complejos como
malformaciones congénitas, pacientes previamente
operados o pacientes con patologia adrtica en mds de
una localizacion [54-56].

Conclusiones

Es posible realizar técnicas endovasculares sobre el
arco adrtico mediante la asociacién de técnicas de
revascularizacién de los TSA para el tratamiento de
aneurismas o DA con una tasa de éxito aceptable en
pacientes que por su edad o comorbilidad no son can-
didatos a una reparacion quirdrgica convencional.

A pesar de tratarse de procedimientos en principio
mads simples que la cirugia a la que sustituyen, cree-
mos que su aplicacion debe reservarse a aquellos cen-
tros con infraestructura suficiente para asumir las

Bibliografia

complicaciones potenciales que de ellos se pueden
derivar, esto es, centros donde haya equipos con expe-
riencia en la cirugia convencional del arco adrtico.
Por este motivo también pensamos que el lugar id6-
neo para la realizacién de las técnicas combinadas es
el quiréfano, donde se pueden reunir equipos multi-
disciplinares que realicen la reparacién adrtica en un
solo acto quirtrgico (anestesistas, cirujanos, radiélo-
gos intervencionistas, ecocardiografistas, etc.) y pue-
dan solucionar las complicaciones que se presenten.

Estos procedimientos menos radicales atn tie-
nen, por una parte, que demostrar que sus cifras de
morbimortalidad son menores y, por otra, aclarar las
dudas que se plantean sobre su durabilidad. S6lo asi
podrén establecerse sus indicaciones clinicas. Hasta
ahora la experiencia clinica se reduce a series muy
cortas, a casos muy seleccionados y a resultados dis-
pares entre los equipos que las han utilizado. Aun asi
creemos que se trata de una alternativa terapéutica
muy interesante para los pacientes a los que a dia de
hoy se destina. Se necesitan mds estudios y mas ex-
periencia para generalizar su uso.

1. Fann JI, Miller DC. Endovascular treatment of descending
thoracic aortic aneurysms and dissections. Surg Clin North
Am 1999; 79: 551-74.

2. Clouse WD, Hallett JW Jr, Schaff HV, Gayari MM, llstrup DM,
Melton LJ III. Improved prognosis of thoracic aortic aneu-
rysms: a population based study. JAMA 1998; 280: 1926-9.

3. Dake MD, Miller DC, Semba CP, Mitchell RS, Walker PJ,
Liddell RP. Transluminal placement of endovascular stent-
grafts for the treatment of descending thoracic aortic aneur-
ysms. N Engl J Med 1994; 331: 1729-34.

4. Dake MD, Kato N, Mitchell RS, Semba CP, Razavi MK, et
al. Endovascular stentgraft placement for the treatment of
acute aortic dissection. N Engl ] Med 1999; 340: 1546-52.

5. Kouchoukos NT, Dougenis D. Surgery of the thoracic aorta.
N Engl J Med 1997; 336: 1876-88.

6. Najibi S, Terramani TT, Weiss VJ, Mac Donald MJ, Lin PH,
Redd DC, et al. Endoluminal versus open treatment of descen-
ding thoracic aortic aneurysms. J Vasc Surg 2002; 36: 732-7.

7. Criado FJ, Abul-Khoudoud OR, Domer GS, McKendrick C,
Zuzga M, Clark NS, et al. Endovascular repair of the thoracic
aorta: lessons learned. Ann Thorac Surg 2005; 80: 857-63.

8. Carrel TP, Do-Dai D, Triller J, Schmidli J. A less invasive
approach to completely repair the aortic arch. Ann Thorac
Surg 2005; 80:1475-8.

9. Katzen BT, Dake MD, MacLean AA, Wang DS. Endovascu-
lar repair of abdominal and thoracic aortic aneurysms. Circu-
lation 2005; 112: 1663-75.

10. Greenberg R, Resch T, Nyman U, Lindh M, Brunkwall J,
Brunkwall P, et al. Endovascular repair of descending thora-
cic aortic aneurysms: an early experience with intermediate-
term follow-up. J Vasc Surg 2000; 31: 147-56.

11. Thompson CS, Gaxotte VD, Rodriguez JA, Ramaiah VG,
Vranic M, Ravi R, et al. Endoluminal stent grafting of the
thoracic aorta: initial experience with the Gore Excluder. J
Vasc Surg 2002; 35: 1163-70.

12. Najibi S, Terramani TT, Weiss VJ, MacDonald MJ, Lin PH,
Redd DC, et al. Endoluminal versus open treatment of descen-
ding thoracic aortic aneurysms. J Vasc Surg 2002; 36: 732-7.

13. Greenberg R, Resch T, Nyman U, Lindh M, Brunkwall J,
Brunkwall P, et al. Endovascular repair of descending thora-
cic aortic aneurysms: an early experience with intermediate-
term follow-up. J Vasc Surg 2000; 31: 147-56.

ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S149-S158



REPARACION COMBINADA DEL ARCO AORTICOY LA AORTA TORACICA

14

15.

16.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

. Marin ML, Hollier LH, Ellozy SH, Spielvogel D, Mitty H,

Griepp R, et al. Endovascular stent graft repair of abdominal
and thoracic aortic aneurysms: a ten-year experience with
817 patients. Ann Surg 2003; 238: 586-93.
Sunder-Plassmann L, Scharrer-Pamler R, Liewald F, Kapfer
X, Gorich J, Orend KH. Endovascular exclusion of thoracic
aortic aneurysms: mid-term results of elective treatment and
in contained rupture. J Card Surg 2003; 18: 367-74.

Criado FJ, Clark NS, Barnatan MF. Stent graft repair in the
aortic arch and descending thoracic aorta: a 4-year experien-
ce. J Vasc Surg 2002; 36: 1121-8.

. Mitchell RS, Millar DC, Semba CP, Moore KA, Sakai T.

Thoracic aortic aneurysm repair with endovascular stent
graft: ‘the first generation’. Ann Thorac Surg 1999; 676:
1971-4.

. Yano OJ, Faries PL, Morrissey N, Teodorescu V, Hollier LH,

Marin ML. Ancillary techniques to facilitate endovascular
repair of aortic aneurysms. J Vasc Surg 2001; 34: 69-75.
Zarins CK, Harris EJ Jr. Operative repair for aortic aneurysms:
the gold standard. J Endovasc Surg 1997; 4: 232-41.
Schumacher H, Bockler D, Bardenheuer H, Hansmann J,
Allenberg JR. Endovascular aortic arch reconstruction with
supra-aortic transposition for symptomatic contained rupture
and dissection: early experience in 8 high-risk patients. J
Endovasc Ther 2003; 10: 1066-74.

Czerny M, Fleck T, Zimpfer D, Kilo J, Sandner D, Cejna M,
et al. Combined repair of an aortic arch aneurysm by sequen-
tial transposition of the supra-aortic branches and endovascu-
lar stent-graft placement. J Thorac Cardiovasc Surg 2003;
126: 916-8.

Gottardi R, Seitelberger R, Zimpfer D, Lammer J, Wolner E,
Grimm M, et al. An alternative approach in treating an aortic
arch aneurysm with an anatomic variant by supraaortic re-
construction and stent-graft placement. J Vasc Surg 2005; 42:
357-60.

Criado FJ, Barnatan MF, Rizk Y, Clark NS, Wang CF. Techni-
cal strategies to expand stent-graft applicability in the aortic
arch and proximal descending thoracic aorta. J Endovasc
Ther 2002; 9 (Suppl 2): S32-8.

Marty B, Morales CC, Tozzi P, Ruchat P, Chassot PG, von
Segesser LK. Partial inflow occlusion facilitates accurate
deployment of thoracic aortic endografts. J Endovasc Ther
2004; 11: 175-9.

Kahn RA, Marin ML, Hollier L, Parsons R, Griepp R. Induc-
tion of ventricular fibrillation to facilitate endovascular stent
graft repair of thoracic aortic aneurysms. Anesthesiology
1998; 88: 534-6.

Nienaber CA, Fattori R, Lund G, Dieckmann C, Wolf W, Von
Kodolitsch Y, et al. Nonsurgical reconstruction of thoracic
aortic dissection by stent-graft placement. N Engl J Med
1999; 340: 1539-45.

Tse LW, MacKenzie KS, Montreuil B, Obrand DI, Steinmetz
OK. The proximal landing zone in endovascular repair of the
thoracic aorta. Ann Vasc Surg 2004; 18: 178-85.

Coselli JS, Lemaire SA, Koksoy C, Schmittling ZC, Curling
PE. Cerebrospinal fluid drainage reduces paraplegia after

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

thoracoabdominal aneurysm repair: results of a randomized
controlled trial. J Vasc Surg 2002; 35: 631-9.

Tiesenhausen K, Amann W, Koch G, Hausegger KA, Ober-
walder P, Rigler B. Cerebrospinal fluid drainage to reverse
paraplegia after endovascular thoracic aortic aneurysm
repair. ] Endovasc Ther 2000; 7: 132-5.

Ortiz-Gomez JR, Gonzélez-Solis FJ, Fernandez-Alonso L,
Bilbao JI. Reversal of acute paraplegia with cerebrospinal
fluid drainage after endovascular thoracic aortic aneurysm
repair. Anesthesiology 2001; 95: 1288-9.

Melissano G, Civilini E, Bertoglio L, Setacci F, Chiesa R.
Endovascular treatment of aortic arch aneurysms. Eur J Vasc
Endovasc Surg 2005; 29: 131-8.

Swaminathan M, Lineberger CK, McCann RL, Mathew JP.
The importance of intraoperative transesophageal echocar-
diography in endovascular repair of thoracic aortic aneu-
rysms. Anesth Analg 2003; 97: 1566-72.

Balm R, Reekers JA, Jacobs MJHM. Classification of endo-
vascular procedures for treating thoracic aortic aneurysms. In
Jacobs MJHM, Branchereau A, eds. Surgical and endovascu-
lar treatment of aortic aneurysms. New York: Futura Publish-
ing; 2000. p. 19-26.

Mitchell RS, Ishimaru S, Ehrlich MP, Iwase T, Lauterjung L,
Shimono T, et al. First International Summit on Thoracic
Aortic Endografting: roundtable on thoracic aortic dissection
as an indication for endografting. J Endovasc Ther 2002; 9
(Suppl 2): S98-105.

Borst HG, Walterbusch G, Schaps D. Extensive aortic re-
placement using ‘elephant trunk’ prosthesis. Thorac Cardio-
vasc Surg 1983; 31: 37-40.

Kieffer E, Koskas F, Godet G, Bertrand M, Bahnini A, Ben-
hamou AC, et al. Treatment of aortic arch dissection using the
elephant trunk technique. Ann Vasc Surg 2000; 14: 612-9.
Matsuda H, Tsuji Y, Sugimoto K, Okita Y. Secondary ele-
phant trunk fixation with endovascular stent grafting for ex-
tensive/multiple thoracic aortic aneurysm. Eur J Cardiotho-
rac Surg 2005; 28: 335-6.

Gorich J, Asquan Y, Seifarth H, Kramer S, Kapfer X, Orend
KH, et al. Initial experience with intentional stent-graft cov-
erage of the subclavian artery during endovascular thoracic
aortic repairs. J Endovasc Ther 2002; 9 (Suppl 2): S39-43.
Hausegger KA, Oberwalder P, Tiesenhausen K, Tauss J,
Stanger O, Schedlbauer P, et al. Intentional left subclavian
artery occlusion by thoracic aortic stent-grafts without surgi-
cal transposition. J Endovasc Ther 2001; 8: 472-6.

Dambrin C, Marcheix B, Hollington L, Rousseau H. Surgical
treatment of an aortic arch aneurysm without cardio-pul-
monary bypass: endovascular stent-grafting after extra-
anatomic bypass of supra-aortic vessels. Eur J Cardiothorac
Surg 2005; 27: 159-61.

Cina CS, Safar HA, Lagana A, Arena G, Clase CM. Subclavian
carotid transposition and bypass grafting: consecutive cohort
study and systematic review. J Vasc Surg 2002; 35: 422-9.
Kruger AJ, Holden AH, Hill AA. Endoluminal repair of a tho-
racic arch aneurysm using a scallop-edged stent-graft. J
Endovasc Ther 2003; 10: 936-9.

ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): $149-S158



L.F. RIERA-DEL MORAL, ET AL

43. Mitchell RS, Dake MD, Sembra CP, Fogarty TJ, Zarins CK, tid reconstruction: the subclavian-carotid artery bypass. J

Liddel RP, et al. Endovascular stent graft repair of thoracic aor- Vasc Surg 1992; 15: 83-9.

tic aneurysms. J Thorac Cardiovasc Surg 1996; 111: 1054-162. 51. Kato N, Shimono T, Hirano T, Mizumoto T, Ishida M, Fujii
44. Dake MD, Miller DC, Mitchell RS, Semba CP, Moore KA, H, et al. Aortic arch aneurysms: treatment with extraanatom-

Sakai T. The ‘first generation’ of endovascular stent-grafts for ical bypass and endovascular stent-grafting. Cardiovasc In-

patients with aneurysms of the descending thoracic aorta. J tervent Radiol 2002; 25: 419-22.

Thorac Cardiovasc Surg 1998; 116: 689-704. 52. Dorros G, Cohn JM. Adenosine-induced transient cardiac
45. Ozsvath KJ, Roddy SP, Darling RC III, Byrne J, Kreienberg asystole enhances precise deployment of stent-grafts in the

PB, Choi D, et al. Carotid-carotid crossover bypass: is it a thoracic or abdominal aorta. J Endovasc Surg 1996; 3: 270-2.

durable procedure? J Vasc Surg 2003; 37: 582-5. 53. Kahn RA, Moskowitz DM, Marin ML, Hollier LH, Parsons
46. Manart FD, Kempczinski RF. The carotid-carotid bypass R, Teodorescu V, et al. Safety and efficacy of high-dose

graft. Arch Surg 1980; 115: 669-71. adenosine-induced asystole during endovascular AAA repair.
47. Abou-Zamzam AM Jr, Moneta GL, Edwards JM, Yeager RA, J Endovasc Ther 2000; 7: 292-6.

McConnell DB, Taylor LM Jr, et al. Extrathoracic arterial 54. Fleck T, Hutschala D, Czerny M, Ehrlich MP, Kasimir MT,

grafts performed for carotid artery occlusive disease not Cejna M, et al. Combined surgical and endovascular treat-

amenable to endarterectomy. Arch Surg 1999; 134: 952-7. ment of acute aortic dissection type A: preliminary results.
48. Baker JD, Rutherford RB, Bernstein EF, Courbier R, Ernst CB, Ann Thorac Surg 2002; 74: 761-5.

Kempczinski RF, et al. Suggested standards for reports dealing ~ 55. Miyairi T, Ninomiya M, Endoh M, Naganuma J, Kotsuka Y,

with cerebrovascular disease. J Vasc Surg 1988; 8: 721-9. Takamoto S. Conventional repair and operative stent-grafting
49. Berguer R, Morasch MD, Kline RA. Transthoracic repair of for acute and chronic aortic dissection. Ann Thorac Surg

innominate and common carotid artery disease: immediate 2002; 73: 1621-3.

and long-term outcome for 100 consecutive surgical recons- 56. Carrel T, Do-Dai D, Miiller M, Triller J, Mahler F, Althaus U.

tructions. J Vasc Surg 1998; 27: 34-42. Combined endovascular and surgical treatment of complex
50. Fry WR, Martin JD, Clagett GP, Fry WJ. Extrathoracic caro- traumatic lesions of the thoracic aorta. Lancet 1997; 350: 1146.

COMBINED SURGICAL AND ENDOVASCULAR REPAIR OF THE AORTIC ARCH AND THORACIC AORTA

Summary. Introduction. Thoracic aortic aneurysms and aortic dissections are very serious pathologies that affect an
important number of patients and which are often treated with conservative therapy for fear of the high morbidity and
mortality rate that accompanies their surgical procedures. Endovascular techniques are a less drastic alternative, although
sometimes surgical actions are needed to maintain perfusion in the supra-aortic trunks (SAT). Aim. To present the different
combined (open and endovascular) techniques that are used to treat pathologies of the aortic arch. Development.
Following Balm’s classification, we describe the different possibilities open for extra-anatomical revascularisation of SAT
prior to ligation of their origins and their endovascular occlusion during endovascular treatment of arch pathologies. All
the procedures avoid aortic clamping and the need for a heart-lung bypass machine and some of them even make median
sternotomy unnecessary. Conclusions. The development of endovascular techniques and devices for the thoracic aorta, in
combination with less drastic surgery, can represent an interesting alternative for patients who are not going to benefit
from conventional repairs. Further studies are needed to determine the feasibility of these promising techniques and the
survival rates achieved, since to date our experience is limited to very short series of particular cases, the results of which
are inconsistent. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S149-58]

Key words. Aortic dissection. Combined surgery. Elephant trunk. Extra-anatomical bypass. Thoracic aortic aneurysm.
Thoracic stent.

S158 ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S149-S158



PONENCIA

Técnicas hibridas en aorta toracica

M. Doblas-Dominguez, A. Orgaz Pérez-Grueso,
J.M. Fontcuberta-Garcia, A. Flores-Herrero

TECNICAS HIBRIDAS EN AORTA TORACICA

Resumen. Introduccion. El objetivo del tratamiento endovascular de la patologia de la aorta tordcica consiste en dismi-
nuir la morbilidad y la mortalidad con relacion a los procedimientos abiertos. Desarrollo. Las complicaciones de las
endoprotesis en la aorta tordcica se deben bdsicamente a la fijacion proximal o distal de la aorta en zonas inadecuadas
o con dngulos muy agudos. La utilizacion de didmetros sobreestimados de la aorta y la fractura o emigracion de endo-
protesis han sido las causas mds frecuentes de las complicaciones. Se deben prevenir con la fijacion en zonas sanas y rec-
tas de la aorta tordcica (proximal y distal) y la utilizacion de didmetros que no tengan un tamaiio mayor al 20%. Conclu-
siones. Las técnicas hibridas permiten mantener el flujo en los troncos supraadorticos por vias supraclaviculares con baja
morbilidad y con técnicas habituales en cirugia vascular. Las protesis fenestradas en la aorta tordcica estdn en proceso
de diseiio, en el arco adrtico tienen capacidad de embolizar y actualmente se han desarrollado de forma experimental en
muy pocos centros. Ambas técnicas tienen el mismo objetivo: el anclaje de las endoprotesis de forma adecuada y la per-
fusién de los troncos supraadrticos. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): §159-64]

Palabras clave. Endoprotesis. Hibrido. Tordcicas.

Introduccién

En todos los estudios clinicos se ha establecido que
las endoprotesis en la aorta tordcica necesitan 20 mm

La aorta tordcica tiene factores biomecdnicos y he-
modindmicos diferentes a la arteria aorta en otras re-
giones anatémicas. Es relativamente mdvil en el t6-
rax y los puntos de fijacion de la aorta toracica estan
en el origen de sus ramas y configuran un arco adrti-
co relativamente movil. Es frecuente la elongacién y
los dngulos entre los puntos de fijacion; esto hace
que puedan ocurrir dngulos muy agudos en la por-
cién proximal y distal del arco adrtico y la aorta tora-
cica. Las endoprotesis tordcicas soportan fuerzas cir-
cunferenciales, radiales, proximales y axiales dife-
rentes a otras regiones anatomicas [1].
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de cuello normal para la fijacién en el sector proximal
y distal de la aorta tordcica. Una anatomia sub6ptima
incluye fijacién muy corta y/o dngulos muy agudos
entre el arco y la aorta toracica (Fig. 1). La fijacion
en zonas inadecuadas produce complicaciones gra-
ves y de muy dificil tratamiento (Tablas I y II).

La combinacién de endoprotesis con fenestracion
y/o con ramas y de bypass extraanatémico es utiliza-
da para una fijacién proximal y distal adecuada en la
aorta tordcica.

Patologia de la aorta tordcica con
afectacion de la arteria subclavia izquierda

La rama mads distal del arco adrtico es la arteria sub-
clavia izquierda (Fig. 2, zona 2). En series muy im-
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Figura 1. Morfologias de la aorta toracica.

portantes de aneurismas de aorta tordcica, mas del
40% de los pacientes tiene un cuello corto (inferior a 2
cm) con relacion al orificio de la arteria subclavia
izquierda [2]; el tratamiento endovascular necesita
cubrir total o parcialmente la arteria subclavia. El
objetivo es conseguir una zona de fijacion proximal
estable, con un riesgo bajo de migracién que desarro-
llaria complicaciones extraordinarias graves como:
migracion, oclusion aguda, pseudoaneurisma o endo-
leak tipo 1.

La gran mayoria de los pacientes tolera la oclu-
sién total de la subclavia izquierda sin desarrollar
ningun sintoma que incluye: ictus relacionado con la
circulacion posterior, robo de la subclavia o claudi-
cacion de la extremidad superior izquierda.

Las indicaciones aceptadas de la revasculariza-
cion de la arteria subclavia izquierda son: arteria ver-
tebral izquierda dominante, arteria vertebral izquier-
da que nace directamente del arco adrtico, cuando la
arteria mamaria izquierda ha sido o va a utilizarse
para bypass coronario, pacientes con enfermedad gra-

Tabla I. Técnicas hibridas.

Lesiones del cayado aértico proximal, medio y distal

Indicaciones de disecciones aérticas tipo A y tipo B

Cirugia combinada de aneurismas
de aortatoracicay abdominal

Evitar la circulacion extracorp6rea con hipotermia

Reducir el riesgo de accidente cerebrovascular

Mejorar el anclaje de las endoprotesis adrticas

ve asociada de la carétida izquierda y/o del tronco
braquiocefalico. Para los pacientes a los que se les va
arealizar una endoprotesis de la aorta tordcica, se ha
recomendado el sellado de multiples ramas intercos-
tales permeables con el fin de mantener el flujo de la
arteria espinal anterior [2].

La reconstruccién de la arteria subclavia debe
realizarse previamente a la utilizacién de endoprote-

ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): $159-S164



= 'I

Figura 2. Zonas de la aorta toracica ascendente, arco y descendente.

sis en la aorta tordcica que vayan a cubrir el orificio
de la arteria subclavia.

La reconstruccion quirdrgica que se puede reali-
zar en estos casos es la transposicion de la subclavia
izquierda a la carétida izquierda (Fig. 3) o el bypass
carotidosubclavio (Fig. 4).

Las ventajas de mantener un flujo adecuado en la
arteria subclavia izquierda son: permite una perfu-
sién adecuada de la extremidad superior izquierda y
una perfusién normal de la arteria espinal anterior,
preservando las colaterales entre la arteria vertebral
y la arteria espinal anterior. Asimismo, los endoleaks
tipo Il y la perfusién continua de la falsa luz por via
retrograda se eliminan después de la transposicion
carotidosubclavia [3].

La morbilidad de los bypasses o de la transposi-
cién estd en relacion con las lesiones del nervio recu-
rrente, el nervio vago, los hematomas, las fugas por
el conducto tordcico, el linfocele y el sindrome de

ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): $159-S164
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Tabla Il. Prevencion de las complicaciones de las endoproétesis
de aorta torécica.

Fijacion proximal y distal de la aorta
al menos en 2 cm de sellado

Contraindicacién de anclajes en zonas de angulos agudos

Sobredimensionar la prétesis un 20%
de didametro proximal y distal

Indicacion amplia de bypass
extraanatémicos supraclaviculares

Utilizacion de la transposicion o del bypass arteria carétida
izquierda-subclavia izquierda, como alternativa a las com-
plicaciones de la oclusion de la arteria subclavia izquierda

Estudio de los diametros de aorta/proétesis con ultrasono-
grafia intravascular y/o angio-TAC, ecografia transesofagica
en los pacientes con ruptura de la aorta toracica

Horner. Sin embargo, las complicaciones de estas
técnicas deben ser muy inferiores a las complicacio-
nes de la oclusién de la arteria subclavia izquierda.

Oclusion del orificio de
la arteria car6tida izquierda

En pacientes con lesiones muy complejas del arco
aortico, que incluyen los orificios de entrada de la ar-
teria subclavia izquierda y la arteria carétida izquier-
da (Fig. 1, zonas 1y 2), se debe cubrir parcial o com-
pletamente la arteria carétida izquierda.

El objetivo es permitir una fijacién proximal muy
estable con una zona de sellado mayor a 2 cm para
disminuir el riesgo de endoleak tipo 1 o de emigra-
cion del injerto.

El flujo en la arteria cardtida izquierda se puede
mantener abierto cuando el orificio de entrada se
cubre parcialmente por el stent tordcico libre de tela,
mediante la colocacién de un stent en el orificio de
entrada de la arteria cardtida izquierda, que mantiene
el ostium de la arteria cardtida izquierda permeable.



Figura 3. Transposicion carotidosubclavia y endoprétesis toracica.

Este procedimiento debe realizarse antes de la colo-
cacion de la endoprétesis en la aorta tordcica.

En los casos en los que se necesita una oclusién
completa del orificio de entrada de la arteria cardtida
izquierda, se puede mantener el flujo mediante dife-
rentes técnicas. Lo mds frecuente es el bypass de ca-
rétida derecha-cardtida izquierda-subclavia izquier-
da que se puede realizar por dos vias: pretraqueal o
retroesofdgica y supraclavicular (Fig. 5). El sentido
del flujo es de derecha a izquierda [2].

La fenestracion del orificio de la arteria subclavia
izquierda en una endoprotesis tordcica permite el
bypass desde la arteria subclavia izquierda-arteria
cardtida izquierda-arteria carétida derecha; el flujo
seria en direccion izquierda-derecha [4,5].

Otras formas muy infrecuentes son los bypasses
axilocarotideos. Los bypasses axiloaxilares también
pueden utilizarse para revascularizar la arteria caroti-
da izquierda con un bypass secuencial a ésta [2].

Se han descrito otras opciones excepcionales, co-
mo obtener flujo desde la arteria femoral comuin

Figura 4. Bypass carotidosubclavio, ligadura de subclavia y endo-
prétesis torécica.

izquierda en combinacion con bypasses secuenciales
a la arteria carétida derecha y a la arteria cardtida
izquierda por via supraclavicular [2].

Reconstruccion total del arco adrtico

Cuando la patologia del arco adrtico afecta a la por-
cién mds proximal del arco (Fig. 1, zonas 0, 1, 2), es
necesaria la oclusién del tronco braquiocefilico, la
arteria cardtida izquierda y la arteria subclavia iz-
quierda. EI objetivo es conseguir una fijacién ade-
cuada en esta zona de la aorta tordcica.

Para reconstruir el flujo de las ramas del arco adr-
tico, se pueden realizar tipos diferentes de bypasses:
desde la porcidn proximal de la aorta tordcica ascen-
dente supravalvular y, en casos muy infrecuentes,
desde las arterias femorales comunes [6].

En el grupo de pacientes en el que la aorta as-
cendente estd sana, que no esta calcificada, que tie-
ne un tamaifio normal y que tolera una esternotomia,

ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): $159-S164
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Figura 5. Bypass car6tido-carotidosubclavio y endoprotesis toracica.

se puede utilizar esta porcion de la aorta ascendente
supracoronaria para obtener flujo mediante la inter-
posicién de un bypass bifurcado o trifurcado al
tronco braquiocefdlico, la arteria cardtida izquierda
y, si es necesario, afiadiendo una rama més a la arte-
ria subclavia izquierda. La ventaja de esta técnica
es que permite la reconstruccion intratordcica de
todas las ramas de la aorta tordcica. Para evitar los
acodamientos al cierre de la esternotomia, otros
autores recomiendan los injertos de forma tubular,
con ramas a los diferentes origenes de las ramas de
los troncos supraadrticos. Ambos tipos de injertos
se anastomosan a la aorta ascendente supravalvular
mediante un clampaje lateral. Incluso pacientes con
una funcién cardiovascular pobre toleran bien esta
técnica y de esta manera se consigue un flujo proxi-
mal excelente para la reconstruccion de las ramas
del arco aértico [7].

Los bypasses femoroaxilares unilaterales o bilate-
rales, en combinacién con bypass carotidocarotideo o
carotidosubclavio, se han utilizado para reconstruir el

ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): $159-S164

Figura 6. Bypass aortoadrtico. Bypass aortotronco braquiocefalico.
Bypass carotidocarotideo. Inversién de flujo vertebral.

arco adrtico en algunas situaciones de pacientes de
alto riesgo quirtirgico y en condiciones criticas [2].

Aorta ascendente, arco adrtico
y aorta descendente

En los casos muy complejos que tienen afectacion de
la aorta ascendente del arco y de la aorta descenden-
te, disecciones adrticas tipo A (Fig. 1, zonas 0, 1, 2,
3), se pueden utilizar procedimientos combinados de
cirugia abierta y de técnicas endovasculares [4,5].

El tratamiento quirdrgico es muy complejo. Se
realiza mediante hipotermia, circulacién extracorpd-
rea y reconstruccion de la aorta ascendente con un
injerto tubular en ocasiones valvulado, y la correc-
cion del arco adrtico mediante un gran ‘parche’ que
incluye los orificios de origen de los troncos su-
praadrticos; la porcién distal de la aorta tordcica des-
cendente se deja preparada con la técnica de la ‘trom-
pade elefante’.
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La aorta tordcica descendente puede sustituirse
mediante la utilizacién de endoprétesis, que se fija a
la porcion libre de la ‘trompa de elefante’. Se han uti-
lizado diferentes técnicas para acceso a la porcion
distal con marcadores para la fijacién endovascular y
manipulacion de la endoproétesis toracica [8].

Recientemente se ha descrito otra estrategia para
el tratamiento de las disecciones de aorta con afecta-
cién de la aorta ascendente y del origen de los tron-
cos supraadrticos [9]. Los troncos supraadrticos se
reconstruyen previamente por via supraclavicular
mediante bypass de arteria carétida derecha a arteria
cardtida izquierda. En el mismo acto quirurgico se
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HYBRID TECHNIQUES IN THORACIC AORTA PATHOLOGIES

Summary. Introduction. The endovascular treatment of thoracic aorta pathologies is essentially aimed at reducing the
rates of morbidity and mortality compared to those observed with the use of open procedures. Development. The
complications related to stents in the thoracic aorta are fundamentally due to the proximal or distal placement of the
aorta in unsuitable regions or with very acute angles. The most frequent causes of complications were the use of
overestimated diameters of the aorta and the fracture or emigration of the stent. These should be prevented by placement
in straight, healthy areas of the thoracic aorta (proximal and distal) and by using diameters that are not above 20%.
Conclusions. Hybrid techniques allow flow to be maintained in the supra-aortic trunks through supraclavicular
pathways with a low morbidity rate and with techniques usually employed in endovascular surgery. Fenestrated grafts
in the thoracic aorta are being designed; in the aortic arch they are capable of embolising and to date they have been
developed experimentally in very few centres. Both techniques pursue the same aim, that is, an adequate attachment of
the stent and perfusion of the supra-aortic trunks. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): §159-64]

Key words. Hybrid. Stent. Thoracic.
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Aneurismas micoticos de aorta toracica

R.J. Segura-Iglesias, J.J Vidal-Insua

ANEURISMAS MICOTICOS DE AORTA TORACICA

Resumen. Introduccién y desarrollo. Los aneurismas micoticos de la aorta tordcica descendente constituyen una patologia
muy poco frecuente y son objeto de publicaciones esporddicas con un niimero de casos muy escaso (entre unoy tres casos
la mayoria de ellas). El diagndstico se fundamenta en datos poco especificos como fiebre, leucocitosis, hemoptisis u otros
que requieren una gran sospecha diagnostica, sobre todo en pacientes con alteraciones de la inmunidad por enfermedades
cronicas asociadas. El tratamiento convencional se fundamenta en la reseccion del tejido infectado y la realizacion de un
puente extraanatomico o la sustitucion in situ de la aorta enferma por una protesis de dacron o de un homoinjerto criopre-
servado. Se han comunicado pocos casos tratados mediante endoprotesis. Conclusion. Es de vital importancia el control
estricto de estos pacientes para detectar una reinfeccion de la protesis, en cuyo caso la tinica alternativa terapéutica posi-
ble es la retirada de ésta después de una revascularizacion extraanatomica. [ANGIOLOGIA 2006; 58 ( Supl 1): S165-70]

Palabras clave. Aneurisma de aorta tordcica. Aneurismas micoticos. Aorta tordcica. Endoproétesis de aorta tordcica.

Prétesis tordcica in situ. Tratamiento endovascular.

Introduccién

Bajo la denominacién de ‘micético’ se incluyen ac-
tualmente los aneurismas de la aorta toricica verda-
deros o falsos que se presupone por los datos clinicos
y de imagen que estan infectados.

Los fundamentos diagndsticos se basan en la sos-
pecha diagndstica ante un paciente con signos y sin-
tomas de una infeccién grave asociados al hallazgo
de un aneurisma que muchas veces presenta un as-
pecto morfolégico tipico de un aneurisma micético
(por su localizacién, forma sacular, ser excéntrico,
de bordes irregulares y que a veces sugiere la forma
de un pseudoaneurisma). La asociacién de gas o de
coleccidn liquida en la proximidad de este atipico
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aneurisma puede apoyar el diagndstico de aneurisma
micético con mayor rotundidad.

Su tratamiento es uno de los mayores desafios con
los que se encuentra en su tarea el cirujano vascular
debido a la gran morbimortalidad que comportan las
técnicas adecuadas para la reseccion y reconstrucciéon
de la aorta tordcica, que conllevan la revasculariza-
cion de los troncos digestivos y renales, la vasculari-
zacién medular y, por supuesto, el mantenimiento de
una perfusioén adecuada de los miembros inferiores.

El objetivo de este apartado es presentar los fun-
damentos diagndsticos y, sobre todo, cudles son las
alternativas terapéuticas que pueden considerarse
para intentar resolver estos complejos aneurismas.

Recuerdo histérico y definicion

Osler [1] fue quien primero describié como aneuris-
ma micdtico todo aneurisma de aorta en cuya pared
se demostraba la presencia de hongos.
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Hoy se entiende por aneurisma micético la por-
cién de aorta dilatada e infectada a distancia por un
microorganismo sin que exista una infeccién conti-
gua, un traumatismo aértico o una infeccién de la
prétesis. A pesar del nombre, la infeccién estd causa-
da con frecuencia por una bacteria y excepcional-
mente por hongos.

Su frecuencia en series grandes es inferior al 1%
de todos los aneurismas toracicos [2].

Etiopatogenia

con los micoticos abdominales. En las diferentes se-
ries publicadas —todas con escaso nimero de pacien-
tes— también se encuentran estreptococos y es relati-
vamente habitual el aislado de Salmonella que afecta
a pacientes ancianos ateroesclerdticos y se asocia
con un riesgo elevado de rotura del aneurisma [3]. El
bacilo de la tuberculosis es casi exclusivo de aneuris-
mas micdticos tordcicos, con un caracteristico rapido
crecimiento [6].

Fundamentos diagnésticos

En estudios de autopsia que analizaban aneurismas
de cualquier localizacién se demostré que el 2,7% de
los aneurismas son micéticos [3]; puesto que no se
dispone de estudios especificos sobre la frecuencia
en la aorta tordcica este porcentaje puede asumirse
también en esta regién anatdmica. De los aneurismas
micéticos de la aorta, el 16% corresponde a aorta to-
racica [4].

El mecanismo patogénico mds frecuente es la
arteritis microbiana [5], que suele asentarse sobre
paredes adrticas ya afectadas por procesos congéni-
tos o adquiridos. La siembra microbioldgica puede
producirse por via hematdgena —bien desde la inti-
ma, bien por los vasa vasorum (durante una sepsis de
cualquier origen—, por via linfatica (tipico en la tu-
berculosis) [6] o por contagio directo por contigiii-
dad [3] (osteomielitis o endocarditis, como la des-
cripcién original de Osler).

Los factores predisponentes por parte del hués-
ped incluyen los relacionados con la inmunodepre-
sion [4,5] (diabetes, alcoholismo, cdncer, trasplante,
etc.) y los que alteren la estructura normal de la pared
arterial (ateroesclerosis).

Los gérmenes patégenos mds frecuentemente
asociados son los estafilococos [3,7], como en otras
localizaciones. Sin embargo, en los aneurismas mi-
coticos tordcicos son mas raros los cultivos positivos
a gérmenes como Escherichia coli, en comparacion

Un proceso patoldgico tan infrecuente y cuya evolu-
cion natural sin tratamiento conduce a la muerte del
paciente no presenta una sintomatologia tipica, por
lo que es preciso tener una gran sospecha clinica para
establecer el diagndstico a tiempo [4].

Las manifestaciones clinicas de los aneurismas
torécicos infectados o micéticos son muy inespecifi-
cas y se requiere un grado elevado de presuncién
diagndstica ante signos o sintomas como fiebre o he-
moptisis que pueden observarse en pacientes con
insuficiencia renal crénica o con antecedentes de
alcoholismo, lo cual complica todavia mds su diag-
nostico.

Los hallazgos mds habituales son el aumento de
la velocidad de sedimentacion globular (VSG) en el
86% de los casos, fiebre en el 77%, dolor en el 65% y
alguno de ellos en el 93% de los casos. En el 54% se
demuestra leucocitosis en el hemograma [4].

La leucocitosis, la elevacion de la proteina C reac-
tiva (PCR) y los hemocultivos positivos estan pre-
sentes en la mayoria de casos descritos revisados en
la literatura médica [8].

En algunos pacientes, la radiografia simple de
térax puede mostrar una imagen de pseudoaneuris-
ma en la porcién media de la aorta tordcica que ayu-
da a realizar el diagndstico (Fig. 1).

De acuerdo con las publicaciones de la Clinica Ma-
yo [3.4] puede diagnosticarse una infeccién adrtica
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Figura 1. Imagen en posicién posteroanterior que muestra un pseu-
doaneurisma en la porcién media de la aorta toracica en un pacien-
te con fiebre de origen desconocido.

Figura 2. Recons-
truccion tridimen-
sional de un pseu-
doaneurisma.

primaria si a los datos clinicos de infeccién —inespe-
cificos— se afiaden hallazgos quirtirgicos compati-
bles (material purulento o inflamacién) o cultivo po-
sitivo de la pared adrtica patoldgica; por lo tanto, el
diagnéstico de certeza es posquirtrgico.

No obstante, las pruebas complementarias pue-
den hacer que cuando el paciente llegue al quiréfano
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ya se sospeche el diagnéstico [3]. El estudio que més
informacién aporta es la tomograffa axial computari-
zada (TAC) (Fig. 2) [5]: los aneurismas micdticos se
presentan con mas frecuencia que los no infectados
en localizaciones atipicas, sin calcio en la pared, apa-
riencia multilobular, con gas periadrtico o reaccion
del tejido circundante, como aneurismas saculares
multiples o con enfermedad infecciosa adyacente
(por ejemplo, osteomielitis).

Los estudios microbioldgicos son positivos en
sangre en el 77% [7]; la pared adrtica demuestra gér-
menes en el 64% de los casos, y el estudio gram in-
traoperatorio, en el 52% [3]. Los gérmenes mas fre-
cuentes en afios pasados eran estreptococos y Staphy-
lococcus aureus, aunque en estudios mds recientes
Salmonella es el germen con mayor presencia (50-
60% de los cultivos) [9]. Los casos con cultivo nega-
tivo se han relacionado con la antibioticoterapia pre-
via o0 a la existencia de gérmenes anaerobios [7].

Los estudios angiogréficos (Fig. 3) muestran la
caracteristica imagen sacular o excéntrica, muy indi-
cativa de aneurisma micdtico, y ademds aportan
informacidn para la planificacién quirdrgica sobre
las relaciones con otras ramas arteriales, asi como
sobre la posible existencia de otros aneurismas infec-
ciosos por embolia séptica, que son habituales en
casos de aneurisma micético de aorta tordcica, y pre-
sencia de aneurismas de menor tamaiio en las arte-
rias digestivas en sus ramas distales.

La ecografia transesofdgica puede determinar el
diagnoéstico de aneurisma adrtico relacionado con
endocarditis, aunque presenta el inconveniente de la
zona ciega de la aorta cabalgada por la traquea en el
arco adrtico proximal.

Los estudios con leucocitos marcados con galio
67 o indio 111 pueden sefialar las zonas con incre-
mento de la actividad leucocitaria [5] e indicar una
infeccién activa u otros focos infecciosos. En ocasio-
nes se ha sefialado la presencia de derrame pleural o
pericardico como heréldica de rotura del aneurisma
[3], aunque de nuevo se trata de signos muy inespeci-
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ficos y que dificilmente podrian indicar per se practi-
car una intervencién de estas caracteristicas con ca-
ricter urgente.

Tratamiento

Cirugia convencional

La historia natural de los aneurismas infecciosos
muestra un crecimiento mds rdpido y una tasa de
rotura mayor que en los no micéticos. Aproximada-
mente la mitad se manifiestan como aneurismas
rotos [4]. Esto puede relacionarse con la inmunosu-
presion frecuentemente asociada y con las caracte-
risticas de ciertos gérmenes, como Salmonella spp. y
Aspergillus spp. Por ello es preciso una actuacién lo
m4s rdpida posible una vez realizado el diagnéstico.

El tratamiento tiene dos pilares bdsicos: antibioti-
coterapia, pre y posquirtirgica, e intervencion quirtr-
gica. No existen pautas definitivas ni universalmente
aceptadas en ninguno de ellos [7]. El control de la
infeccion antes de la intervencién mejora los resulta-
dos de ésta, pero el aneurisma puede complicarse de
modo irreversible durante el tratamiento antibidtico.

Una pauta usada [5] consiste en la administracién
de trimetoprim-sulfametoxazol si el hemocultivo es
grampositivo y de ciprofloxacino si es gramnegativo,
antes de la intervencion. Posteriormente, con el anti-
bidtico especifico segun el cultivo de la pared adrti-
ca, debe mantenerse el tratamiento intravenoso entre
tres y seis semanas y luego por via oral durante un
tiempo muy variable, que puede incluso seguirse de
por vida. Los pardmetros que determinan la prolon-
gacidn del tratamiento son que se desconozca el foco
primario de la infeccién o que el germen sea agresi-
vo; por otro lado, si se normalizan la VSG y los valo-
res de la PCR podria plantearse interrumpir la anti-
bioticoterapia [5].

El tratamiento definitivo, a pesar del control de la
infeccidn, es la intervencion quirdrgica; los princi-
pios generales incluyen el tratamiento precoz, con

Figura 3. Imagen angiogréfica que muestra un pseudoaneurisma
en la aorta toracica de forma sacular.

explante total del segmento adrtico afectado y culti-
vo del mismo, desbridamiento del tejido inflamato-
rio e implante de un injerto in situ [3-7,10,11].

El nivel de la esternotomia depende de la locali-
zacion del aneurisma; en los altos convendria un
abordaje por el quinto o sexto espacio, con reseccion
o no de la costilla, y cuando afecta a la aorta tordcica
media inferior un abordaje entre el séptimo y noveno
espacio resultard suficiente. La sutura de la prétesis a
la aorta se puede reforzar utilizando pequefios par-
ches de teflon (pledgets) que evitan la rotura de la
pared en aortas debilitadas por la infeccion [12].

Los materiales mds usados son el dacron, impreg-
nado en sales de plata o en antibidtico (1,2 g de ri-
fampicina en 20 mL de suero salino durante mds de
20 min) [4], el PTFE y los homoinjertos criopreser-
vados [6].

También se han realizado reconstrucciones ex-
traanatomicas en las que parece que la disminucién
potencial en reinfeccidn se compensa con creces con
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Figura 4. Control
tras el implante de
una endoprotesis
en un aneurisma
micético sacular.

el riesgo de rotura de mufién adrtico (> 20%) [6].
También se estdn aplicando en esta patologia las téc-
nicas endovasculares (endoprétesis) [11] como
técnica puente o incluso definitiva en pacientes con
elevado riesgo quirdrgico y gérmenes poco agresivos.

Los pacientes con infeccién periadrtica extensa y
las mujeres presentan peor prondstico [4].

Cirugia endovascular

Aunque el implante de una endoprétesis dentro de un
aneurisma adrtico tordcico infectado representa un
gran riesgo de sobreinfeccién de la prétesis, en va-
rios articulos se handemostrado resultados favora-
bles con este tipo de tratamiento endovascular en
aquellos pacientes que presentan un gran riesgo para
practicar un procedimiento quirirgico convencional
por su mal estado general (Fig. 4).
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Esta alternativa puede utilizarse también para un
tratamiento inicial mientras mejora el estado general
del paciente y efectuar, en un segundo tiempo, una
reparacién mediante un procedimiento quirdrgico
convencional [13].

Cualquiera que sea el método elegido para la co-
rreccion de estos aneurismas micOticos, mas arries-
gada y con mayor complicacién es la persistencia de
la infeccién o la reinfeccién del injerto. Ante tal sos-
pecha la opcidn terapéutica es la retirada de la prote-
sis después de realizar un bypass extraanatémico [8].

Conclusiones

Los aneurismas micdticos de aorta tordcica se mani-
fiestan en las fases iniciales de manera insidiosa y
polimérfica y su diagnéstico precoz depende de la
sospecha clinica.

La prueba diagndstica més resolutiva es la TAC,
junto con los hemocultivos y otros datos analiticos y
la fiebre, en el contexto de un paciente con alguna
enfermedad crénica que altere su inmunologia.

Desde el punto de vista terapéutico, la opcidn
endovascular es una posibilidad poco agresiva que
permite contener la rotura y tratar la infeccién y més
adelante tratar mediante una intervencion in situ el
dafio adrtico.

Ante la recidiva de infeccion o reinfeccion de la
proétesis se impone el tratamiento cldsico de bypass
extraanatémico tras retirar el material infectado.

El mantenimiento de terapia antibiética de por
vida se recomienda en la mayoria de publicaciones
sobre estos casos.
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MYCOTIC ANEURYSMS OF THE THORACIC AORTA

Summary. Introduction and development. Mycotic aneurysms of the descending thoracic aorta are a very rare pathology
and have appeared in sporadic reports that contain a very scarce number of cases (between one and three cases in most
of them). Diagnosis is based on rather unspecific data such as fever, leukocytosis, haemoptysis or other data that require
a strong diagnostic suspicion, especially in patients with compromised immunity due to associated chronic diseases.

Conventional treatment essentially consists in resection of the infected tissue and performing an extra-anatomical

bypass or replacing the compromised aorta in situ with a dacron graft or cryopreserved homograft. Few reports of cases
treated by means of a graft have appeared in the literature. Conclusions. Strict control of these patients is crucial to be
able to detect reinfection of the graft; should this occur, the only therapeutic alternative possible is to remove it after
extra-anatomical revascularisation. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (. Supl 1): §165-70]

Key words. Endovascular treatment. In situ thoracic graft. Mycotic aneurysms. Thoracic aorta. Thoracic aortic aneurysm.
Thoracic aortic stent.
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Complicaciones tardias de las endoprotesis de aorta toracica

E. Ortiz-Monzoén, A. Plaza-Martinez, I. Crespo-Moreno,
I. Martinez-Perell, F.J. Gomez-Palonés, J.1. Ignacio Blanes-Momp6

COMPLICACIONES TARDIAS DE LAS ENDOPROTESIS DE AORTA TORACICA

Resumen. Introduccion. El tratamiento endovascular de los aneurismas de la aorta tordcica ha ido reemplazando al
tratamiento quirirgico cldsico, de tal manera que el niimero de endoprotesis de aorta tordcica implantadas ha ido en
aumento. A lo largo de estos iiltimos afios, hemos podido analizar la aparicion de complicaciones tardias especificas de
estos dispositivos. Desarrollo. No existe una experiencia clara acerca de las complicaciones a medio plazo de estos dis-
positivos, dado que las series publicadas adolecen de un tamario muestral lo suficientemente grande como para esta-
blecer conclusiones significativas, las lesiones tratadas son bastante heterogéneas y el seguimiento medio de la mayo-
ria de las series es corto. Sin embargo, las complicaciones tardias (definidas como aquellas que aparecen tras el primer
mes de la implantacion) suelen consistir en la existencia de endofugas con o sin crecimiento del aneurisma, menos fre-
cuentes y mds graves son la infeccion de la endoprotesis y la erosion de organos vecinos (esdfago) o la rotura del aneu-
risma tratado. En nuestro servicio se han tratado en total nueve aneurismas de la aorta tordcica y las complicaciones
tardias se han dado en un solo caso, que presento una endofuga tipo 11 tratada de forma endovascular con éxito. Con-
clusiones. A pesar de que la evidencia actual acerca de las complicaciones tardias de las endoprotesis de la aorta tord-
cica no es muy amplia, si se han detectado complicaciones significativas, que incluso pueden amenazar la vida de los
pacientes tratados. Es preciso realizar controles periodicos y tratar precozmente dichas complicaciones para evitar que
pueda producirse un crecimiento continuado del aneurisma tratado, con riesgo de rotura de éste. [ANGIOLOGIA 2006;
58 (Supl 1): S171-9]

Palabras clave. Aorta tordcica. Complicaciones tardias. Endoprotesis.

Introduccion postoperatoria de hasta el 20% en el caso de aneuris-

mas de la aorta tordcica (AAT) o incluso del 67% en

La utilizacion de técnicas endovasculares (TEV) en
el tratamiento de la patologia de la aorta toracica des-
cendente (aneurismas, disecciones tipo B, traumatis-
mos y pseudoaneurismas) ha experimentado un cre-
cimiento importante en los dltimos afios, dado que
son técnicas con menor riesgo quirtrgico que la ciru-
gia abierta, que presenta unas tasas de mortalidad
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las disecciones agudas tipo B [1]. Sin embargo, la
utilizacién de TEV también ha supuesto la aparicién
de complicaciones precoces y tardias relacionadas
de una manera u otra con el procedimiento endolu-
minal, con el disefio de los dispositivos y con el com-
portamiento de la morfologia de la aorta una vez tra-
tada. Estas complicaciones han sido paralelas al des-
arrollo de las distintas endoproétesis, sobre todo en la
primera época, y en algunos casos han supuesto la
retirada de algunas de ellas con mejoras posteriores
en su elaboracién. Los resultados con estas proétesis
nuevas son buenos a corto y medio plazo, pero es
dificil valorar complicaciones a largo plazo porque
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no se dispone de grandes series ni de seguimientos
largos en el tiempo [2].

La configuracién anatémica de la aorta tordcica
puede cambiar significativamente después de las
TEV, especialmente el didmetro y longitud del saco
del aneurisma y el didmetro de los cuellos proximal y
distal. Estos cambios morfoldgicos pueden ocurrir
en respuesta a la exclusion con éxito (definida como
el despliegue correcto de la endoproétesis, con exclu-
sion de disecciones del AAT o del pseudoaneurisma,
o el cubrimiento de la puerta de entrada en las adrti-
cas) [3], con despresurizacion y disminucidn del dia-
metro del saco del aneurisma, pero también pueden
producirse por una exclusién incompleta con conti-
nua presurizacion y crecimiento del saco. Otros cam-
bios morfoldgicos pueden atribuirse a la degenera-
cién aneurismatica continua de los segmentos adya-
centes de la aorta, o también a la fuerza radial interna
que ejerce la fijacion del stent en el cuello proximal
que hace que éste tienda a la expansion. Los cambios
descritos en la configuracion anatomica de la aorta
tordcica tras la colocacion de una endoprétesis pue-
den tener un efecto negativo importante respecto al
resultado tardio de los dispositivos y la durabilidad
delas TEV [4].

Las complicaciones tardias se definen como aque-
llas que aparecen tras el primer mes de la implanta-
cion de una endoprétesis tordcica y habitualmente
tienen relacion con la presencia de endofugas, cam-
bios estructurales de los dispositivos por fatiga del
material, migracién de la endoproétesis, disecciones
adrticas tardias, infecciones del dispositivo, fistuli-
zacion en érganos vecinos (eséfago o bronquios) y
—sin duda la mds grave— expansion y rotura de la aor-
ta tordcica tratada (Tabla I). Alguna de estas compli-
caciones puede aparecer hasta en el 38% de los
casos, aunque las complicaciones fatales se presen-
tan s6lo en aproximadamente el 4% de los pacientes.
Para detectar estas complicaciones se aconsejan se-
guimientos con tomografia axial computarizada
(TAC) toricica con contraste y radiografia simple de

Tabla I. Complicaciones tardias de las TEV en la patologia de la
aortatoracica.

Endofugas

Fatiga del material

Migracién

Infeccion

Fistulizaciéon de érganos vecinos

Disecciones

Expansion y rotura del aneurisma tratado

térax a los 3, 6 y 12 meses del procedimiento y des-
pués anualmente si no se detectan complicaciones
clinicas o alteraciones morfoldgicas tanto de la aorta
tratada o de la endoprétesis [5,6].

Endofugas

Consisten en la persistencia de flujo sanguineo en la
luz del aneurisma, con la consiguiente presurizacion
en el saco aneurismadtico, y suele provocar un creci-
miento continuado del aneurisma que, en caso de no
ser tratado, puede provocar su rotura. Se manifiestan
en la TAC de control como la presencia de contraste
fuera de la endoprétesis y dentro del saco del aneu-
risma [7]. La clasificacién y descripcién de las endo-
fugas [4] se describe en la tabla I, asi como el origen
y tratamiento mas habituales.

La incidencia de fugas periprotésicas postim-
plantacidn se estima entre el 7'y el 52% de los casos;
sin embargo, entre el 40 y el 88% de ellas se resuelve
de forma espontdnea, sobre todo las fugas tipo II, de
modo que en este tipo de fugas es razonable un con-
trol periédico mediante TAC torécicos sin realizar
tratamiento alguno. Llama la atencién la amplitud de
los rangos descritos en la bibliografia, y pensamos
que es inherente a una técnica relativamente nueva,
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Tabla Il. Tipos de endofugas.

COMPLICACIONES TARDIAS DE LAS ENDOPROTESIS

Tipo Descripcion Origen Tratamiento

| Deficiente sellado del stent Cuello proximal Extensién proximal o distal
Cuello distal

ll Flujo retrégrado por colaterales Arteria subclavia izquierda Observacion
o intercostales Embolizacion

1 Alteracién estructural Tejido roto Nueva endoprotesis

de la prétesis Separacion modular

[\ Filtracion a través de la prétesis Porosidad en el recubrimiento Observacion
Aguijeros de la sutura

\ Endotension Crecimiento del AAT Nueva endoprotesis
sin fuga demostrable Conversién quirdrgica

con pocos estudios a largo plazo, indicaciones varia-
das, experiencias diversas, dispositivos de diferentes
tipos y, en ocasiones, usados de forma indiscrimina-
da. Cuando las fugas tipo II son persistentes o produ-
cen el crecimiento del AAT, se debe intentar la embo-
lizacién de la arteria responsable de la endofuga
(subclavia izquierda o intercostales) [8].

Las fugas tipo I son las de mayor riesgo, porque
presurizan un saco aneurismatico sin drenaje alguno,
y deberian detectarse y resolverse en el mismo pro-
cedimiento de la implantacion de la endoprétesis. Su
tratamiento habitual consiste en la implantacién de
una extension protésica proximal o distal, o en la
insercién de una segunda endoproétesis dentro de la
primera, en forma de ‘telescopio’ con la intencién
reparar el sitio de la fuga [1,6]. Las fugas tipo I dista-
les pueden producirse de forma tardia, habitualmen-
te por degeneracion aneurismdtica de las zonas de
fijacion distal y suelen tratarse mediante la implanta-
cién de extensiones [1].

Las fugas tipo I1I también presurizan el saco aneu-
rismético e igualmente son de alto riesgo. Se deben a
una alteracion estructural de la endoprétesis, por lo
general relacionada con cambios de la morfologia del
AAT que producen acodamientos y rotura del entra-
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mado metdlico del stent o del recubrimiento de la
endoproétesis. Igual que en las anteriores, su trata-
miento consiste en la colocacién de una nueva endo-
prétesis por el interior del dispositivo previo [6].

Alrededor del 15% de los casos tratados presenta
endofuga en algin momento del seguimiento y al
cabode 1y 2 afios la tasa de endofugas oscila entre el
7y el 9%, respectivamente. La mayor parte de estas
fugas obedece a causa indeterminada y produce el
crecimiento del aneurisma en sélo el 2% de los ca-
sos, lo que obliga a la reintervenciéon en muchos de
estos casos, por los motivos resefiados [9,10].

Para el diagndstico de las endofugas, se hace
obligatorio el empleo de técnicas de imagen: radio-
grafia de térax, angio-TAC, resonancia magnética
(RM) e incluso ecocardiografia transesofagica (ETE)
si fuera necesario, con objeto de identificar la impor-
tancia y el origen de la endofuga, asi como valorar el
tamafio del AAT. El intervalo utilizado en los regis-
tros EUROSTAR y UK fue alos 1, 6 y 12 meses, y
anualmente a partir de entonces [10]. Una vez diag-
nosticada la endofuga, es preciso establecer su ori-
gen y la arteriografia selectiva es el método diagnds-
tico mas idoneo para establecer el tipo de la misma 'y
disefar una estrategia terapéutica [11].
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Fatiga del material

Las endoprotesis estdn sujetas a un gran estrés meca-
nico (latidos), aproximadamente 35.000.000 al afio,
ademds de encogimientos y alargamientos de la aor-
ta, y estdn rodeadas por un ambiente quimico hostil,
que produce oxidaciones y deterioro del material
metdlico con riesgo de romperlo, en mayor o menor
grado segun su composicion. Todo ello repercute
progresivamente de forma negativa en el dispositivo.
En las endoprétesis intervienen distintos materiales
que precisan de uniones con posibilidad de presentar
puntos vulnerables al verse sometidas a dicho estrés.
La fatiga del material de la endoprétesis puede lo-
calizarse en distintos puntos: en la estructura meta-
lica con fracturas del stent (Fig. 1), en las suturas
del stent, en el material de recubrimiento, y llegan a
crearse auténticos orificios, tanto si este material es
poliéster como politetrafluoroetileno expandido
(PTFE), o en los distintos componentes de su ensam-
blaje (mddulos o extensiones) [12].

Con los nuevos dispositivos, la rotura de la préte-
sis por fatiga del material no es una complicacion fre-
cuente. Se estima que la fractura de la prétesis puede
producirse hasta en el 13% de los casos en un segui-
miento de 20 meses [1], pero todos los estudios apun-
tan a que hardn falta seguimientos m4s largos para
confirmar la seguridad de los dispositivos. Sin embar-
g0, con la segunda generacidn de prétesis han surgido
nuevos problemas, como la separacion de los médu-
los protésicos, que han provocado fugas tipo III [13].

Las consecuencias de la rotura de alguna parte de
la endoprétesis no suelen tener trascendencia clinica
ya que habitualmente no se acompafian de fuga o
crecimiento del AAT tratado. Cuando son clinica-
mente evidentes es porque provocan fugas tipo I o
tipo II1, que se acompafian en muchos casos de creci-
miento y rotura del AAT tratado.

A menudo es dificil identificar estos puntos de
fatiga o rotura del material porque los pacientes sue-
len estar asintomdticos durante mucho tiempo. Ello

Figura 1. Fractura de un stent (flechas).

comporta una estrategia compleja (con realizaciéon
de radiografias simples de térax, TAC seriados y
arteriografias, como se ha descrito en el apartado de
endofugas) para diagnosticar esta complicacion.

También se han descrito casos de infecciones
secundarias a perforaciones (como consecuencia de
la fatiga y rotura del material metélico) en el eséfago
o los bronquios por enclavamiento de la estructura
metalica rota mencionada [14,15].

El tratamiento de las fugas es variable: en los ca-
sos que no produzcan clinica, alteraciones del AAT,
rotura o fugas tipo I o III, la actitud expectante con
seguimiento podria ser razonable; en los casos que
produzcan alguna de estas alteraciones, se deben tra-
tar bien mediante nuevas TEV (implantacion de una
nueva endoprotesis a través de la anterior o extensio-
nes proximales/distales) o mediante la conversion
quirdrgica. La mortalidad de las fracturas de las en-
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doprétesis que requieren tratamiento es alta (alrede-
dor del 25%) debido a problemas postoperatorios y,
en ocasiones, por rotura del AAT [16].

Migracion

Se define como un desplazamiento igual o mayor a
10 mm del dispositivo con respecto a la zona de
implante. Su frecuencia oscila entre el 0 y el 30%,
generalmente con relacion a los primeros dispositi-
vos [17]. Asegurarse un emplazamiento adecuado en
el arco tordcico es un reto debido a la alta presién y al
movimiento provocado por los latidos cardiacos, lo
que puede provocar una minima migracion de pocos
milimetros durante el despliegue de la prétesis con la
consecuencia de una deficiente fijacién proximal
que, con el tiempo, y afiadiendo una deformidad del
cuello del aneurisma, acabe en una clara migracién
del dispositivo.

La historia natural de la evolucion de los cuellos,
tanto proximal como distal, en la aorta tordcica des-
pués de una TEV no se conoce del todo; después del
TEV hay un progresivo alargamiento de los cuellos,
pero parece infrecuente su dilatacién igual o mayor
a 5 mm y cuando esto ocurre, si la prétesis se ha so-
bredimensionado adecuadamente, no suelen apare-
cer migraciones o endofugas, a pesar de la dilata-
cion. La expansion del cuello después de implantar
una endoprétesis podria conducir a una migracion
del dispositivo, lo que provocaria una fuga tipo I,
con crecimiento del saco aneurismdtico y posible
rotura posterior. Las fugas y migraciones se correla-
cionan mds bien con fijaciones y sellados inadecua-
dos de las protesis que con crecimientos de los cue-
llos tras las TEV [7].

Como en el caso de las roturas de las endoprote-
sis, las migraciones pueden ser desde asintomaticas
(y descubiertas en TAC de control) hasta producir
fugas tipo I proximales o distales que requeririan un
tratamiento agresivo endovascular o incluso una con-
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version quirtrgica, lo cual comporta una alta mor-
bimortalidad [7].

Infeccién y fistulizacién a 6rganos vecinos

La infeccién de una protesis es una complicacién
muy grave que habitualmente conduce al falleci-
miento del paciente, por el problema séptico y por su
localizacién mediastinica, y porque la solucién tedri-
ca seria la reseccion del injerto y la restitucion de la
continuidad arterial en pacientes de alto riesgo qui-
rurgico. Existen escasas aportaciones en la bibliogra-
fia acerca de infecciones de la endoproétesis en gene-
ral, y menos en el sector de la aorta tordcica, y suelen
ser comunicaciones en forma de casos clinicos uni-
cos y peculiares con nivel de evidencia bajo.

La infeccion del dispositivo puede producirse por
cuatro mecanismos fundamentales:

— Contaminacién de la prétesis en el momento de la
implantacién (los gérmenes mas frecuentemente
implicados son Staphylococcus aureus o S. epi-
dermidis) [18].

— Exclusién de una rotura adrtica de causa infec-
ciosa (aneurisma micético) [8].

— Lesion de 6rganos vecinos (eséfago o bronquios)
como consecuencia de la lesion directa por frag-
mentos de una endoprétesis rota [14,15].

— Contaminacién hematégena desde otro foco in-
feccioso (frecuentemente urinario, con infeccio-
nes por gérmenes gramnegativos) [19].

Sin embargo, existen autores que defienden que un
aneurisma micético de la aorta descendente puede
tratarse mediante TEV, que se consideran un proce-
dimiento seguro y duradero [20].

El diagnéstico se hace por la sintomatologia del
paciente (clinica infecciosa, hematemesis, hemopti-
sis) y por pruebas de imagen tipo TAC, que pueden
evidenciar una coleccién periprotésica con gas. En
ocasiones, la endoscopia puede ayudar a localizar el



E. ORTIZ-MONZON, ET AL

trayecto fistuloso en el eséfago. También se han uti-
lizado técnicas de medicina nuclear con leucocitos
marcados, muy sensibles pero poco especificas [18].

El tratamiento de esta complicacién es especial-
mente complejo, puesto que la mayoria de autores
recomienda la retirada de la endoproétesis infectada,
el desbridamiento de la zona periadrtica y la realiza-
cion de derivaciones protésicas de revascularizacion,
que eviten las zonas de infeccién. Este procedimien-
to, sumamente complejo, alcanza cifras de mortali-
dad elevadisimas, teniendo en cuenta que se trata de
pacientes, a priori, de alto riesgo quirdrgico y que
ademds presentan esta complicacién que muchas
veces es letal [14].

Disecciones tardias

Es una complicacién tardia poco frecuente de las
TEV como tratamiento de disecciones adrticas agu-
das tipo B. Se produce una diseccién retrégrada por
un desgarro de la pared y suele estar relacionada con
lesiones en el anclaje del dispositivo. El principio de
reparacion de la diseccién con TEV se basa en la
redireccion del flujo desde la falsa luz a la luz verda-
dera cuando se logra expandir ésta. El objetivo es
trombosar la falsa luz y lograr una reparacién de la
pared. Sin embargo, la endoprétesis puede perforar
el flap de diseccién y causar una reentrada del flujo,
con lo que la falsa luz queda permeable distalmente,
lo que ocurre hasta en el 14% de los casos [10]. Esto
se traduciria en forma de dilataciones tardias que se
producen entre el 30 y el 40 % de los casos [21]. Te-
ner en cuenta aspectos como la flexibilidad de la pré-
tesis que se va a implantar, el evitar los no cubiertos
que podrian desgarrar la aorta y la sobredilatacién
del baldn sobre el stent que va a fijarse podria reducir
la tasa de desgarros adrticos y de disecciones tardias
[10]. En cuanto al tratamiento de la misma, un nuevo
procedimiento endovascular se considera la primera
opciodn en esta complicacion.

Expansion y rotura del AAT tratado

Se considera un crecimiento significativo del didme-
tro adrtico cuando éste es igual o mayor de 5 mm en
los controles seriados mediante TAC. El crecimiento
del saco aneurismadtico, a pesar de las TEV, traduce
el fracaso de este tratamiento y si no se solucionan
las causas que producen este crecimiento, puede
romperse la aorta tratada, complicacién que muchas
veces es letal. La causa mds frecuente de crecimiento
son las fugas tipo I (por migracion de la prétesis den-
tro del saco aneurismatico) y tipo III (por rotura de la
endoprotesis como resultados de la fatiga del mate-
rial), aunque también se ha relacionado con las fugas
tipo V (endotensién) [10].

La frecuencia del crecimiento continuado del AAT
tratado es relativamente alta. Se considera que se
encuentra alrededor del 15% a los dos afios de segui-
miento [(9,10], aunque la rotura y fallecimiento por el
AAT es baja (alrededor del 2% a los dos afios) [10].

El tratamiento del crecimiento de la aorta consis-
te en tratar sus causas (fugas) para evitar la rotura. Se
plantea un problema cuando no se evidencia causa de
crecimiento, ya que por ser pacientes de alto riesgo
para una conversion quirtrgica se plantea la duda de
qué hacer en estos casos. En muchas ocasiones se
coloca de forma empirica una nueva endopratesis en
forma de telescopio, con la pretensioén de abarcar
toda la zona tratada con anterioridad e incluir las
zonas de fijacion con el afdn de descartar definitiva-
mente las posibles causas.

Nuestra experiencia

El servicio tiene una exigua experiencia en el trata-
miento de este tipo de patologia, ya que nuestra in-
corporacion al tratamiento de aneurismas de aorta se
remonta a pocos anos atrds y por ser menos frecuen-
tes los de aorta toracica no se nos ha permitido dispo-
ner de una serie apreciable de pacientes.
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Figura 2. Radiografia simple de térax: rotura del stent por fatiga del
material.

Figura 3. Tomografia axial computarizada toracica con contraste:
fuga tipo Il

En concreto, hemos tratado a nueve pacientes des-
de el afio 2000 hasta la actualidad. En todos los casos
se trataba de aneurismas de aorta tordcica: ocho de
etiologia arteriosclerosa y uno traumdtica, por acci-
dente de trafico. El diametro medio fue de 7,4 cm,
con didmetros que variaban de 6 a 10 cm. La edad
media de los pacientes es de 65 afios, con rango de
49 a 80 afios. Las endoproétesis empleadas fueron dos
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Figura 4. Arteriografia perioperatoria: reparacion mediante endo-
prétesis TAG.

TAG de Gore-Tex, tres Talent, tres Excluder y un
Zenith. Estas preferencias se corresponden con nues-
tra experiencia en la aorta abdominal, donde habi-
tualmente usamos el mismo tipo de proétesis (exclu-
yendo por supuesto la TAG, que es de uso tordcico).

Sélo hemos detectado en el seguimiento una
complicacion tardia, que ha sido una endofuga en un
paciente que presentaba un aneurisma de 7,5 cm de
didmetro de crecimiento rdpido y que fue tratado
mediante exclusion endovascular con dos endoprote-
sis tipo TAG. A los cuatro afios, en los controles
habituales postoperatorios, se aprecio en la radiogra-
fia de térax la rotura parcial del stent (Fig. 2); se soli-
citd entonces una TAC, que demostrd la presencia de
una fuga importante (Fig. 3), catalogada como tipo
Il y tratada mediante la colocacién de una nueva
endoprétesis TAG de 10 cm, con lo que se logré una
exclusion efectiva (Fig. 4), como se puede apreciar
en la arteriografia perioperatoria con control me-
diante ecografia transesofagica. El caso evolucion6
satisfactoriamente y el paciente estd asintomdtico en
la actualidad.

No hemos detectado en el seguimiento més com-
plicaciones de fugas, ni de fatiga del material, ni de
otro tipo. De forma rutinaria, realizamos radiografia
de térax cada 6 meses y TAC cada afio en los pacien-



E. ORTIZ-MONZON, ET AL

tes asintomadticos, o antes, si la clinica es sugerente
de alguna complicacidn.

Conclusiones

El tratamiento endoluminal mediante endoprétesis
de la patologia de la aorta tordcica descendente es
factible y resulta un procedimiento seguro especial-
mente a corto plazo y medio plazo. Son necesarios
mas estudios a largo plazo para confirmar estas ven-
tajas. Las endoprotesis utilizadas en este sector supo-
nen una tecnologia en constante evolucién. A pesar
de los alentadores resultados a medio plazo, los pro-
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DELAYED COMPLICATIONS OF THORACIC AORTA STENTS

Summary. Introduction. The endovascular treatment of thoracic aortic aneurysms has gradually replaced classical
surgical treatment and, accordingly, the number of thoracic aortic stents placed has grown in recent years. Over this
time, we have analysed the appearance of specific delayed complications that stem from the use of these devices.
Development. No clear evidence exists concerning the medium-term complications of these devices, owing to the fact
that the series reported in the literature did not involve samples that were large enough to draw significant conclusions,
the lesions that were treated were quite heterogeneous and the mean follow-up time in most cases was too short.
Nevertheless, delayed complications (which are defined as being those that appear beyond the first month after
placement) usually consist in the existence of endoleaks with or without growth of the aneurysm; less frequent and more
serious are infection of the stent and the erosion of neighbouring organs (oesophagus) or the rupture of the aneurysm
that has been treated. In our service a total of 9 thoracic aortic aneurysms were treated and delayed complications
occurred in just one case, with a type Ill endoleak that was successfully treated by endovascular means. Conclusions.
Despite the fact that the current body of evidence on the delayed complications arising from stents used in the thoracic
aorta is not very extensive, significant complications that could even jeopardise the patient’s life have been detected.
Controls must be carried out on a regular basis and such complications need to be treated as early as possible in order
to prevent continued growth of the aneurysm that has been treated, with the ensuing risk of rupture. [ANGIOLOGIA
2006; 58 (Supl 1): S171-9]

Key words. Delayed complications. Stent. Thoracic aorta.
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La angiologia y cirugia vascular en el
tratamiento de la patologia de la aorta toracica

M.A. Cairols-Castellote

LA ANGIOLOGIA Y CIRUGIA VASCULAR EN EL TRATAMIENTO
DE LA PATOLOGIA DE LA AORTA TORACICA

Resumen. Introduccion. El desarrollo de un programa de cirugia endovascular para el tratamiento de la patologia de la
aorta tordcica con éxito precisa de diversos requisitos. Por supuesto, buenos dispositivos son una parte importante de
estos requerimientos, como también lo es una buena imagen. Pero ademds requiere de la adaptacion del cirujano vascu-
lar a esta nueva tecnologia. Desarrollo. En el drea concreta de la aorta tordcica, la cirugia endovascular se estd trans-
SJormando en la primera opcion terapéutica. Para su realizacion consideramos el quirdfano como la sala idonea, siempre
que se disponga de un buen sistema de fluoroscopia para conseguir una imagen excelente. En quirdfano encontramos el
ambiente de esterilidad y soporte anestésico que esta cirugia precisa. El posible conflicto que se pueda generar con otras
especialidades encuentra, a mi juicio, la mejor solucion con el establecimiento de protocolos y guias de actuacion. Debe-
mos evitar que el paciente reciba un tratamiento suboptimo, sea por afdn de protagonismo o por falta de capacitacion.
Conclusion. Por su doble capacitacion para la cirugia endovascular y convencional, el cirujano vascular puede y debe
ser el mejor referente, aunque no el tinico, tanto del usuario como de nuestros propios colegas, para aconsejar, y en su
caso practicar, el tratamiento idéneo para cada paciente concreto. [ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S181-8]
Palabras clave. Acreditacion. Aneurisma. Aorta tordcica. Cirugia endovascular. Nuevas tecnologias.

Introduccion rirgicas mds agresivas por modalidades terapéuticas

menos traumaticas, es decir, la implantacién de for-

Es una obviedad afirmar que estamos inmersos en un
periodo de cambios tecnoldgicos. En este sentido
probablemente la cirugia vascular ha sido una de las
especialidades medicoquirirgicas en la que més ha
influido esta situacion. De hecho, ha conformado, si
bien de forma progresiva, nuestros criterios de indi-
cacién y de terapéutica. Todos estos cambios tienen
un denominador comin: reemplazar las técnicas qui-
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ma imparable de la cirugia endovascular. Con esta
premisa, en general se asume que todas las interven-
ciones menos invasivas son, por principio, mejores
para el paciente, aun sin disponer de estudios convin-
centes en este sentido. Consecuentemente, debemos
tener presente que la menor agresividad del procedi-
miento no es siempre sinénimo de idoneidad. Sin
embargo, y en especial en la patologia de la aorta
toracica, la sustitucion de la cirugia convencional por
la endovascular goza de una amplia aceptacién por
sus resultados satisfactorios y la menor tasa de com-
plicaciones. Asi pues, hay campos en donde agresivi-
dad puede ser un factor decisivo. La aorta toracica
simboliza en buena medida el éxito de la técnica
endovascular.
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La angiologia y cirugia vascular
y las nuevas tecnologias

La angiologia y cirugia vascular, y por ende el ciruja-
no vascular, debe adaptarse rdpidamente a esta tec-
nologia tan cambiante si quiere continuar siendo el
referente de los pacientes con patologia vascular [1-
10]. No obstante, si bien esta afirmacion esta fuera
de toda duda, el problema radica en cémo lo hace-
mos, con qué criterios y con qué tempo.

La titulacion nos acredita, pero no nos capacita,
para la practica de la cirugia endovascular. Contraria-
mente, la demostracién de nuestras habilidades nos
reafirma para su continuidad como colectivo ante la
sociedad y en particular ante nuestros pacientes. ;Es-
to quiere decir que la cirugia convencional ha dejado
de ser relevante? Al contrario, sigue siendo la practica
mayoritaria en el conjunto de territorios, aunque su
repercusion medidtica haya perdido peso. ;Hasta qué
punto nosotros, cirujanos vasculares, hemos contri-
buido a relegar aquella cirugia para la cual hemos
sido entrenados y que continda mostrando resultados
envidiables? Es un hecho que hemos pasado de ser
refractarios a fervientes defensores de estas técnicas,
pero si bien, como he dicho, en la aorta tordcica tiene
su justificacion clara, no es asi en otros territorios.

Afortunadamente, aunque con un cierto retraso y
con alguna reticencia, los cirujanos vasculares nos
hemos apercibido de las posibilidades de esta nueva
tecnologia. Hemos comprobado que con ella amplia-
mos el nimero de pacientes susceptibles de ser tra-
tados cuando antes estaban condenados a cirugias
altamente agresivas y con tasas de complicaciones
inaceptables. Esta tecnologia también ha incorpora-
do al campo de lo posible pacientes antes desahucia-
dos o excluidos de toda posibilidad de tratamiento.

A pesar de no conocer el prondstico a largo plazo
de estos dispositivos intraluminales, el incremento
paulatino de los procedimientos endovasculares ha
sido espectacular. Por otra parte, en general se acepta
que la cirugia convencional, cuando se practica con

bajo riesgo, gana en durabilidad y coste/eficacia a la
endovascular. Es, por tanto, de trascendental impor-
tancia que seamos cautos y profesionales cuando in-
diquemos una u otra técnica. También es verdad que
no es facil ‘luchar’ contra la tendencia, tanto de nues-
tro propio entorno como la de los pacientes, de que a
cambio de menor agresion estin dispuestos a aceptar
este ‘precio’ de menor durabilidad y mayor nimero
de reintervenciones. No olvido la presién medidtica y
comercial de la industria, que con criterios y fines
diferentes a los puramente clinicos influyen de forma
a veces demasiado decisiva en nuestra terapéutica.
Estos cambios tecnoldgicos crean retos para la
especialidad, como definir adecuados modelos de
entrenamiento, de experiencia necesaria para su prac-
tica, de definicion de responsabilidades y de capacita-
cion. En particular, la indefinicién de lo que entende-
mos por ‘equipos multidisciplinarios’ produce situa-
ciones de tension entre colectivos y entre profesiona-
les. Es por ello por lo que la progresiva adaptacién al
medio en cada servicio y en cada hospital es diversa,
si bien deberia ser consecuencia de esta formacion, y
no al contrario. La formacién nunca deberia ser un
precio que por obligacién ‘paga’ el paciente, sobre
todo el de la sanidad publica. La mal llamada ‘curva
de aprendizaje’ podia justificarse en algunos servi-
cios pioneros y en los inicios de la técnica. Han pasa-
do dos décadas desde la introduccién de estos proce-
dimientos, y hoy las nuevas pricticas en modelos y
los innumerables cursos sobre estas técnicas, junto
con los proctors, permiten obviar esos inconvenientes.
La realizacion de estos procedimientos requiere
de una preparacion adecuada y de un equipamiento
id6neo. Este hecho frecuentemente implica tecnolo-
gia con la que no estamos muy familiarizados. Mds
aun, el rapido desarrollo de los dispositivos, tanto
diagndsticos como terapéuticos, produce desafios
importantes para los profesionales. Un retraso en su
actualizacién ensancha la posible laguna de conoci-
mientos entre la practica asistencial y la continua
innovacién. Hemos de procurar que esta laguna, de
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existir, se reduzca y no se amplie, llendndonos para
conseguir en lo posible que nuestra actuacién no sea
subdptima o, lo que es peor y preocupante, que otros
colectivos se conviertan en el referente de toda o par-
te de la patologia vascular que nos es propia.

El problema es cémo conseguir estos fines. ;De-
berian ser s6lo los profesionales con nimero suficien-
te de casos o trabajando en centros de excelencia, que
llegan a ser verdaderos expertos, los que practiquen
estos procedimientos? Este dilema no es ajeno a otros
colectivos —incluidos los cardidlogos y los mal llama-
dos ‘radidlogos intervencionistas’—, que han dado
soluciones diversas: en general, han asignado estas
précticas sélo a un nimero reducido de médicos, eso
si, dentro de su dmbito de especializacion.

El fondo de la cuestion es conocer si el plantea-
miento actual nos capacita para satisfacer estas nece-
sidades o debemos disefiar programas especificos,
con acreditaciéon de profesores y programas. Es
decir, programas orientados a conseguir esta capaci-
tacion en cirugia endovascular, que no sélo estuvie-
ran centrados en la vertiente terapéutica sino también
en la diagndstica. Si los cirujanos vasculares conse-
guimos ser el colectivo de referencia para el diagnds-
tico (eco-Doppler y conocimiento de instalaciones
radioldgicas), también lo seremos para el terapéuti-
co. Debemos reivindicar el acceso a todas las instala-
ciones hospitalarias, incluidas las radiolégicas; sin
embargo, para conseguirlo nuestros administradores
nos exigiran estas competencias y capacidades debi-
damente evaluadas. En un sentido, las areas de ca-
pacitacion son en realidad la aplicacion hospitalaria
de los equipos multidisciplinarios. Los objetivos de
estas dreas de capacitacion son:

— Coordinar esfuerzos y habilidades.

— Aumentar la rentabilidad de los equipos.

— Mejorar la formacién de los médicos en el pos-
grado.

— Aplicar la mejor terapéutica al paciente vascular.

— Adquirir un nivel de excelencia en cirugia endo-
vascular.
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La dificultad reside en definir al lider de estos equi-
pos. Algunos profesionales aducen que mediante
guias practicas de actuacién se obvian estos proble-
mas; sin embargo, cada especialidad implicada for-
mula sus propias competencias con base en entrena-
mientos diferentes. Si bien estas guias son necesa-
rias, la incertidumbre y la controversia se producen
cuando las terapéuticas abordan dreas de interés
mutuo. Actualmente, el resultado final es que el mis-
mo paciente puede recibir diferentes tratamientos sin
mds criterio que las habilidades en un procedimiento
determinado que el profesional exhiba. Consecuen-
temente, los pacientes se tratan de formas diferentes,
como diferentes son los criterios de éxito clinico.

Desde la Sociedad Espafiola de Angiologia y Ci-
rugia Vascular (SEACV) creemos que debemos lide-
rar este proceso, sin ser excluyentes, sino agrupando
todos los esfuerzos y tendiendo puentes a todas las
especialidades. También creemos que el cirujano
vascular posee una visién mds amplia del problema
vascular que el mero conocimiento de una técnica o
la habilidad con catéteres. Asimismo, es el profesio-
nal que controla a los pacientes y resuelve las posi-
bles complicaciones. Por consiguiente, nos arroga-
mos la funcién de conducir las iniciativas de forma-
cion y en los equipos multidisciplinarios la funcién
de liderazgo. Siempre teniendo presente que todas
las iniciativas educativas deben asimismo constatar
la prictica efectuada y vislumbrar los déficit, como
pardmetros para poder efectuar la correccion necesa-
ria de estas disfunciones de forma 4gil.

La polarizacién en los procedimientos endovas-
culares estd asimismo produciendo otro nuevo pro-
blema: la disminucidn en las habilidades para la ciru-
gia convencional. Cada técnica endovascular resta
una cirugia convencional y, paralelamente, disminu-
ye las opciones de formacién de los futuros especia-
listas. Este hecho, junto con la indiferencia de los po-
deres publicos y la ausencia de acreditaciones de
hospitales para efectuar ciertos procedimientos, crea
en algunos educandos lagunas de dificil superacion.
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Deberiamos, por tanto, establecer lineas maestras
que fundamenten un buen entrenamiento en las téc-
nicas tanto endovasculares como convencionales, si
bien, como hemos comentado, esta dualidad cualita-
tiva no siempre es posible, a pesar de que el actual
programa de residentes incluya la formacién en am-
bas técnicas. El objetivo no es alcanzar la excelencia,
sino la adquisicidn de unos conocimientos minimos
en el diagndstico, como la interpretaciéon de image-
nes o incluso la capacidad para efectuar la técnica
diagnéstica. Asimismo, se le supone capaz de aplicar
al paciente vascular todos los procedimientos a nues-
tro alcance. Es evidente que alcanzar niveles de ex-
celencia en todos los campos es quimérico.

Sentar las bases para una mejor formacion en el
futuro nos parece relevante, mediante cambios en:

— Rotaciones clinicas. Durante los dos primeros
afios, los MIR estan expuestos a diferentes patolo-
gias de otras especialidades. La consecuencia es
que sé6lo durante tres afios estdn inmersos propia-
mente en el Servicio de Angiologia y Cirugia Vas-
cular. Por otra parte, las habilidades adquiridas
son variables segtin el grado de exposicién a una u
otra intervencion y, en gran parte, segtin el servicio
y su dedicacién a las nuevas tecnologias. Ante este
dilema, dado que a las técnicas endovasculares
hay que afiadir las minimamente invasivas, ;tiene
el mismo valor actualmente para un cirujano vas-
cular la rotacién por cirugia general que la que
tenia hace s6lo unos afios? ;No seria mas conve-
niente la rotacién por servicios mds familiarizados
con estos procedimientos? Consecuentemente,
parece recomendable homogeneizar un minimo
de contenidos (los actuales son claramente insufi-
cientes) y exposiciones a las diferentes técnicas,
tanto en los dos afios previos como en las del servi-
cio docente. Debemos promocionar la relacién
inter o intrahospitalaria con otros servicios para
conseguir estos objetivos de mdxima exposicion.
Otra cuestion es si la incorporacién de nuevos dis-
positivos requiere de un nuevo entrenamiento. La

respuesta es afirmativa sélo si en el nuevo disposi-
tivo se incluye una tecnologia diferente a la ya
existente. Sin embargo, si la diferencia es minima,
por ejemplo, un nuevo tipo de metal, con s6lo un
entrenamiento hands-on puede ser suficiente.

Un elemento crucial en la formacién es la crea-
cién de un comité de acreditacion para evaluar los
programas de formacién, no sin antes establecer
unas lineas de actuacion y sentar unos criterios
que sean de aceptacion general. El problema radi-
caria en la definicién de los criterios de acepta-
cién general tanto en relacion con los contenidos
como con la logistica. Con todo ello definido, los
servicios y/u hospitales podrian acceder a estas
acreditaciones siguiendo las pautas establecidas.
Una comision de acreditacion podria ser el paso
previo para definir los centros de excelencia y
proponer a las administraciones quiénes estdn
preparados y acreditados para la formacién en
esta drea de capacitacion, antes de que la propia
administracién nos lo imponga. En este sentido,
la Comisién Nacional de la especialidad tiene
una funcién especial y preponderante.
Actualmente, los programas de formacién de otras
especialidades que incluyen aspectos de nuestra
disciplina son numerosos: la cirugia cardiaca,
neurocirugia, cirugia general, medicina interna,
nefrologia o neurologia poseen niveles de conoci-
mientos variados que afectan al paciente vascular.
Dada esta diversidad de visiones sobre aspectos
de la patologia vascular, se recomienda la realiza-
cién y seguimiento de guias y protocolos de actua-
cion conjuntos en aquellas areas que sean de inte-
rés comiin. Estos deberfan gozar del acuerdo ge-
neral y basarse en la evidencia disponible.

En relacién con las infraestructuras, se considera
el quiréfano como el lugar idéneo para realizar la
cirugia endovascular. En este entorno encontra-
mos la esterilidad suficiente para evitar infeccio-
nes no deseables, dada la alta mortalidad que con-
llevan. Ademds, si producen complicaciones de
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otro tipo, el soporte anestésico y la disponibilidad
de material quirtdrgico y de personal de enfermeria
cualificado contribuirfan de forma decisiva en la
reduccion de sus secuelas. La alternativa de una
sala radioldgica bien equipada para la obtencién
de imagenes, y en un ambiente de esterilidad, puede
ser aceptable para realizar alguno de los procedi-
mientos que s6lo requieran punciones percutd-
neas. Para ello, estas salas de radiologia (mal lla-
mada ‘intervencionista’), hoy de exclusiva utiliza-
cion de los radidlogos, podrian ser de uso conjun-
to con cirujanos vasculares que posean la titula-
cion de directores de instalaciones radioldgicas.
La calidad de las imagenes puede ser muy impor-
tante en alguno de los procedimientos y en casos
de emergencia, como traumatismos. No se deberia
pensar en el binomio hombre-especialista/ma-
quina, sino en el conocimiento terapéutico aplica-
do a cada caso y, como consecuencia, utilizar el
mejor equipamiento disponible.

— Laevaluacién de la competencia profesional es el
nudo de la cuestién que afronta la medicina ac-
tual para garantizar la atencién 6ptima a los pa-
cientes. La comprobacidn final de la experiencia
en cirugia endovascular debe estudiarse muy se-
riamente, y posiblemente sea un tema crucial pa-
ra la Comisién Nacional de la especialidad. Si
esta evaluacion comporta un examen para el edu-
cando, también implica un test para el servicio
que imparte la formacién. La evaluacion de la
competencia incluye tanto los conocimientos ad-
quiridos como los resultados. No basta con que el
profesional haya asistido a unos cursos o hecho
algunos ejercicios en un modelo; debe demostrar
que los resultados obtenidos aplicando esta nueva
técnica son suficientemente buenos. El problema
radica en c6mo actuar si no se consiguen superar
estos estdndares. ;Se podria inhabilitar el hospi-
tal o el servicio para la practica de técnicas endo-
vasculares o anular la docencia? Tema conflictivo
y sujeto a discusion. A pesar de todas las dificul-
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tades, la acreditacién periddica basada en los
principios mencionados parece recomendable.

En definitiva, los hospitales reconocidos y acredita-
dos para impartir la docencia de posgrado, tanto en
cirugia convencional pero sobre todo en endovascu-
lar, deberian disponer de un modelo organizativo
adecuado y un programa de formacién consensuado
y aprobado por la administracién publica responsa-
ble. En cada comunidad auténoma deberia haber
centros de referencia que hayan acreditado resulta-
dos y capacidad formativa. La dispersion de técnicas
en todos los centros sin criterios sélo produce preca-
riedad terapéutica y mediocridad formativa.

La angiologia y cirugia vascular
en la patologia de la aorta tordcica

Una vez establecidos los principios generales, ;cudl
deberia ser el papel de los cirujanos vasculares en la
terapéutica de la patologia de la aorta torécica, tanto
de la aorta descendente, en particular aneurismas y
disecciones cronicas, como en los aneurismas tora-
coabdominales?

Aneurismas de la aorta toracica descendente

En teoria, debemos recomendar como primera opcién
la cirugia endovascular, dada la reduccién la morbi-
mortalidad cuando se compara con la cirugia conven-
cional. No hay excesivas limitaciones anatémicas, al
no existir arterias viscerales que limiten su liberacién
en la luz adrtica. Sélo la luz de la aorta tordcica en su
lugar de anclaje puede ser una seleccién para la ciru-
gia abierta, si bien la realizacidon de gestos quirdrgi-
cos derivativos amplia considerablemente el campo
de actuacién. En este sentido, el cirujano vascular
debe ejercer su liderazgo y hacer valer sus habilida-
des. Con frecuencia, un bypass subclaviocarotideo
facilita la implantacién de una endoprétesis con cue-
llos de sujecion en el limite de aceptabilidad.
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El riesgo de paraplejia sigue siendo un problema
de este tipo de cirugia; sin embargo, la endovascular
se muestra superior a la convencional. Las explica-
ciones son variadas, y entre ellas destacan la estabili-
dad hemodindmica durante la reparacién endolumi-
nal y el corto periodo de interrupcién del flujo.

Como en otras localizaciones, los adelantos en la
tecnologia proporcionaran mejores protesis que resol-
veran los traumatismos, las disecciones, las ulceras
penetrantes, los hematomas murales y los pseudo-
aneurismas con mejores expectativas de las actuales.

El cirujano vascular no puede ni debe estar ausen-
te de estos tratamientos. Debe, sin embargo, saber la
orientacion correcta de nuestro arco digital, de forma
que el desplegamiento del cayado adrtico sea idéneo
para un buen anclaje de los stents fijadores. Debe co-
nocer que la curvatura del cayado puede alterar el
despliegue del dispositivo en la localizacién deseada
y deseable. No puede ignorar que en ocasiones pode-
mos, por un mal posicionamiento, producir un kink-
ing de la endoprotesis, o bien esta excesiva curvatura
producir una incurvacién tan aguda que impida al dis-
positivo progresar o desplegarse. Asi como en los
aneurismas de la aorta abdominal infrarrenal la fija-
cién debe producirse lo mds cerca posible a los ostia
de las arterias renales, en los aneurismas de la aorta
torécica la fijacidn debe ajustarse al ostium de la arte-
ria subclavia izquierda. Incluso, si bien no es reco-
mendable, debemos saber que la oclusién de esta ar-
teria no siempre ocasionard sintomas aparte de una
isquemia transitoria, ausencia de pulsos distales y una
diferencia tensional entre los dos brazos, pero que
raramente requerirdn gestos quirtrgicos posteriores.

Otro aspecto importante es la coordinacion con el
equipo de anestesistas y cardi6logos. Los primeros,
para controlar los aspectos tensionales en el momen-
to del despliegue del dispositivo y en la prevencion de
la isquemia medular, y los segundos, por la conve-
niencia de usar la ecografia esofdgica, que puede ayu-
dar en imagenes anatomicas que planteen dudas, en
particular los puntos de fuga en disecciones adrticas.

No obstante, el papel mds trascendente serd sen-
tar la correcta indicacién para poder ofrecer al pa-
ciente la mejor alternativa terapéutica. En este senti-
do, conocer y tener habilidad técnica tanto en cirugia
convencional como endovascular nos ayudara a rele-
gar toda subjetividad en las recomendaciones. Por
supuesto, es basico que todas estas terapéuticas se
apoyen en la evidencia cientifica, y por tanto mante-
ner un nivel de informacién actualizado sobre el
tema que nos preocupa. Deberiamos desterrar las
ansias de ser los que mds prétesis implantamos, por
el mero hecho de ser los primus inter pares. Este
nunca debe ser objetivo primario, porque ni la técni-
ca endovascular, ni por supuesto la convencional,
estdn exentas de complicaciones, algunas de impor-
tancia —como el ictus, la paraplejia, las endofugas y
las roturas iatrogénicas— y con graves consecuencias
para el paciente. Por otra parte, unos resultados 6pti-
mos alentardn a nuestros colegas a considerarnos
como el referente para sus pacientes, en detrimento
de otros especialistas cuyos conocimientos de la
patologia vascular pueden ser limitados.

Aneurismas toracoabdominales

De todos es conocida la alta mortalidad de esta pato-
logia, que oscila alrededor del 25%, si bien hay algu-
nos centros de excelencia que aportan cifras de mor-
talidad inferiores. No obstante, si el paciente es ma-
yor y con factores de riesgo, la mortalidad puede lle-
gar hasta el 50%. Sin embargo, a pesar de estas cifras
tan llamativas, los servicios de angiologia y cirugia
vascular no nos cuestionamos nuestra actuacion,
probablemente porque no nos ha surgido ain una
competencia efectiva. Damos por sentado que donde
se deben realizar estas cirugias tan agresivas son los
quiréfanos de cirugia vascular. Damos por sentado
que todos los que poseemos una titulacién en Angio-
logia y Cirugia Vascular estamos capacitados para
realizar esta extensa y agresiva cirugia. No dudamos
en creer que sabemos como proteger la medula espi-
nal con medidas de drenaje del liquido cefalorraqui-
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deo y que conocemos como proteger los parénqui-
mas renales y viscerales para reducir la morbilidad y
mortalidad. Aplicamos técnicas de derivacién con
los colegas cirujanos cardiacos para, mediante shunt,
evitar las consecuencias que sobre el corazén tienen
los clampajes prolongados. Sin embargo, ;/qué sabe-
mos de las técnicas endovasculares en el tratamiento
de los aneurismas toracoabdominales? Probable-
mente las opciones terapéuticas endovasculares para
este tipo de aneurismas son muy limitadas, y en cen-
tros de excelencia las convencionales ofrecen resul-
tados mds buenos, en particular a largo plazo. Entre
los problemas que estos aneurismas plantean cabe
destacar cémo resolver el paciente con arterias inter-
costales de gran calibre. La constatacién de estas
arterias, sobre todo las dorsales bajas, son potencia-
les fuentes de paraplejia y de endofugas tipo II. Asi-
mismo, pueden producirse paresias tardias, entidad
descrita tras la implantacién de una endoprétesis
tordcica. Como es sabido, el principal escollo para el
tratamiento endovascular de los aneurismas toraco-
abdominales son las arterias viscerales, renales y
mesentéricas, y para ello las prétesis fenestradas
pueden ser una alternativa. No obstante, para poder
llevar a cabo la implantacion de estos dispositivos se
precisa de equipos de imagen muy superiores a los
que habitualmente poseemos en nuestros quiréfanos.
Por otra parte, la complejidad de su implantacion
supera en buena medida a la mayoria de los centros
que en nuestro pais practicamos la terapéutica endo-
vascular de forma habitual. Cabe la alternativa de
efectuar tratamientos hibridos y, como ya he comen-
tado anteriormente, nuestro papel puede ser muy re-
levante, siempre que actuemos asociados con colec-
tivos con experiencia suficiente.

Comentarios finales

Recientemente han aparecido ciertas publicaciones
que cuestionan la relacion coste/efectividad de estos
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procedimientos, referidos mayoritariamente a los
aneurismas de la aorta abdominal. Desde la web del
Belgian Health and Technology Assessment, que re-
gistra la actividad en Bélgica, se define la cirugia en-
dovascular de la aorta como un experimento fallido y
desaconseja la introduccién de este procedimiento
para uso generalizado y rutinario. Establece que las
prétesis son muy caras y que no se aumenta la expec-
tativa de vida a los cuatro afios, en particular en pa-
cientes de alto riesgo, en consonancia con el estudio
EVAR 2. Esta sorprendente, si bien no novedosa pu-
blicacién —ya Lancet publicé un editorial en este sen-
tido—, se basa en la comparacién con la cirugia con-
vencional. Esta comisién de expertos revisa y evaliia
la literatura médica publicada, tanto registros como
ensayos clinicos, cuyos resultados se publicardn en
breve. La directora de la comisién, Carolyn M. Clan-
cy, asegura que esta publicacion ‘ayudard a estrechar
lalaguna de conocimiento en relacién con las indica-
ciones para tratar estos pacientes’.

La primera cuestién que como institucién nos
debemos plantear es el grado de conocimiento de la
actividad de la cirugia vascular tanto convencional
como endovascular en Espaiia. S6lo tenemos una
idea aproximada basada en la informacién que vo-
luntariamente los diversos centros, cada vez mas nu-
merosos, proporcionan. Sin embargo, sélo con esta
informacion no podemos actuar ante ningin organis-
mo publico.

Con estas reflexiones, quiero insistir en que nues-
tro colectivo no debe ser ajeno a los esfuerzos finan-
cieros que la sociedad a la que servimos debe hacer
para subvencionar los gastos de estas nuevas tecno-
logias. Naturalmente, otros informes —como el del
Outcome Committee de la Society for Vascular Sur-
gery estadounidense, que revisa los pacientes de alto
riesgo en el Lifeline Registry y con una cohorte de
3.000 enfermos—, llegan a conclusiones diferentes.

Estas aparentemente contrapuestas afirmaciones
s6lo hacen que fundamentar atin més si cabe la nece-
sidad de controles médico-financieros, concretar las
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indicaciones y obligarnos a ser prudentes en nuestra vascular, por su mejor conocimiento de la enfer-
préctica asistencial hasta que estas dudas razonables medad vascular. La colaboracién con cirujanos
sean definitivamente aclaradas. cardiacos y cardi6logos, en el dmbito quirtrgico
En resumen: y diagndstico respectivamente, nos puede ser
— El gjercicio de la medicina se ha de realizar den- gran utilidad en casos seleccionados.
tro de un drea de competencia de la patologia de ~ — El programa de formacién de especialistas en
que se trate y no s6lo de la técnica utilizada. Hoy angiologia y cirugia vascular deberia marcarse
ese ambito como mejor se define es en el contex- como objetivo la obtencion de las necesarias ha-
to de una especialidad médica, si bien no debe ser bilidades para realizar tanto los procedimientos
excluyente y dar opciones a la incorporacién de endovasculares como los convencionales.
aportaciones de otros dmbitos de la medicina. — Para evitar que el paciente reciba un tratamiento
— En el 4rea de la patologia de la aorta toricica el subdptimo, se deben utilizar todos los conoci-
cuerpo de conocimiento que mejor puede abor- mientos a nuestro alcance en un entorno hospita-
darla es, a nuestro juicio, la angiologia y cirugia lario y sin exclusiones.
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ANGIOLOGY AND VASCULAR SURGERY IN THE TREATMENT OF PATHOLOGIES OF THE THORACIC AORTA

Summary. Introduction. The development of a programme of endovascular surgery for the successful treatment of
pathologies of the thoracic aorta entails a number of requirements. Good devices are an important part of these
requirements, of course, as is good imaging. But it also means that the vascular surgeon needs to be adapted to this new
technology. Development. In the specific area of the thoracic aorta, endovascular surgery is becoming the preferred
therapeutic option. We consider the operating theatre to be the ideal place to perform such interventions, provided that
it has a good fluoroscopic system that can be usd to obtain excellent images. The operating theatre will offer the sterile
atmosphere and anaesthetic support needed to carry out this kind of intervention. The best solution to possible conflicts
with other specialties, as I see it, lies in establishing protocols and guidelines on how to proceed. We must prevent the
patient from receiving suboptimal treatment, whether this is due to a desire to become the centre of attention or to a lack
of preparation. Conclusions. Because of their twofold training for endovascular and conventional surgery, vascular
surgeons can and must be the best (although not the only) reference available both for the user and for our colleagues
as regards giving advice on, and when necessary, carrying out the treatment that is best suited to each particular patient.
[ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): S181-8]

Key words. Accreditation. Aneurysm. Endovascular surgery. New technologies. Thoracic aorta.
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