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Ecocardiografia de la aorta no valvular

C. Almeria Valera y J. Zamorano
Hospital Clinico San Carlos. Madrid

INTRODUCCION

Los valores normales de la aorta se deben esta-
blecer en funcién de la superficie corporal, teniendo
en cuenta las oscilaciones naturales del diametro
aortico con la edad, que hacen que la aorta toraci-
ca descendente aumente su didmetro de 1 a 2 mm
cada 10 afios aproximadamente.

No obstante, en la rutina diaria no se suele hacer
referencia los diametros adrticos segun la superficie
corporal, siendo comunmente aceptadas las medi-
das clasicas que diferencian inicialmente la aorta nor-
mal, de la dilatada, y del aneurisma adrtico (tabla I).

El diametro de la aorta ascendente, en un examen
ecocardiografico rutinario, se mide a unos 3 cm por
encima de la valvula, a nivel del pico del complejo
QRS del ECG o0 a unos 100 msg del inicio del movi-
miento anterior de la aorta. La medida sistdlica de la
aorta ascendente debe hacerse en el movimiento
anterior maximo de la aorta’.

ANEURISMA AOGRTICO

Es una dilatacion adrtica anormal que afecta a las
tres capas de la misma. Son mas frecuentes en hom-
bres que en mujeres.

Tipos de aneurismas, distinguibles por ecocardio-
grafia:

e \erdaderos: afectan a todas las capas de la pa-
red adrtica.

e Falsos (pseudoaneurismas): suponen una rotu-
ra parcial de la intima y/o media, formandose una de-
formacion adértica muy clara, que queda contenida
por la adventicia.

¢ | ocalizados.

e Difusos.

e Circulares (anulares), por afectacion de toda la
pared adrtica.

e Parciales, afectando una parte tan sélo de la pa-
red (fig. 1).

El aumento de tamafo del aneurisma se relaciona
con la presencia de diseccion aértica; para pacien-
tes sin sindrome de Marfan, hay un mayor diametro
medio de la aorta en los que se acompafan de di-
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seccion, no significativo estadisticamente, frente al
diametro medio de la aorta de pacientes que no se
complicaron con diseccién: 6,0 cm vs 6,4 cm. En el
caso de pacientes con sindrome de Marféan la pro-
porcion es de 6,9 cm vs 7,4 cm?5 (fig. 2).

Causas del aneurisma aortico
Aterosclerosis aodrtica

La enfermedad aterosclerética de la pared adrtica es
causa muy frecuente de formacién de aneurismas, lle-
gando hasta el 90%%8, siendo ademas mas frecuente
el riesgo de rotura adrtica de estos aneurismas’. Sue-
le ser mas comun en la aorta descendente.

La asociacion de aterosclerosis e hipertension ar-
terial suele darse en un 80-90% de pacientes que su-
fren rotura de aneurisma’ y en un 50% de pacientes
con aneurismas gue no evolucionan a rotura.

En el estudio ecocardiogréfico (transesofagico), la
pared adrtica en estos pacientes suele ser irregular,
con posibilidad de placas ateroscleréticas en cual-
quiera de sus grupos, con o sin trombos murales y
con mayor 0 menor grado de calcio.

Puede llegar a observarse penetracion del flujo color
en caso de placas rotas, o bien imagenes de hemato-
mas intramurales con areas de licuefaccion de tamafio
variable, y en ocasiones flujo lento en la luz adrtica, que
es la causa de formacion de trombosis mural (tabla II).

Segun el aspecto ecocardiografico de las lesiones
aterosclerdticas, se clasifican en varios grupos:

e Grado I: Engrosamiento minimo de la initima.

e Grado Il: Engrosamiento amplio y extenso de la
intima.

e Grado Ill: Ateroma no protuyente.

e Grado IV: Ateroma protuyente.

e Grado V: Ateroma con elementos moviles®.

Trastornos del tejido conjuntivo

Se incluyen en este apartado el sindrome de Mar-
fan y otros sindromes o enfermedades, como el de
Noonan, Turner o Erdhein Gsell (necrosis quistica de
la media).
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Tabla | Valores normales de las dimensiones de
la aorta.
Aorta ascendente 1,4 - 2,1 cm/m?
Aorta descendente 1,0 - 1,6 cm/m?
VARON MUJER
Anillo adrtico 2,6+0,3 23+0,2
Seno Valsalva 34+03 30+03
Pared aértica <5 mm

En estos pacientes, ademés de la insuficiencia
aortica, insuficiencia mitral, prolapso mitral y aneu-
rismas de la arteria pulmonar o de la aorta abdo-
minal, la incidencia de los aneurismas de la aorta
ascendente llega al 65%, y su evolucién a rotura lo
es en un 60-70% 913, La necrosis de la tunica me-
dia, alteraciones de las fibras musculares lisas y
elasticas y presencia de mucopolisacaridos aci-
dos, son hallazgos constantes; ello produce debi-
litamiento de la pared adrtica y dilatacion de la
misma, pudiendo llegar a la formacion de aneuris-
ma.

La ectasia anuloadrtica comienza su dilatacion
aneurismatica en el anillo valvular, terminando cer-
ca de la arteria innomidada . Su coexistencia con
sindrome de Marfan es elevada, teniendo los mis-
mos cambios histolégicos en la media adértica'®-18
(fig. 3).

1. Alteracion de la elastina, que se encuentra de-
teriorada, fragmentada.

2. Cambios quisticos en la media.

Figura 1.—1: Aneurisma falso (pseudoaneurisma). 2: aneurisma
verdadero. 3: aneurisma disecante.
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Tabla Il Diferencias ecocardiograficas entre la
aterosclerosis aortica y la aorta con

hematoma o diseccion.

D. AO ATEROMA
Engrosamiento pared Nlo > +++
Didmetro Nlo > Dilatada
Superficie Lisa Rugosa
Trombo + +++
Ecoconstrast. + +++
Eco libre ++ +
Velocidad fluj. Normal Lenta
Calcio fntima Despl. central Despl. central
Calcificacion + +++

3. Fibrosis.

4. Necrosis de la media.

La necrosis de la media, la fibrosis y la ateroscle-
rosis estan directamente correlacionadas con la
edad, mientras que los cambios quisticos lo estan in-
versamente.

La dilatacion del anillo adrtico hace que la insufi-
ciencia aortica aparezca en un 95% de estos pa-
cientgs, frente al 89% de los pacientes con aneuris-
mas

ECOCARDIOGRAFIA DE LA DISECCION
AORTICA

La diseccion adrtica (DA) se puede considerar co-
mo una de las pocas «urgencias ecocardiograficas»,
dadas sus peculiares caracteristicas.

La alta mortalidad de la diseccion adrtica (del 1%
por hora en las primeras 48 horas), la han hecho es-
pecialmente interesante dentro del diagndstico eco-
cardiografico, del que se aprovechan sus principa-
les virtudes, como son su exactitud diagndstica, su
rapidez y disponibilidad.

En 1973 Nanda y cols.?® describieron los primeros
signos ecocardiograficos en modo-M. Tras la aparicion
de la ecocardiografia bidimensional algunos estudios
mostraron resultados aceptables, principalmente en el
diagnostico de la diseccion de aorta ascendente?!23
(fig. 4).

La ecocardiografia transesofagica ha incrementa-
do de forma muy importante la utilidad de la técnica
en el estudio de la patologia adrtica?*2%, siendo el
estudio obligado. Las sondas biplanares y multipla-
nares han mejorado las posibilidades de la técnica
al permitir visualizar la mayor parte de la aorta as-
cendente, por 10 que préacticamente esta es total-
mente accesible hasta el nivel del diafragma.
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Figura 2.—Aneurisma adrtico con trombosis parcial del mismo.
AO: aorta. T: trombo. *: espacio entre trombo y pared.

Como a cualquier otra técnica diagnostica, a la
ecocardiografia se le exige:

¢ Tener una alta sensibilidad y especificidad en el
propio diagnostico de DA.

¢ Definir correctamente la extension de la disec-
cioén, localizar la puerta de entrada, la falsa y verda-
dera luz, presencia de comunicantes entre ellas y
afectacion de troncos supraadrticos.

¢ Diagnosticar la presencia de complicaciones
como afectacion de los vasos arteriales principa-
les, insuficiencia adrtica, derrame pericardico o
ruptura aodrtica, y afectaciéon de las coronarias, da-
tos del estado del resto del corazén (funcion sisto-
lica, contractilidad regional, otras posibles anoma-
lias etc.).

Figura 3.—Aneurisma de aorta ascendente. Ecocardiograma 2D. VI:
ventriculo izquierdo. AO: aorta ascendente. Al: auricula izquierda.

ECOCARDIOGRAFIA DE LA AORTA NO VALVULAR

Todos estos datos son precisos para abordar el
tratamiento urgente de la DA, y segun escuelas, no
se precisan mas para el tratamiento quirdrgico de la
DA, salvo expresos datos de la exploracion que obli-
guen a ello (coronariografia si se manifiesta anoma-
lia coronaria o afectacion directa por la DA estando
incluida en al falsa luz etc.).

Exactitud diagnéstica

El diagnostico ecocardiografico de la diseccion se
basa en la demostracion del colgajo intimal o intimo-
medial que divide la aorta en dos luces, la verdade-
ray la falsa.

La ecocardiografia transtoracica tiene limitada utili-
dad en el diagnéstico de diseccion adrtica, aunque
casi siempre precede a la realizacion del ETE. En los
diferentes trabajos publicados al respecto, su sensibi-
lidad oscila entre el 59-85% y su especificidad entre el
63-96%. Estos resultados dependen de la localizacion
de la diseccion, ya que en la aorta ascendente la sen-
sibilidad es del 78-100%, en la aorta descendente es
sélo del 31-55%23-25,

Para una correcta valoracion de la aorta por eco-
cardiografia transtoracica es importante la utiliza-
cion de todas las ventanas posibles. Mediante la
ventana paraesternal izquierda se visualiza la raiz
aortica, el tercio inferior de la aorta ascendente y
también parte de la aorta toracica descendente. La
ventana paraesternal derecha permite visualizar la
mayor parte de la aorta ascendente cuando el es-
tudio es de buena calidad. Con la ventana supra-
esternal se puede valorar el arco adrtico, la salida
de los troncos supraadrticos y el tercio proximal de
la aorta descendente. Con la ventana apical modi-
ficada y la subcostal se identifica la parte distal de
la aorta toracica y el inicio de la aorta abdominal.
La utilizacion del doppler color puede ser de ayu-
da en el diagndstico de la diseccion cuando se
identifican dos patrones de flujo diferentes, separa-
dos por el colgajo de la intima, a lo largo de la aor-
ta.

La ecocardiografia transtorécica tiene como prin-
cipal limitacion la calidad de imagen, casi siempre
en funcion de la idoneidad de la ventana acustica,
y los errores diagnosticos son frecuentes. El resul-
tado negativo de la ecocardiografia transtoracica no
permite descartar el diagnéstico de diseccion, sien-
do necesario la realizacion de otras pruebas2®, co-
mo el ETE.

La ecocardiografia transesofagica ha supuesto un
avance decisivo en el diagnodstico de la diseccion
aodrtica. Siendo la sensibilidad del 86-100%, la es-
pecificidad del 90-100%, el valor predictivo positivo
del 90-100% vy el valor predictivo negativo del 86-
100%27-30 (tablas Il y IV).

Monocardio N.2 3 ® 2000 ¢ Vol Il ® 167-179
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Figura 4.—Eco 2D. Izquierda: sistole. VI: ventriculo izquierdo. Al:
auricula izquierda. Derecha: flap intimal prolapsando en el V. iz-
do. (flecha). VD y AD: ventriculo y auricula derechos.

Diagnédstico de la aorta afectada

La ecocardiografia define con precision la exten-
sion y zona adrtica afectada por la diseccion, de tal
manera que se encuadra el tipo de diseccion en las
clasificaciones al uso (fig. 5).

La afectacion de la aorta ascendente tiene gran
importancia terapéutica y prondstica, con un riesgo
de mortalidad muy alto. En principio, el tratamiento
de la diseccion tipo A es quirurgico y el de la tipo B
no complicada es médico. La ecocardiografia trans-
esofagica diagnostica sin dificultad la DA de aorta
ascendente, con alguna dificultad en el tercio su-

De Bakey 1 2 3
Stanford A A B
5 ‘ 3 *'4-

Figura 5.—Clasificacion diseccion adrtica segun DeBackey o
Stanford.
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Tabla Il Sensibilidad, especificidad y valor
predictivo de la ecocardiografia,
tomografia y angiografia en el
diagnostico de diseccion aértica.

ETE TAC ANG
Sensibilidad 99 83 88
Especificidad 98 100 94
Valor predictivo positivo 98 100 96
Valor predictivo negativo 99 86 84

ERE = Ecograffa transesofdgica. TAO = Tomografia axial computarizada. ANG = An-
giografia.

perior de la aorta ascendente y la mitad proximal del
arco adrtico. La mayoria de errores diagnoésticos pu-
blicados se producen en éste tramo. En estas situa-
ciones la ecocardiografia transtoracica utilizando la
ventana paraesternal derecha alta y la supraesternal
pueden ayudar a evitar el error.

Diagnodstico de la puerta de entrada.
Falsa y verdadera luz. Comunicantes
y troncos supraadrticos

Es uno de los principales datos a diagnosticar, de
gran importancia para el cirujano y el pronéstico.

El ETE diagnostica con una fiabilidad del 75-
100% la puerta de entrada. En las disecciones ti-
po A se suele encontrar en la primera porcion de

Tabla IV Caracteristicas comparativas entre las
técnicas de imagen en el diagnéstico de
la diseccion adrtica

ANGIO CT MRI TEE
Sensible ++ ++ +++ +++
Especifica +++ +++ +++ +H/+++
Roturas ++ + +++ ++
Trombo +++ ++ +++ +
TAo +++ - + +++
Derrame p. - ++ +++ +++
Troncos SAo +++ + ++ +
Coronarias +++ - + +

CT = Tomografia axial, MRI = resonancia magnética, TEE = ecocardiograffa transeso-
fagica.
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ECOCARDIOGRAFIA DE LA AORTA NO VALVULAR

Figura 6.—Diseccion adrtica. Eco transesofagico: puerta de entrada
(flechas). LF: luz falsa. AP: arteria pulmonar. LV: luz verdadera. Al:
auricula izquierda.

la aorta ascendente, y en las tipo B cercanas a la
salida de la arteria subclavia izquierda, por ello es-
tas dos zonas de especial interés en su estudio
(fig. 6).

Junto con el hallazgo anatémico de la puerta de
entrada del desgarro, se debe identificar el flujo de
entrada establecido entre la verdadera y la falsa luz,
habitualmente sistdlico y con velocidad variable, no
mayor de 1,5 m/sg, con posibilidad de existencia de
flujo diastélico mas pequefio de la falsa luz a la ver-
dadera.

Se puede establecer error a veces con la presen-
cia de comunicantes entre las dos luces. Estas sue-
len ser mas reconocibles en la aorta descendente, y
suelen tener menor velocidad y tamafio que la puer-
ta de entrada. Se especula si estas comunicantes,
en el caso de la aorta descendente, podrian corres-
ponder a los ostium de arterias intercostales o de
otros vasos arteriales desgarrados por la disec-
cions?,

La localizaciéon de la puerta de entrada, la exis-
tencia de comunicantes y la direccion del flujo en
la falsa luz, pueden tener prondstico especial, ya
que no es lo mismo una DA con puerta de entrada
en aorta descendente, pero con flujo anterégrado
en la falsa luz, es decir hacia aorta ascendente,
que una DA con igual puerta de entrada con di-
reccion de flujo hacia la propia aorta descenden-
te. Ello motivé al grupo de Erbel y cols. A crear otra
clasificacion de la DA atendiendo a estos factores
(fig. 7).

La luz falsa debe identificarse para establecer la
afectacion de las arterias coronarias, de los troncos
supraadrticos y de la salida de los grandes troncos
arteriales de aorta descendente (celiaco, mesentéri-
cas, renales etc.).

Figura 7.—Diseccién tipo lll (aorta descendente): no comunican-
te (nc), comunicarse anterégradamente desde la luz verdadera a
la falsa (lllca) o existir flujo retrégrado que puede provocar di-
seccion de aorta ascendente (llicr).

La técnica modo M ayuda a su localizacion, ya
que se produce una expansion sistdlica de la verda-
dera luz que lo identifica. Como sucede con fre-
cuencia, el desgarro no es linealmente uniforme, si-
no que es espiroideo, por lo que la verdadera vy fal-
sa luces pueden irse alternando en su presentacion
mas anterior o posterior.

La presencia de flujo en la falsa luz indica exis-
tencia de paso de sangre procedente de la verda-
dera luz, bien de la propia puerta de entrada o de la
persistencia de comunicantes tras la correccion qui-
rdrgica. El grosor y la movilidad de la falsa luz sirve
para diferenciar la DAO aguda de la cronica; en es-
tas Ultimas, la intima desgarrada suele tener mas
grosor y sobre todo menor movilidad, hasta la quie-
tud total®2 (fig. 8).

Figura 8—Modo M: movimiento del Flap de diseccion. LF: luz fal-
sa. LV: luz verdadera.

Monocardio N.2 3 ® 2000 ¢ Vol Il ® 167-179 171
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Por otro lado, la presencia de trombos en la fal-
sa luz, el contraste espontaneo y en definitiva la au-
sencia de flujo medido por doppler color o pulsa-
do, indican ausencia de comunicaciéon entre ellas.
Son mas frecuentes en la DAO tipo 1113334y su pre-
sencia no identifica necesariamente una DAO croé-
nica o antigua, si bien esa posibilidad es mayor (fig.
9).
La afectacion de troncos supraadrticos quizéa sea
el punto débil de la exploracion transesofagica, ya
que alcanza sensibilidad del 60% y una especifici-
dad del 85%.

La ecocardiografia transtoracica puede esclare-
cer este problemas®, sin que curiosamente existan
revisiones o trabajos que sefialen concretamente
su utilidad en el diagnéstico de la afectacion de
los troncos supraadrticos. La afectacion de las ar-
terias coronarias viene a suceder en un 10% de
las DA, siendo la mas frecuente la que atafie a la
coronaria derechast. El ETE visualiza sin proble-
mas la salida de las coronarias, y establece si es-
tan incluidas en la falsa luz, o incluso la progre-
sién de la diseccion en las propias coronarias?® 33
(fig. 10).

Presencia de insuficiencia adrtica

Es éste un dato de importancia a la hora de pro-
gramar la correccion de la DAO, en particular las ti-
po |y Il, que son las que mas frecuentemente aso-
cian a la patologia principal la insuficiencia aértica
(50-60%)%, y es raro en las tipo lll, salvo preexis-
tencia de la propia regurgitacion.

La insuficiencia adrtica se diagnostica sin proble-
mas mediante las dos técnicas principales de eco-
cardiografia, si bien, el ETE aporta mas detalles

Figura 9.—Eco transesofdgico. Diseccion cronica con trombosis
parcial de la falsa luz (FL). LV: luz verdadera. Con una comunica-
cion entre ambas (flechas).
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Figura 10.—Eco transesofdgico. LF: luz falsa. LV: luz verdadera.
Al: auricula izquierda. AP: arteria pulmonar. Flecha: arteria coro-
naria izquierda saliendo de la luz verdadera.

acerca del mecanismo principal de la insuficiencia
aortica, que pueden ser las siguientes3437-39,

¢ Dilatacion del anillo adrtico (secundario a la di-
latacion adrtica).

e Rotura, deformidad o desgarro del soporte val-
vular.

* Prolapso de la intima a través de la valvula adrtica.

e Afectacion previa de la vélvula.

Determinantes de mal pronéstico

Clasicamente se centran en tres hallazgos:

1. Presencia de hematoma periadrtico.

2. Presencia de derrame pericardico.

3. Presencia de derrame pleural.

La presencia de derrame, pleural y en especial pe-
ricardico, sugieren la rotura de falsa luz en el saco pe-
ricardico en el caso de la segunda posibilidad, y de
sufusiones a través de la pared adrtica en el primero.

El hematoma periadrtico, mediastinico, puede te-
ner el mismo origen y suele ser indicativo de rotura
aodrtica, si bien parece ser mas especifico el hallaz-
go de un espacio libre de ecos rodeando la aorta,
con imagen de doble contorno, o la separacion del
esofago de la misma, puesta de manifiesto como au-
mento de la distancia de la aorta al vértice del sec-
tor de exploracion mayor de 3 mm.

La edad de los pacientes no debe influir en el pro-
noéstico de la DA, ni tampoco en la actitud a seguir an-
te ella, que debe ser igual en el grupo de poblacion
anciana que en el joven. En la serie de DA estudiadas
en nuestro laboratorio, con datos desde 1990, de 69
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DA diagnosticadas por ecocardiografia, 23 pacientes
tenian edad mayor de 65 afios (33%); en su afecta-
cién por sexos o en su evolucion segun el tipo de DA
incluida mortalidad global y operatoria o perioperato-
ria, no existid ninguna diferencia significativa con el
grupo de 46 pacientes menores de 65 afos*C.

Falsos positivos y negativos. Errores
diagnodsticos

La zona de mas peligro de error en la exploracion
transesofagica se centra en la aorta ascendente y
cayado, por la pérdida de imagen que se produce
habitualmente en esa zona, a pesar del uso de son-
das multiplanas.

Las venas innominada, hemiacigos y pulmonar iz-
quierda pueden confundirse con una diseccion.

La trombosis de la falsa luz puede crear proble-
mas diagnosticos con trombosis mural de aneuris-
mas adrticos; en esta caso el seguimiento de la aor-
tay localizacion de la trombosis (excepcionalidad de
trombosis de aneurisma en aorta ascendente), pue-
den dar la clave destacando el flap intimomedial en
alguna zona.

Los artefactos son frecuentes en aorta ascenden-
te, en especial si esta es de gran tamafo. Habitual-
mente los artefactos en la raiz adrtica y primera por-
cién de la misma se deben a la pared anterior de la
auricula izquierda*'; en esta caso el artefacto tiene
una distancia definida al doble de la distancia al
transductor de la auricula izquierda, con amplitud de
movimiento del doble.

De igual modo la pared posterior de la arteria pul-
monar derecha suele ser fuente de artefactos, pues-
tos de manifiesto del mismo modo que el anterior fa-
cilmente mediante modo M.

Se describen igualmente fuente de errores en los
casos en los que el flap se mueve paralelo a la pa-
red adrtica, en el caso de disecciones retrégradas,
corrigiéndose el error dada su comun mayor exten-
sion a lo largo de la aorta.

En la aorta toracica es una rareza encontrar arte-
factos, y si aparecen no plantean problema diag-
noéstico alguno (imagen especular adrtica etc.)*!.

Control terapéutico de la diseccion
aodrtica

La ecocardiografia, en particular el ETE, tiene extra-
ordinario valor en el diagndstico del estado del trata-
miento empleado para corregir la D.A, bien aportando
datos de la prétesis valvular colocada, del estado de
la prétesis adrtica empleada, asi como de las suturas
proximal, casi siempre, y en menor frecuencia la dis-
tal, si es que se encuentra en la «zona ciega» eco-

ECOCARDIOGRAFIA DE LA AORTA NO VALVULAR

cardiogréafica. Los datos acerca de la persistencia de
flujo en la falsa luz indican la existencia de comuni-
cantes no cerradas en la cirugia (fig. 11).

En el tratamiento semiinvasivo , el ecocardiograma
no tiene tanto valor, ya que la implantancion de proé-
tesis endovasculares afecta, cuando es posible su
colocacion, a la aorta distal.

HEMATOMA INTRAMURAL AORTICO

El hematoma intramural se considera como un ti-
po especial de diseccién adrtica en el que no se re-
conoce puerta de entrada. La realidad de la lesiéon
hace que la intima se desgarre y separe del resto de
pared por el hematoma producido habitualmente por
el sangrado de los vasa-vasorum aérticos que ge-
neralmente se produce por evolucion de una placa
arterioesclerdtica en la intima, otras veces el origen
del hematoma puede ser traumatico o incluso infla-
matorio. El hematoma se puede distribuir circular-
mente o en forma de semiluna, resultando un engro-
samiento de la pared adrtica mayor de 5-7 mm.

Posteriormente la evolucion del hematoma puede
ser hacia la estabilizacion del mismo o bien a la ro-
tura de la intima y formacién de una real diseccion
aguda, lo cual no es ni muchos menos excepcional,
ya que se reconoce una asociacion de hematoma y
diseccion aguda en un 20-24% de los casos?*? 43,

El problema diagnoéstico radica en la identificacion
de la intima, que debe estar integra. La presencia de
una placa arterioesclerdtica suele ser decisiva, asi
como la no deformacion significativa de la luz adrtica,
en contra de la imagen del hematoma mural, que apa-
rece ocupando la luz deformandola importantemente.

Figura 11.—Ecocardiograma transesofagico: imagen de protesis
de aorta rodeada de trombosis (flechas). AQ: tubo adrtico.
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Las otras situaciones a establecer diagnostico di-
ferencial son la Ulcera penetrante adrtica, ateroma-
tosis severa, hematoma periaértico y la trombosis de
la falsa luz en presencia de diseccion real. A veces,
en relacion con esta Ultima situacion, si la diseccion
no es grande, ni reciente, con inmovilidad del flap y
falsa luz pequefia, y no se reconoce en el segui-
miento exploratorio de la lesién ningun dato mas de
diseccion adrtica (puerta de entrada etc.), es muy di-
ficil o imposible establecer el diagndstico preciso.

En ocasiones, si el hematoma es importante, pue-
de acompanarse de cantidades variables de liquido
0 hematoma periadrtico, 10 que afiade peor pronds-
tico al cuadro.

El comportamiento ante el hematoma no esta acla-
rado por completo, si bien hay tendencia a tratar el
hematoma de la aorta ascendente como si fuese una
diseccién aguda, mientras que el hematoma de aorta
descendente podria tratarse médicamente. En estas
situaciones la ETE tiene alto valor en el seguimiento y
evolucion de estos pacientes, bien como evolucion a
DA, estabilizacién del mismo o regresion42-44,

En nuestra serie de 20 pacientes diagnosticados
de hematoma intramural, los pacientes con afectacion
de la aorta ascendente fue de 11 pacientes y en aor-
ta descendente de 9. La mortalidad de los primeros
fue del 72,7% frente al 22,2% de pacientes en los que
la aorta afectada era la descendente. Por otro lado, la
reabsorcion completa del hematoma soélo fue obser-
vada en 3 pacientes jovenes con hematoma intramu-
ral de aorta descendente de origen traumatico, en el
resto de pacientes diagnosticados no se observé de-
saparicion del hematoma, aunque en algunos casos
se produjo una cierta modificacion del mismo. La evo-
lucion a diseccion adrtica solo fue observada en pa-
cientes con hematoma intramural de aorta ascenden-
te en un 10%, y a rotura adrtica evolucionaron 4 pa-
cientes (20%) en su mayoria con hematoma intramu-
ral de aorta descendente [fig. 12 (A y B)].

ROTURA TRAUMATICA DE LA AORTA

Se acepta una frecuencia de rotura traumatica de la
aorta (RTA), en un 15-20% aprox. de los traumatismos
toracicos*®, siendo excepcional la RTA aislada, sin par-
ticipar en un cuadro general de politraumatismo grave.

La mortalidad es alta, alrededor de un 80% en las
5-6 horas siguientes al traumatismo, y solamente un
10% sobreviven mas de 24 h al traumatismo.

La localizacion mas frecuente de la RTA es la si-
guiente:

1. Zona distal a la A. subclavia izda., en la zona
del ligamento arterioso.

2. Aorta ascendente.

3. Region de troncos supraadrticos.

4. Cayado aodrtico.

174
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Figura 12 (A y B).—A: hematoma intramural aterosclerdtico (*). La
flecha indica placas ateromatosas en la intima. AO: aorta. B: he-
matoma intramural traumaético (*). DPL: derrame pleural.

5. Aorta torécica.

6. Zona relacionada con el diafragma.

EIETT tiene escaso valor en el diagnéstico de RTA,
siendo claramente superado por el ETE*649 que al-
canza cifras de sensibilidad y especificidad y valor
predictivo positivo entre el 98 y 100%46-49.

Sin embargo, a veces la posibilidad de realizacion
del ETE es imposible, debido al propio politrauma-
tismo (fracturas de macizo facial, fracturas de co-
lumna cervical, neumomediastino etc.).

Los hallazgos ecocardiograficos se pueden consi-
derar en los siguientes apartados, pudiendo apare-
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cer la RTA bajos alguno de estos aspectos o varios
simultaneos:

Rotura de intima y media: en esta situacion la ad-
venticia es la que ofrece imagen de integridad exte-
rior, si bien es habitual la deformacion pseudoaneu-
rismatica de la aorta. La imagen en el ETE es de una
diseccion adrtica con «flap» grueso, de unos 4 mm, y
se encuentra «colgando» en la luz adrtica, en contra
del habitual flap intimal de la DA clasica, que suele
ser la mitad de grueso que el primero y habitualmen-
te ser paralelo a la pared adrtica. El flujo a ambos la-
dos de la rotura suele ser importante, con turbulencia
clara en la falsa luz, sobre todo a nivel de la rotura,
casi siempre de mayor intensidad que en la DA.

Rotura de la intima: es la forma mas descrita en to-
das las series*®®! mostrandose como un colgajo
delgado (2 mm, aproximadamente) muy movil en la
luz adrtica. Es similar a las imagenes que se obtie-
nen en el tratamiento percutaneo de la coartacion
adrtica por dilataciéon de la misma. Suele tener me-
jor prondstico, y a veces es indistinguible de lesio-
nes ateromatosas tipo V (con elementos moviles).

Hematoma mediastinico: aumento de la distancia
entre transductor (vértice del sector de exploracion)
y la pared posterior de la aorta mayor de 3 mm, o
existencia de doble contorno adrtico (—como en el
hematoma intramural—).

Hematoma intramural.

Diseccion acrtica.

ESTENOSIS CONGENITAS DE LA AORTA

Las estenosis congénitas de la aorta comprenden
todas las estrecheces adrticas situadas entre el ca-
yado y el diafragma: coartacion, pseudocoartacion e
hipoplasias o interrupciones del istmo o arco adrtico.

Definimos como «arco adrtico» la parte de aorta
comprendida entre el tronco braquiocefalico derecho
y la arteria subclavia izquierda, y por “istmo aértico”
a la porcion adrtica comprendida entre la arteria sub-
clavia izquierda y la conexion del conducto arterioso,
permeable o no (fig. 13).

Coartacion aodrtica

Es un estrechamiento congénito de la aorta, habi-
tualmente en la proximidad del conducto arterioso.

Se clasifica habitualmente segun su relaciéon con
el conducto arterioso como:

Coartacion del lactante, infantil o preductal.

2. Coartacion del adulto o postductal.

La clasificacion anatomica parece mas didactica,
en el sentido de que la relacion con el conducto o li-
gamento arterioso, y el estado del istmo y arco adr-
ticos se definen rapidamente:

ECOCARDIOGRAFIA DE LA AORTA NO VALVULAR

oy

Figura 13.—Representacion de los tipos de coartacion adrtica del
istmo: A) istmo corto. B) istmo largo y ancho. C) Istmo largo y es-
trecho. D), E), F) asociacion de estos tres tipos con hipoplasia del
arco acrtico. Ao: Aorta. AoD: aorta descendente. ArAo: arco acr-
tico. CD: arteria cardtida derecha. Clz: aorta cardtida izquierda.
IAo: istmo adrtico. LA: Ligamento arterioso. SD: arteria subclavia
derecha. Slz: arteria subclavia izquierda. TBCD: tronco braquio-
cefalico derecho (Quero Jiménez, 1982).

1. Coartacién yuxtaductal.
2. Hipoplasia del istmo adrtico.
3. Interrupcién del arco aértico.

Diagnostico ecocardiografico de Ia
coartacion

Las ventanas habituales de mejor acceso son la
supraesternal y paraesternal superior, derecha e iz-
quierda, gue ofrecen imagenes aceptables de la aor-
ta ascendente, el arco, istmo y coartacion.

La colocacion del transductor por debajo de la cla-
vicula izquierda y el giro del mismo en sentido hora-
rio, ofrece una vista del tronco de la arteria pulmonar,
la arteria pulmonar izquierda y la aorta descendente,
mostrando con claridad un eventual conducto arte-
rioso permeable («ventana ductal») (fig. 14).

Es necesario hacer estudio detenido de los troncos
supraadrticos para estudiar sus origenes y caracteris-
ticas (origenes inferiores de la a. subclavia izquierda
pueden ser signo indirecto de coartacion®?, y pueden
nacer de la propia coartacion o por debajo de ella, pre-
sentando anomalias frecuentes en su nacimiento.

En caso de persistencia del conducto arterioso,
puede confundirse como coartaciéon una protuberan-
cia anterior correspondiente a la boca del conducto.

Por ultimo, el doppler color identifica con facilidad
la zona de aceleracion del flujo correspondiente a la
coartacion.

Monocardio N.2 3 ® 2000 ¢ Vol Il ® 167-179
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Figura 14.—Eco 2D: imagen supraesternal de coartacion adrtica
(flecha) A: aorta ascendente. C: cayado adrtico. D: aorta des-
cendente.

Deteccion del lugar de la coartacion

La aplicacion del doppler de onda continua a nivel
del sitio de maxima turbulencia del color, identifica
con mayor o menor facilidad el gradiente existente.
Cuando la coartacion es severa, se detecta presen-
cia de gradiente o flujo diastoélico, que confieren a la
sefal espectral un aspecto de onda continua (fig. de
eco-Doppler de coartacion) (fig. 15).

En la aorta pre-coartacion presentan una prolon-
gacion de la aceleracion y de la duracion del flujo de
eyeccion®s.
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Figura 15.—Eco-Doppler y coartacion, con componente sistolico
y diastdlico.
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Dificultades técnicas frecuentes

Imposibilidad de alineamiento de la sefial doppler con
la zona coartada: es especialmente frecuente en adul-
tos con cuello grueso, o en coartaciones distales a la ar-
teria subclavia izquierda que quedan especialmente
alejadas del transductor, 0 cuando la coartacion es ana-
tdmicamente muy distorsionada produciendo chorros
en cualquier direccion muy dificiles de acceder, incluso
chorros en «spray» cuando la coartacion es especial-
mente severa. En estas situaciones es habitual el uso
del transductor «ciego», que puede manejarse mejor
entre los espacios subclaviculares o supraesternales.

Célculo erréneo del gradiente: habitualmente se usa
para el célculo de gradientes la ecuacion de Bernoui-
lli modificada, que no tiene en cuenta las velocidades
proximales a la obstruccion, ni la resistencia viscosa.

En casos en que la coartacion no sea un diafrag-
ma estrecho, sino que sea una zona tubular mas o
menor larga, o bien cuando la coartaciéon se acom-
pafa de hipoplasia del arco adrtico proximal, deben
considerarse las velocidades proximales en la ecua-
cion de Bernouilli, que suelen ser correspondientes
a flujos con velocidad anormalmente elevada. En el
caso de coartaciones tubulares largas, se puede
perder energia debido a la resistencia viscosa, si
bien existe cierta controversia en este sentido®* %,

A veces sdlo se consigue un buen acceso a la zona
de coartacion a través del estudio transesofagico (fig. 16).

Diagnostico diferencial

e Conducto arterioso abierto, restrictivo.

¢ Estenosis pulmonar de la rama izquierda.

e Estenosis de la arteria subclavia o carétida.

e Coartacion del lactante con conducto arterioso.
persistente grande:

176 Monocardio N.2 3 ¢ 2000 ¢ Vol Il ® 167-179

Figura 16.—Eco transesofdgico. Plano longitudinal mostrando la
coartacion (derecha).
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Es quiza la situacion mas dificil de diagnosticar
coartacion aortica®®, ya que frecuentemente se con-
funde la continuacion del ductus con la aorta con el
arco aodrtico. La diferenciacion es clara cuando se
identifican los troncos supraadrticos, que soélo pue-
den nacer del arco adrtico. Por otro lado, el lactante
con coartacion y ductus abierto presenta casi siste-
méaticamente hipoplasia del arco adrtico y/o estre-
chez variable del istmo.

Defectos asociados

En orden de frecuencia, son los siguientes:
Comunicacion Interventricular.

Valvula adrtica bicuspide.

Estenosis adrtica, valvular y subvalvular.
Defectos tabique interauricular.

Transposicion de grandes arterias.

Ventriculo derecho con doble salida.

Sindrome de corazén izquierdo hipopléasico.

. Anomalias de la vélvula mitral: facilmente detec-
table por eco 2d. En mas del 50% de pacientes con co-
artacion hay anomalias de vélvula mitral, que incluyen
al anillo mitral subvalvular, hipoplasia del anillo, tejido
displasico de las valvas, acortamiento y displasias de
las cuerdas tendinosas y valvula mitral en paracaidas.
Incluso cuando hay aparente normalidad del anillo y
valvula mitral, la coartacion se asocia con alta frecuen-
cia a una posicion y tamano anormales de los muscu-
los papilares, incluso el diametro del anillo mitral, y por
ello el area valvular, es mas pequefio de lo normal®7-61,

ONDOTAWN

Control ecocardiografico de la correccion
de la coartacion

Salvadas las dificultades tedricas ya comentadas
de alineacion del haz de ultrasonido doppler o de la
imagen por eco transesofagico que impidan una
buena aproximacion a la lesion, la ecocardiografia
es un método ideal para certificar el correcto trata-
miento de la misma, al comprobar la desaparicion de
todos los anteriores signos (fig. 17).

No obstante, se puede observar un cierto estre-
chamiento residual, incluso con gradiente de pre-
sion, producido por una eventual fibrosis cicatricial.

La angioplastia con balén se ha mostrado eficaz en
el tratamiento de la coartacion. Los resultados de la
simple dilatacion con catéter balén en nuestro cen-
tro®2 indican el buen resultado inicial, quedando pen-
diente el andlisis del resultado a largo plazo. En este
grupo de pacientes la aparicién de un colgajo intimal
en la zona de la coartacién fue la norma, si bien no
hubo complicaciones de importancia (fig. 18).

El tratamiento moderno con dilatacion e implanta-
cion de Stent es de reciente aparicion, al menos en
nuestro hospital, siendo los resultados iniciales muy
buenos y alentadores (figs. 19 y 20).

ECOCARDIOGRAFIA DE LA AORTA NO VALVULAR

Figura 17.—Imagen supraesternal. Eco 2D, mostrando coartacion
operada, persistiendo zona estrecha entre cayado aodrtico (CA) y
aorta descendente (AD). AA: aorta ascendente. Cl: cardtida iz-
quierda. Sl: sublcavia izquierda.

INTERRUPCION DEL ARCO AORTICO

A veces es indistinguible de la coartacion adrtica,
al menos en la clinica, ya que producen los mismos
sintomas.

Ecocardiograficamente el objetivo es identificar
las tres presentaciones habituales de esta entidad:

1. Interrupcién distal a la arteria subclavia iz-
quierda.

2. Interrupcion entre la carétida izquierda y la ar-
teria subclavia izquierda.

3. Mas raro: entre la arteria innominada y la caré-
tida izquierda.

Figura 18.—Eco transesofagico mostrando desgarro intimal post-
dilatacion con balon.

Monocardio N.2 3 ® 2000 ¢ Vol Il ® 167-179
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Figuras 19 y 20.—Eco transesofdgico mostrando Stent intraadrtico tras dilatacion de coartacion, en plano transversal (izquierda) y longitu-
dinal (derecha).

En la ventana idénea para ver el ductus (ventana
«ductal»), puede observarse un gran conducto arte-
rioso persistente que conecta el tronco pulmonar muy
dilatado con la aorta distal a la interrupcion. Ademas,
la exploracion ecocardiografica exige un diagnostico
preciso del estado de los troncos supraaérticos que
se originan en la aorta ascendente o descendente.
Se suele asociar a estenosis subadrtica.
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Resonancia magnética de aorta

L. J. Jiménez Borreguero y E. Marin Arédez
Seccién de Cardiologia. Hospital Universitario Principe de Asturias. Alcald de Henares (Madrid)

La resonancia magnética (RM) comenzé a apli-
carse para el diagnostico cardiovascular a mediados
de la década de los afios ochenta. Su utilidad en es-
ta especialidad progresd réapidamente y pronto se
pudieron realizar estudios de alta resolucion de la
patologia de aorta y de la mayoria de las enferme-
dades del sistema cardiovascular. Sin embargo, su
utilizacion no se extendié como se esperaba por va-
rias razones. Los antiguos equipos de RM eran muy
lentos y las exploraciones se prolongaban hasta méas
de una hora. Ademas, otras técnicas como la eco-
cardiografia y la tomografia computarizada (TC) ofre-
cfan una mejor relacion coste-beneficio. El alto pre-
cio de los equipos de RM cardiaca hizo que sélo los
servicios de cardiologia con actividad investigadora
pudieran tener acceso a ellos. Los ultimos avances
tecnolégicos han permitido que los estudios de la
patologia cardiaca sean mas rapidos y precisos.
Aunque el coste de los equipos dedicados a cardio-
logia sigue siendo elevado, sin embargo, su mayor
rendimiento y la implicacion de los servicios de car-
diologia estd provocando una considerable expan-
sion de la técnica.

Para el estudio de la patologia de la aorta, ademas
de la RM estan disponibles otras técnicas no invasi-
vas como la ecocardiografia transtoracica (ETT) vy
transesofagica (ETE) y la TC. Cada una de ellas tie-
ne una serie de ventajas y limitaciones que se debe
conocer para decidir cual es méas apropiada para
cada situacion. Las recomendaciones de la Socie-
dad Espariola de Cardiologia® y los Task Force de la
Sociedad Europea de Cardiologia? recomiendan co-
mo clase | (la RM proporciona informacion clinica re-
levante y esta indicada como técnica de imagen de
primer orden) en las siguientes indicaciones: diag-
nostico del aneurisma de aorta torécica, diagnoéstico
y seguimiento de la enfermedad de Marfan, diag-
nostico de la disecciéon cronica, diagnostico del he-
matoma intramural aértico, diagnéstico de la Ulcera
penetrante ateromatosa adrtica, seguimiento de la
patologia adrtica adquirida y diagndstico y segui-
miento de enfermedades congénitas como coarta-
cion de aorta, anillos vasculares y ventana aortopul-
monar. Se considera clase Il (la RM proporciona
informacion clinica atil para el diagnéstico, aunque

esta informaciéon puede también ser obtenida por
medio de otras técnicas de imagen): diagndstico de
la diseccidon aguda, transposicion de grandes vasos
y persistencia del ductus arterioso.

ASPECTOS BASICOS DE LA RM

Las imagenes de RM son producidas por la sefial
que emiten los protones de los atomos de hidrége-
no del cuerpo humano, después de ser estimulados
con ondas de radiofrecuencia y bajo un potente
campo magnético homogéneo. El hidrogeno es el
componente fundamental de la mayoria las molécu-
las de los tejidos vivos y su elevada concentracion
permite que la sefial emitida sea suficientemente in-
tensa para ser captada por una antena y posterior-
mente procesada para la obtencién de imagenes de
alta resolucion espacial. La densidad, el medio qui-
mico y el movimiento de los protones, entre otros fac-
tores técnicos, contribuyen a que la sefial obtenida
sea mas o0 menos intensa en los diferentes tejidos.
La forma de emitir esta sefial también varia de unos
tejidos a otros, dependiendo de dos constantes de
tiempo de relajacion proténica que se denominan T1
y T2.

Basicamente las cuatro técnicas de RM que se uti-
lizan en los estudios rutinarios cardiovasculares son
espin eco, gradiente eco, mapas de velocidady an-
giografia con contraste.

Espin eco® es la técnica indicada para realizar es-
tudios morfolégicos, produciendo imagenes con alta
resolucion y contraste entre los tejidos. La pared de
los vasos, el musculo cardiaco y la grasa generan
una sefal intensa y se representa en tonos claros,
que contrasta con la luz de los vasos, representada
en negro por la ausencia de sefal de la sangre en
movimiento. Esta diferencia permite obtener una ex-
celente definicion de las cavidades cardiacas y de
la luz de los vasos sin necesidad de inyectar agen-
tes externos.

Gradiente eco* se utiliza para realizar estudios
funcionales y dinamicos, obteniendo imagenes en
las que el flujo sanguineo genera una sefial mas in-
tensa que las paredes que lo contienen. Esta técni-
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ca permite obtener adquisiciones en cine para valo-
rar el desplazamiento y engrosamiento parietal de
los ventriculos, el movimiento de las vélvulas y los
patrones de flujo sanguineo del corazén y de los
grandes vasos.

Con los mapas de velocidad en contraste de fase
se obtiene una cartografia dinamica de velocidad
del flujo sanguineo. Las imagenes son obtenidas con
cine gradiente eco, al que se aplica una técnica que
desfasa las ondas de radiofrecuencia emitidas por
los protones que se mueven y cuyo desfase es pro-
porcional a su velocidad de movimiento®. Esta técni-
ca permite adquirir informacion completa de flujo en
cuatro dimensiones, que son las tres direcciones de
velocidad y el tiempo®. Otra de sus ventajas es que
permite calcular el volumen de flujo con precision” 8
mediante la determinacion de la velocidad media en
toda la superficie de secciéon del vaso simultanea-
mente a su area de seccion y sin necesidad de em-
plear férmulas geométricas complejas.

La angioRM de contraste ultra-rapida en 3D% es un
método utilizado para la visualizacion de los grandes
vasos. Después de adquirir las imagenes se realiza
un proceso de reformateo multiplanar o proyeccion
de maxima intensidad. El primero ofrece imagenes
tomograficas en cualquier plano, mientras que el se-
gundo ofrece una vision tridimensional de los vasos
toracicos. La principal desventaja de esta técnica es
gue en su proceso de adquisicion desestima los pe-
quefios movimientos y cambios de tamafo de los
grandes vasos durante el ciclo cardiaco.

DISECCION DE AORTA

La diseccion adrtica aguda es una patologia con
riesgo vital para el paciente que requiere un diag-
nostico seguro y rapido mediante la identificacion de
la capa intima de la pared disecada. En las prime-
ras 24 a 48 horas el riesgo de muerte aumenta ca-
da hora en un 1%'9 si no se instaura el tratamiento
adecuado. La diseccion que se extiende en aorta as-
cendente, tipo A de la clasificacion de Stanford, re-
quiere indicacién quirdrgica urgente. Por tanto, es
esencial disponer de métodos que realicen un co-
rrecto diagndstico y que localicen el desgarro de la
capa intima. Para el desarrollo de la técnica quirdr-
gica, conviene conocer otros aspectos como la ex-
tension de la diseccion, si la falsa luz esta trombo-
sada y si existe afectacion de las ramas de la aorta,
derrame pericéardico, insuficiencia valvular adrtica y
enfermedad coronaria.

En la mayoria de los pacientes la diseccion aodrti-
ca se sospecha por los datos clinicos. Sin embargo,
aproximadamente el 38% de ellos'! puede presen-
tar inicialmente hallazgos clinicos sugestivos de
otras enfermedades como isquemia miocérdica, in-
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suficiencia cardiaca, aneurisma no disecante, este-
nosis adrtica y embolismo pulmonar entre otros. Por
tanto, se hace necesario un estudio rapido y ex-
haustivo incluso de los pacientes con baja sospecha
de diseccion adrtica. La RX simple de térax es una
técnica de exploracion en busca de crecimiento de
la silueta adrtica y mediastinica o de derrame pleu-
ral y esta indicada como un método de evaluacion
inicial en los pacientes con sospecha de diseccion.
Aungue habitualmente no confirma el diagnéstico,
sin embargo, complementa los datos clinicos'. La
ausencia de hallazgos sugestivos de diseccion en la
Rx de térax ocurre en un 12%'2 de los pacientes por
lo que se hace necesario el uso de otros métodos
mas especificos.

El diagnostico definitivo de diseccion adrtica se
puede realizar por medio de diversas técnicas como
el cateterismo, TC, ETT, ETE y RM. La eleccion de
los métodos de exploracion dependera de la dispo-
nibilidad de cada uno de ellos asi como de la esta-
bilidad clinica del paciente. Ademas, es preciso co-
nocer las ventajas y las limitaciones de cada una de
las técnicas para elegir las mas adecuadas en cada
situacion. La mejor disponibilidad de alguna de las
anteriores opciones y la experiencia previa seran de-
terminantes para seleccionar cual sera la de prime-
ra eleccion. En ocasiones, cuando el primer estudio
no sea concluyente sera necesario continuar con
otra de las alternativas para asegurar o completar el
diagndstico.

El cateterismo ha sido considerado clasicamente el
patrén de referencia para el diagnéstico de diseccion
de aorta, sin embargo, recientemente se ha demos-
trado su limitacion diagndstica con una sensibilidad
del 77-88% vy especificidad entre 94-95% 1315 El
diagndstico de diseccion adrtica mediante RM ofre-
ce una sensibilidad entre el 95-100% vy especificidad
entre 95-100% '6-18; la ETE una sensibilidad entre 86-
100% v especificidad entre 66-100% 1319 y la TC una
sensibilidad entre 80-94% vy especificidad entre 87-
100% 131417 En la valoracion de la diseccion de aor-
ta ascendente es donde existen mayores diferencias
en cuanto a la precision diagnoéstica de las técnicas
no invasivas '’ y donde la RM se considera la mas efi-
caz (S 100%, E 100%) mientras que la ETE es menos
especifica (S 100%, E 82%) y la TC es menos sensi-
ble (S 79%, E 100%). Con TC también son mas fre-
cuentes los falsos negativos en el arco adrtico®°. El
estudio de RM se realiza con multiples cortes trans-
versales y frontales del térax mediante secuencia
spin eco. Con estas imagenes, que habitualmente se
obtienen en un tiempo inferior a 15-20 minutos des-
de la introduccion del paciente, se puede diagnosti-
car y clasificar la diseccién en la mayoria de los ca-
S0s. La capa intima disecada aparece ocupando el
interior de la luz adrtica (fig. 1). Cuando la evaluacion
rapida inicial no es concluyente el estudio se puede
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RESONANCIA MAGNETICA DE AORTA

Figura 1.—Imdgenes de RM spin eco, en plano transversal del térax. En 1) a nivel de troncos branquiocefalicos y en 2) a nivel del ca-
yado adrtico. Se puede apreciar la diseccion de la aorta (cabeza de flecha) afectando al cayado adrtico (CA) y extendiéndose al tron-
co branquiocefalico (TBC) y a la cardtida comin izquierda (CC). T: traquea.

prolongar mediante la realizacion de cortes en otros
planos o de secuencias de cine gradiente eco que
son Utiles cuando no quede suficientemente identifi-
cado el orificio de entrada o para valorar la presen-
cia de insuficiencia adrtica.

La afectacion de troncos supradrticos por la di-
seccion se identifica mejor mediante RM (fig. 1) que
con ETE o con TC, aunque el cateterismo es supe-
rior a todas ellas. El hemopericardio asociado a ex-
travasacion de sangre de la aorta pasa inadvertido
al cateterismo, pero se detecta con RM?2' y con si-
milar precision a las deméas técnicas no invasivas co-
mo ETT, ETE y TC'. La insuficiencia valvular adrtica
que se puede asociar con la diseccion a nivel del
anillo valvular aértico se puede diagnosticar'” con
mayor precision mediante ETT, ETE y cateterismo. La
RM aunque presenta una especificidad diagnodstica
del 100% su sensibilidad es del 83% y la TC no pue-
de valorar esta complicacion. La trombosis de la fal-
sa luz es un hallazgo de buen prondstico y su de-
teccion mediante ETE22 es menos sensible que con
RMy TC'7. Existe controversia en cuanto a la nece-
sidad o no de realizar coronariografia a los pacien-
tes candidatos a cirugia urgente por diseccion adrti-
ca. Hasta este momento el cateterismo es la Unica
técnica disponible para este fin, sin embargo, el pro-
cedimiento es lento y al requerir el traslado del pa-
ciente a la sala de hemodinamica, se afiade un re-
traso del momento de la cirugia y consiguientemen-
te un aumento del riesgo de rotura23. Ademas, exis-
te un riesgo de complicaciones relacionado con la
técnica que es significativamente mayor con el ca-
teterismo que con las demas opciones no invasivas.

El estudio de las arterias coronarias mediante RM
aun no esta disponible para uso clinico pero existen
buenas expectativas para un futuro préximo. La ETE
y RM tienen la mayor sensibilidad para realizar el
diagndstico, clasificacion y extension de la enferme-
dad en aorta toracica. Sin embargo, la RM presenta
mayor especificidad lo que evita los falsos positivos
de la ETE y resulta un método util para guiar la in-
tervencion quirtrgicae.

En el paciente critico la ETE es la técnica que ofre-
ce menos limitaciones al poder realizar los estudios
a la cabecera del paciente. La RM, TC vy el catete-
rismo tienen limitaciones para estudiar al paciente
critico puesto que hay que trasladarle desde la ur-
gencia o unidad de cuidados intensivos. Con RM la
monitorizacién del paciente critico es posible, sin
embargo, es compleja por estar introducido en la luz
del iman y necesitar materiales no ferromagnéticos.
En los equipos de RM de ultima generacion los es-
tudios son relativamente rapidos, sin embargo, en
los mas antiguos pueden ser prolongados.

Cuando existe sospecha clinica de diseccién adrtica
aguda o subaguda en pacientes hemodinamicamente
estables la RM esta indicada como una alternativa al
ETE porque ofrece la informacion precisa para hacer el
diagnostico vy la clasificacion, asi como para valorar las
complicaciones. En pacientes inestables la primera op-
cion debe ser el ETE por su rapidez de acceso y cuan-
do no sea concluyente o no esté disponible estara in-
dicada la RM o el TC. En los pacientes en los que sea
necesario conocer la anatomia coronaria el cateterismo
es la técnica de eleccidn como complemento de las
técnicas no invasivas.
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Seguimiento de los pacientes operados o
con diseccion crénica

El tratamiento quirdrgico de la diseccion es habi-
tualmente paliativo y la mayoria de los supervivien-
tes necesitan un seguimiento posterior por el riesgo
de desarrollar complicaciones postoperatorias que
puedan ser fatales. Las mas frecuentes son la per-
sistencia de la diseccion, incluso con flujo en la fal-
sa luz, pseudoaneurisma, aumento progresivo del ta-
mafio y extension de los aneurismas e insuficiencia
aortica. Entre el 17 y 25% de los pacientes operados
de aorta presentan aneurisma distal a la disec-
cion24 25 Este tipo de aneurismas tiene una pared
muy delgada porque les falta la capa intima diseca-
da y tienen mayor riesgo de rotura.

Los pacientes con diseccion sin indicacion quirdr-
gica también necesitan una monitorizaciéon de su
evolucion. La mayor incidencia de aneurisma se da
a los dos afos del inicio de la diseccion?, por lo que
se hace necesario un seguimiento estricto, que al-
gunos cirujanos recomiendan cada tres o seis me-
ses durante este periodo de tiempo. La RM es til
para detectar las complicaciones de la diseccion
que van a condicionar el tratamiento quirdrgi-
c0'8.26.27 | g RM ha demostrado tener mayor sensi-
bilidad que la ETE para detectar diseccion residual 8
y para visualizar los troncos supradrticos y la aorta
ascendente durante el seguimiento de pacientes con
diseccioén cronica u operada®8. La ETE es mas sen-
sible que la TC en detectar nuevos desgarros € in-
suficiencia adrtica®®.

La RM se puede recomendar como la técnica méas
precisa para realizar el seguimiento de los pacien-
tes con diseccion crénica u operada con el objetivo
de detectar complicaciones que indiquen la inter-
vencion quirdrgica. La ETE y TC son otras opciones,
pero la primera tiene el inconveniente de requerir
cierto grado de sedacién para evitar hipertensiéon
durante el procedimiento3® y para disminuir la sen-
sacion desagradable que hace que muchos pa-
cientes rechacen la repeticion seriada del procedi-
miento. La CT es mas confortable para el paciente,
sin embargo, requiere inyecciéon de contraste po-
tencialmente toxico.

HEMATOMA INTRAMURAL Y ULCERA
PENETRANTE

El hematoma intramural consiste en un acumulo lo-
calizado de sangre en la pared de la aorta que al-
gunos consideran como un subgrupo de diseccion
sin rotura de la capa intima. Su incidencia se estima
enun 12-17% de los sindromes aérticos agudos?3'32.
No esta claro si se trata de una entidad diferente de
la diseccién®® o de un precursor de ésta®2. En la
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afectacion de la aorta ascendente se observa mayor
mortalidad cuando el tratamiento es médico y nin-
guna cuando es quirtrgico3* por lo que hay que tra-
tarlos con criterios similares a la diseccion. Tanto el
TC como el ETE y la RM permiten realizar el diag-
nostico y localizar la lesion. La RM es mas eficaz en
localizar su extension y, ademas, permite conocer su
antigledad. Los hematomas agudos se pueden ca-
racterizar mediante RM por el comportamiento de la
degradacion de la sangre que tiene una apariencia
tipica en las imagenes de spin eco Tl y T2 relacio-
nada con las propiedades paramagnéticas de la
desoxihemoglobina y la metahemoglobina dentro y
fuera de los hematies3*. Los hematomas agudos, en
las primeras 24 horas generan una sefial alta en las
imagenes T2 e isodensa en T1 con respecto al teji-
do circundante. Entre el primero y quinto dias baja la
sefial en T2 y es intensa en T1. Se hace necesario
realizar un seguimiento de los pacientes con hema-
toma intramural sin indicacién quirdrgica puesto que
pueden evolucionar a diseccién o resolverse en el
plazo de un ano®.

La ulcera penetrante (fig. 2) puede estar implica-
da en la etiologia de la diseccion. Existen pocas re-

Figura 2—Imagen de RM con gadolinio de la aorta tordcica. La
aorta ascendente (AA) y descendente (AD) presentan dilatacion
aneurismatica. En aorta descendente se aprecian irregularidades
de la pared posterior correspondientes a placas de ateroma con
una ulcera (flecha) de aspecto penetrante.
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ferencias en la literatura que hagan referencia a los
métodos diagndsticos. Von Kodolitsch y cols.3¢ han
recopilado de 93 casos publicados en la literatura y
han observado una mayor mortalidad cuando las Ul-
ceras se localizan en aorta ascendente. El mismo
trabajo valora la sensibilidad diagnéstica del catete-
rismo, CT, RMy ETE en el 83, 65, 86 y 61%, respec-
tivamente.

ROTURA Y PSEUDOANEURISMA
DE AORTA

La rotura traumatica de aorta se produce mas fre-
cuentemente a nivel del istmo adrtico ocasionado
por el movimiento brusco de desaceleracion en los
accidentes de trafico o en cualquier otra localizacion
cuando se produce por herida incisa, Se puede pro-
ducir un orificio por el que la sangre se extravasa o
bien quedar retenida por la capa adventicia de la
aorta para formar un pseudoaneurisma. Aunque no
existen extensas series publicadas sobre la utilidad
de la RM en la rotura de aorta, el diagndstico se ha-
ce de forma similar a la diseccion. Los pacientes es-
tables o con sospecha de pseudoaneurisma crénico
son mejores candidatos para realizar el estudio con
RM (fig. 3), mientras que en el paciente critico la ETE
es recomendable al ser méas rédpidamente accesible.

El sangrado mediastinico agudo se puede identi-
ficar mediante RM con técnica de spin eco®’. Segun
nuestra experiencia, aungue la RM es util para com-
probar la existencia de derrame mediastinico y peri-
cardico, sin embargo, es menos precisa en su
caracterizacion. Esto es debido a que el latido car-
diaco y los movimientos respiratorios hacen que el
derrame no permanezca estatico y se modifiquen
sus constantes de relajacion T1y T2.

ANEURISMA DE AORTA

La incidencia de aneurisma de aorta se ha incre-
mentado en los Ultimos afios debido al aumento de
la edad media de la poblacion y a la mejora de los
medios diagndsticos. La enfermedad es relativa-
mente frecuente en el mundo desarrollado, obser-
vandose una prevalencia del 3% en la poblacion de
50 afios de edad®8. La indicacion de cirugia electiva
estd justificada cuando aumenta el riesgo de com-
plicaciones severas como consecuencia de la dila-
tacion progresiva de la aorta. El mayor diametro
transversal de la aorta, sin otras referencias, es ha-
bitualmente el que sirve de referencia para obtener
las medidas del aneurisma (fig. 4). Sobrepasar un
diametro maximo en aorta ascendente o descen-
dente® puede plantear la indicacion quirdrgica por
el riesgo de rotura espontanea. Los aneurismas de
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aorta tienen, con relativa frecuencia, varias localiza-
ciones%4! por lo que es recomendable hacer un es-
tudio completo de toda la aorta, toracica y abdomi-
nal. Existe un grupo de pacientes con dilatacion de
aorta ascendente, hipertension arterial e interveni-
dos mediante sustitucion valvularadrtica que tam-
bién pueden requerir un continuo seguimiento por el
riesgo de desarrollar aneurisma o disecciéon aorti-
ca*. El riesgo de rotura del aneurisma no sélo de-
pende del tamafo de éste sino también de la velo-
cidad de crecimiento, por lo que si se sospecha su
crecimiento progresivo se puede recomendar el con-
trol frecuente de su diametro. La valoracion del ta-
marfio del aneurisma de aorta toracica se realiza de
forma sencilla y répida mediante RM con técnica
spin eco, de forma similar a como se ha descrito pa-
ra la diseccion. Sin embargo, en la exploracion de la
aorta abdominal la secuencia spin eco por si sola no
es tan eficaz en la identificacion de la afectacion de
las arterias renales y mesentéricas*®. En caso de
afectacion de la aorta abdominal la angioRM con
contraste es mas Util pudiendo identificar con preci-
sion la estenosis de las arterias renales y mesentéri-
cas**4% No hay acuerdo general en cual es la téc-
nica de elecciéon para hacer un seguimiento de es-
tos pacientes. La RM ofrece notables ventajas con
respecto al TC y el ETE. La RM es totalmente no in-
vasiva, a diferencia de la TC que requiere contrastes
potencialmente nefrotoxicos, y a diferencia del ETE
que presenta peor resolucion tridimensional y habi-
tualmente requiere sedacién cuando se realizan es-
tudios seriados. La RM y la TC tienen la ventaja so-
bre la ETE de poder analizar la extensién abdominal
del aneurisma. La trombosis del aneurisma se diag-
nostica con imagenes spin eco (fig. 5) y se puede
caracterizar su antigledad. Los trombos no organi-
zados presentan sefial alta en las imagenes T1y T2,
los organizados tienen sefial baja en T1y T2 y los
parcialmente organizados presentan un patrén hete-
rogéneo de baja y alta sefial tanto en T1 como en
T24,

En los pacientes con anulectasia aértica e insu-
ficiencia adrtica severa sometidos a cirugia de sus-
titucion mediante tubo adrtico valvulado tienen
riesgo de oclusion de los injertos coronarios*” que
puede ser diagnosticado mediante RM de forma
no invasiva“®® (fig. 6).

OTRAS ENFERMEDADES DE AORTA

Los pacientes con enfermedad de Marfan sufren
una degeneracion de la capa media de la aorta que
las hace rigidas y tienden a dilatarse con riesgo de
rotura o dilatacion del anillo adrtico que produce in-
suficiencia adrtica. En la enfermedad de Marfan, el
seguimiento del tamafio de la aorta se puede reali-
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Figura 3—Imagenes de RM, cateterismo y TC de un paciente joven, con antecedentes de traumatismo tordcico por accidente de co-
che: a) Imagen de RM spin eco en plano oblicuo del térax obtenida a nivel de la linea punteada de la figura b. Se aprecia una dilata-
cion anterior de la aorta (sefialado con *) que comienza a nivel del istmo adrtico y se evidencia la pared de la aorta (cabezas de fle-
cha) haciendo impronta en el interior de la dilatacion, lo que confirma el diagndstico de pseudoaneurisma. b) Imagen de cateterismo
convencional con contraste de aorta toracica del mismo paciente. Se aprecia la dilatacion de la aorta, de forma similar a la RM, sin
embargo, no se pueden apreciar los colgajos de la pared adrtica. c) Imagen de RM spin eco en plano transversal del térax. Se ob-
serva la extension en aorta descendente (AD) del pseudoaneurisma (sehalado con *) y los colgajos de la pared adrtica (cabezas de
flecha). d) Imagen de TC helicoidal, con contraste en el mismo plano que c). No se aprecia el colgajo de pared de aorta que se ob-
serva en las imagenes de RM.
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Figura 4.—Imagenes de RM obtenidas mediante distintas técnicas en un paciente con aneurisma de aorta ascendente. a) Imagen de
RM spin eco en plano transversal del torax donde se puede medir el diametro mayor de la aorta ascendente (AA) de 45,2 mm. b y c)
Imdgenes de RM obtenidas con gadolinio y reconstruccién de méaxima intensidad (b) y 3D (c) del mismo paciente.

Figura 5.—Imagen de RM spin
eco T1 en plano transversal del
abdomen. La aorta abdominal
(AA) esta dilatada y senalada
con (sefialado con *) se obser-
va una imagen de baja intensi-
dad de senfal, que corresponde
a un trombo organizado y ad-
herido a la pared de la aorta.
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Figura 6.—Imagenes de RM spin eco en plano transversal del torax de un paciente al que se implanté un tubo adrtico y protesis val-
vular adrtica mediante técnica de Cabrol. En la imagen de la izquieda se observa el origen del injerto coronario (cabeza de flecha),
que en T se debe conectar con las arterias coronarias derecha e izquierda. En la imagen de la derecha se observa el recorrido de la
arteria coronaria izquierda permeable (flecha inferior) y la ausencia de permeabilidad de la arteria coronaria derecha (flecha superior)
por oclusion.

zar con Rx simple y ecografia y estara indicada la
RM o el TC cuando las anteriores tengan limitacio-
nes. La RM aporta una mejor definicion anatémica
sin aplicar radiaciones al paciente. Con RM se pue-
de comprobar que la elasticidad adrtica esté dismi-
nuida en estos pacientes sin que tenga relacion con
el tamafio de la aorta*®. De forma similar a otros
aneurismas, tras la intervencién quirdrgica es acon-
sejable realizar un estudio de RM o TC que sirva de
referencia para realizar un seguimiento posterior y
descubrir nuevos aneurismas focales o disecciones
de aorta.

Con RM se pueden detectar placas de ateroma en
aorta y caracterizar su composicion (fig. 7). La im-
portancia de conocer estos hallazgos no es bien co-
nocida y se necesitan estudios que valoren su utilidad.

La RM ha demostrado ser mas eficaz que la ETE
en la valoracion de las anomalias congénitas extra-
cardiacas del adolescente®! entre las que se en-
cuentran las enfermedades congénitas de la aorta.
La RM se utiliza para realizar o confirmar el diag-
néstico y para realizar el seguimiento no invasivo de
la estenosis supravalvular adrtica (fig. 8), anomalias
del arco adrtico, anillos vasculares, persistencia del
ductus permeable, ventana aortopulmonar, transpo-
sicién de grandes vasos y tronco arterioso! 2. La an-
gioRM con gadolinio tiene la ventaja de ofrecer una
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reconstruccion tridimensional muy Util para plantear
el abordaje y la técnica quirdrgica.

Los tumores de aorta son raros y no presentan una
clinica especifica que haga sospechar su existencia.
Al igual que con otros tumores, la RM puede identi-
ficarlo y valorar su extension®2,

La angioRM en 3D con contraste es eficaz en el
diagndstico y valoracion del sindrome de Leriche,
pudiendo realizar su clasificacion segun el nivel de
la obstruccion como yuxtarrenal, infrarrenal y craneal
al origen de la arteria mesentérica inferior € infrarre-
nal, pero caudal a la arteria mesentérica inferior®3,
También es posible valorar el tipo y extensiéon de cir-
culacion colateral.

En la arteritis de Takayasu frecuentemente es di-
ficil introducir un catéter por presentar estenosis
significativa. La RM puede valorar el engrosamien-
to de la pared, la estenosis y la oclusién de las ra-
mas de la aorta®.

COARTACION DE AORTA

La coartacion de aorta es una enfermedad congé-
nita en la que la mayoria de los pacientes sobreviven
a la infancia. Sin embargo, la mitad de ellos fallecen
antes de los 30 afios de edad si no se instaura el tra-
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Figura 7.—Imagenes in vitro de RM spin eco T2 (figura a) y T1 (figura b) de una porcion de aorta tordcica humana. En la figura c) se
presenta la correlacion histolégica de los hallazgos de la RM. 1: capa muscular de la aorta. 2: placa de ateroma con contenido graso
aunque de predominio fibroso y pequefios depdsitos de calcio, y 3: capa intima.

tamiento adecuado®®. El tratamiento quirirgico o me-
diante angioplastia con balén ha mejorado la super-
vivencia y los cardidlogos de adultos tienen que va-
lorar y hacer el seguimiento de estos pacientes. Por
esta razébn vamos a extendernos en analizar los as-
pectos de esta patologia que pueden ser valorados
mediante RM.

La RM permite realizar un estudio completo de la
coartacion adrtica, valorando su anatomia, su reper-
cusion hemodinamica y estableciendo el grado de
severidad. El didametro de la estenosis y el grosor de
la pared se determinan con técnica espin eco®-8 te-
niendo la precaucion de haber seleccionado el gro-
sor de corte apropiado para el tamafo de la aorta.
La localizacion de la coartacion en relacion con los
troncos supradrticos y el ductus permeable median-
te técnicas de spin eco o de reconstruccion 3D es
muy util en la valoracion prequirdrgica de los pa-
cientes. La RM proporciona informacion morfolégica
suficiente para plantear la correccion quirdrgica®®.
Las imagenes de spin eco, que estan disponibles en
todos los equipos de RM, pueden realizar el diag-
nostico y valorar la severidad de la coartaciéon aorti-
ca, atendiendo a criterios morfolégicos. Para ello se
determina el diametro minimo de la luz adrtica en el
punto de maxima estenosis (fig. 9). Tanto en coarta-

cion nativa® como postcorreccion®!.62 |a precision
de las medidas obtenidas es mayor con RM que con
ecocardiografia.

La cuantificacion de la severidad de la coartacion
también se realiza mediante la utilizacién de mapas
de velocidad en cine®% para el calculo del gra-
diente de presion transestendtico. No todos los equi-
pos de RM disponen de esta posibilidad. Los mapas
son cuantitativos y permiten conocer la velocidad de
flujo antes de la coartacion, que cuando es mayor de
1 m/s debe aplicarse a la ecuaciéon de Bernouilli pa-
ra una correcta valoracion del gradiente de presion.
Con ecocardiografia y Doppler continuo es dificil di-
ferenciar la velocidad previa antes de la estenosis
por lo que, en ocasiones, puede sobrestimar el gra-
diente de presion. Los mapas de velocidad de RM
también permiten calcular volumen de flujo. La co-
artacion severa se caracteriza por presentar una dis-
minucion significativa del volumen de flujo maximo y
del volumen medio de flujo en el tiempo obteniendo
buena correlacion con la severidad de la coarta-
cion®4,

La cuantificacion del flujo colateral es otro méto-
do que proporciona informacion de la severidad de
la estenosis y de su repercusion sobre los cambios
compensadores a través de los vasos colaterales.
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Figura 8.—Imdgenes contiguas de RM spin eco en plano transversal del tdrax, al nivel de raiz adrtica. En la figura a) se aprecia cali-
bre reducido de la aorta de 1,4 cn? (flecha) producido por una estenosis supravalvular. En la figura b) se observa como el tamafio de
la aorta a nivel del origen de la arteria coronaria derecha (sefialado con *) es normal. AP: tronco de la artera pulmonar.

La valoracion del volumen de flujo colateral en los
pacientes con coartacion aértica no se habia plan-
teado como una necesidad ante la imposibilidad de
obtener este parametro mediante las técnicas clasi-
cas. Sin embargo, en 1993 Mohiaddin y cols. cal-
cularon por primera vez el volumen de circulaciéon
colateral utilizando secuencias de RM con mapas
de velocidad y comparando el flujo en aorta ascen-
dente y descendente®. Posteriormente, Steffens y

cols.%% desarrollaron el mismo método para compa-
rar el flujo adrtico en las proximidades de la coarta-
cién, con el de aorta descendente por debajo del
diafragma. En sujetos normales y en la coartacion
aodrtica no significativa existe una ligera reduccion
del flujo en aorta descendente del 7 £ 6%, que
corresponde al flujo normal que se dirige hacia las
arterias intercostales posteriores (fig. 10). La coar-
tacion adrtica moderada y severa produce un incre-

Figura 9.—Imagenes de RM spin eco en planos sagital (figura a) y transversal (figura b) del térax de un paciente adulto joven con re-
estenosis tras cirugia en la infancia y angioplastia reciente. Con la flecha se sefiala el sitio de maxima estenosis de la aorta. En la fi-
gura b) se puede estimar mediante planimetria el drea de seccion de la recoartacion que en este caso es de 0,55 cmé.

190 Monocardio N.2 3 ¢ 2000 ¢ Vol Il ® 180-196
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Figura 10.—Imagenes de RM, con
mapas de velocidad en contraste
de fase, para cuantificar la presen-
cia y el grado de circulacion cola-
teral en el paciente de la figura an-
terior. Las figuras de la derecha son
mapas de velocidad que tienen co-
mo referencia anatémica las figuras
contiguas de su izquierda. Las fi-
guras superiores corresponden al
istmo adrtico y las inferiores a la
aorta a nivel del diafragma. Con fle-
cha se senala la sefal producida
por el flujo adrtico en cada nivel.

10e: Gréfico que representa y com-
para el flujo adrtico al nivel del ist-
mo de 47 mi/s del diafragma de
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36,4 mi/s. El flujo inferior del dia-
fragma demuestra la ausencia de
circulacion colateral en este pa-
ciente.

mento en el flujo adrtico distal a 83 + 50% como re-
sultado del elevado volumen de sangre derivado
desde los vasos colaterales. La magnitud del volu-
men de flujo colateral tiene buena correlacion con la
reduccion del diametro de la coartacion® y propor-
ciona informacioén funcional Util para decidir el tipo
de intervencién es la mas adecuada®®. Cuando el
equipo de RM utilizado no disponga de mapas de

velocidad, existen otros procedimientos no cuantita-
tivos que permiten estimarla de forma cualitativa. El
flujo colateral a través de los vasos intercostales
produce un alto grado de turbulencia que puede ser
registrada de forma cualitativa mediante imagenes
de gradiente eco como vacio de sefial en la pared
del térax. También puede ser evaluado mediante el
aumento tamano de las arterias mamarias internas
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o la evidencia los vasos colaterales prominentes en
la regién posterior del mediastino.

Existen otros métodos para hacer una valoracion
semicuantitativa a la severidad de la coartacion cuan-
do el equipo de RM disponible no ofrezca posibilida-
des técnicas avanzadas. Las secuencias en cine de
gradiente eco permiten obtener imagenes del movi-
miento de la sangre en las que se puede estimar la
extension de la turbulencia en sistole y su presencia
en diastole. La interpretacion de los resultados preci-
sa una experiencia muy prolongada puesto que este
método es muy dependiente de los parametros técni-
cos de la secuencia de adquisicion de imagenes y de
la rugosidad de la pared vascular a nivel del istmo que
puede inducir cierto grado de turbulencia afiadida®?.

La valvula adrtica bicuspide esta frecuentemente
asociada a coartacion de aorta. La RM con técnica
de cine gradiente eco permite realizar el diagnosti-
co, aunque la ecocardiografia es la técnica de pri-
mera eleccion. El grado de estenosis valvular se es-
tima mejor mediante ecocardiografia Doppler, pero
también es posible hacerlo con mapas de velocidad
de RM, mediante el célculo del gradiente sistélico.
La dilatacion de aorta ascendente que produce el
chorro eyectivo se estima con mas precision me-
diante RM. Para el diagndstico de insuficiencia aor-
tica asociada la ecocardiografia es méas sensible que
la RM, sin embargo, la RM es muy precisa en la
cuantificacion de su severidad (fig. 11)87.

Los métodos de RM descritos permiten una valora-
cién no invasiva anatémica y funcional precisa y com-
pleta de la coartacién adrtica. Por lo tanto una sola ex-
ploracion de RM consigue evaluar todos los aspectos
relacionados con la coartacion adrtica y potencial-
mente evita la necesidad de cateterismo®. Hasta el
equipo de RM mas elemental dispone de secuencias
spin eco que proporcionan informacion suficiente pa-
ra realizar un correcto diagnéstico y valoracion de la
severidad. Dependiendo de las posibilidades de nues-
tro equipo de RM se pueden utilizar aplicaciones méas
avanzadas que permiten cuantificar flujo cuya infor-
macion complementa la valoracion anatémica inicial.

La coartacion adrtica severa repercute sobre el ven-
triculo izquierdo que tiene que elevar su presion sistoli-
ca. A lo largo de los afos conduce a hipertrofia mio-
cardica y en ocasiones a disfuncion sistélica que pue-
de llevar a una situacion de bajo gasto e insuficiencia
cardiaca. La funcion contractil del ventriculo izquierdo
se puede evaluar rapidamente con RM mediante ima-
genes en cine gradiente eco del ventriculo izquierdo
desde dos planos longitudinales, de cuatro y de dos ca-
maras®. Otro procedimiento de RM mas prolongado,
aungue mas preciso, consiste en obtener la fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo con la aplicacion del
método de Simpson, en cortes contiguos obtenidos en
sistole y telediastole’. La cuantificacion de la masa
ventricular izquierda se calcula, con precision y rapidez,
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Figura 11.—Imagen de RM, con mapas de velocidad en contras-
te de fase, para cuantificar la severidad de la regurgitacion valvu-
lar adrtica. El flujo se cuantifica en un plano transversal de la aor-
ta ascendente. En la gréfica se observa la curva de flujo sistdlica
(representada con valores negativos) y la curva diastdlica de re-
gurgitacion (valores positivos). El volumen de flujo por latido (VL)
es de 124 ml, el de regurgitacion (VR) es de 43 ml y la fraccion de
regurgitacion del 35% que corresponde con insuficiencia adrtica
de grado severo.

mediante la aplicacion del método de Simpson, sobre
cortes contiguos del ventriculo izquierdo durante pe-
quefos periodos de la sistole o de la diastole. Esta me-
dida prolonga el estudio de RM aproximadamente 15
min’1y sélo sera rentable cuando otras técnicas tengan
limitaciones. Habitualmente el estudio ecocardiografico
proporciona suficiencia informacién sobre la repercu-
sion en el ventriculo izquierdo que se hace innecesario
prolongar el estudio de RM para este fin.

Evaluacion de la terapia intervencionista
en la coartacion de aorta

La evaluacion de la coartacion adrtica nativa con
RM contribuye a decidir la estrategia de la interven-
cion y a seleccionar los pacientes que probable-
mente se beneficien de angioplastia con balén??.
Las imagenes de spin eco, ademas de valorar la se-
veridad de la coartacion puede calcular los diame-
tros minimos de la luz adrtica pre y post-estenosis
que pueden ser Utiles para seleccionar el tamafio
mas apropiado para el balén de angioplastia. La RM
ha demostrado ser una exploracion segura’® tanto
en coartacion nativa® como postquirargica®? .62,
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El estudio de RM con secuencia de spin eco de-
be determinar el tamafio de la aorta ascendente y
del arco adrtico. La dilatacion de aorta ascendente
en la coartacion nativa se asocia a un mayor riesgo
de diseccion adrtica durante el seguimiento después
de angioplastia con balén”3. También se ha obser-
vado que la identificacion de un largo segmento hi-
poplasico del arco adrtico es un dato relacionado
con un mal resultado de la intervencion’ y, en pa-
cientes sometidos a aortoplastia con parche de Da-
cron, se relaciona con la formacion de aneurisma en
el sitio de la reparacion. Probablemente el flujo ace-
lerado y turbulento que produce el arco adrtico es-
trecho aumente el estrés sobre la pared del vaso, y
contribuya a la dilatacion aneurismatica’.

La magnitud del flujo colateral ayuda a planear el
procedimiento quirdrgico. Cuando existe un considera-
ble volumen de flujo colateral se podria realizar la téc-
nica quirdrgica con pinzamiento de aorta exclusiva-
mente, mientras que cuando es pequefio hay que em-
plear técnicas adicionales que garanticen el aporte de
flujo a la porcion inferior del cuerpo’®. La paraparesia
postquirdrgica tras la intervencion de una coartacion
adrtica severa es una grave complicacion cuya etiolo-
gia no es completamente conocida. El subito descen-
so del elevado flujo colateral que se produce en el mo-
mento de la cirugia puede producir isquemia de médula
espinal y ser su desencadenante principal’®. La cuan-
tificacion del flujo colateral mediante RM podria ser Util
para valorar el riesgo de sufrir esta complicacion.

La elasticidad adrtica anormal detectada antes de
la intervencién podria estar relacionada con el desa-
rrollo posterior de hipertension arterial sistélica que
frecuentemente se observa en pacientes que han si-
do sometidos a reparacion de coartacion®. Una vez
mas la RM permitiria estratificar el riesgo mediante el
célculo preciso de la elasticidad adrtica obtenida de
las imagenes spin eco en diastole y sistole.

Seguimiento postquirargico

Después de la intervencion de la coartacion exis-
te riesgo de complicaciones precoces o tardias,
siendo las méas frecuentes la hipertension arterial, di-
seccién, hematomas, aneurismas y reestenosis?’8-80
por lo que se precisa de una técnica no invasiva fia-
ble y segura para realizar el seguimiento, probable-
mente a lo largo de toda la vida del paciente. Los pa-
cientes con hipoplasia del arco aértico y sometidos
a angioplastia con baldn requieren un seguimiento
mediante RM por el alto riesgo de formacion de
aneurismas a largo plazo’. También es necesario un
seguimiento después de aortoplastia con parches
de Dacron para la evaluacion y manejo del aneuris-
ma aortico tardio y que tiene potencialmente riesgo
de rotura®. La RM ha demostrado su eficacia en la
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evaluacion de estos pacientes durante el segui-
miento precoz y tardio®2 81,

La reparacion de la coartacion no es eficaz cuan-
do el diametro de la estenosis residual es menor del
50% de la media entre el diametro de aorta ascen-
dente y descendente®. Esta informacion se obtiene
con rapidez mediante RM y secuencias spin eco. Al
igual que en la coartacion nativa la exploraciéon mor-
folégica de la aorta se puede completar con la in-
formacion funcional de la dinamica del flujo sangui-
neo. Cuando la intervencion es eficaz los mapas de
velocidad detectan aumento del volumen de flujo y
descenso del gradiente de presion. La prolongacion
diastdlica del gradiente en el sitio de la reparacion
indica una importante reestenosis®!. Sin embargo, la
estenosis severa puede mostrar un gradiente poco
significativo cuando la funcion sistdlica del ventricu-
lo izquierdo esta deprimida o existe alto volumen de
circulacion colateral. La deteccion de un significati-
vo descenso o desaparicion del flujo por los vasos
colaterales es un signo indirecto del buen resultado
funcional de la intervencion®. También se ha des-
crito la fistula aortobraguial como una rara y tardia
complicacion que se presenta después de la repa-
racion de la coartacion con parche, y que puede ser
evaluada tanto por RM como por TC®8. Diversos
estudios han demostrado mayor incidencia de rees-
tenosis® y aneurismas® en pacientes sometidos a
angioplastia con balén que en los intervenidos qui-
rdrgicamente por lo que los primeros necesitaran ex-
ploraciones mas frecuentes durante el seguimiento.

Existen también alta incidencia de complicaciones
agudas en las arterias femorales e iliacas, incluyen-
do trombosis, disrupcion vy fisuras, que se producen
como consecuencia del excesivo tamarfo del catéter
en nifios sometidos a angioplastia con balén transfe-
moral®®. Tanto en la evaluacion inicial como en el se-
guimiento tardio con RM puede detectarse estenosis
de arterias iliaca o femoral®®. En los pacientes con
signos que sugieran este tipo de complicaciones se
puede recomendar el estudio mediante angioRM con
gadolinio. Diversos estudios han demostrado la utili-
dad de la RM en la evaluacion de la pseudocoarta-
cién de aorta®”-88 y sus complicaciones®®,

La RM ofrece la posibilidad de hacer un segui-
miento no invasivo de los pacientes sometidos a te-
rapia intervencionista para evaluar su progresion
morfolégica y funcional® y asi detectar complica-
ciones postquirdrgicas. Con imagenes spin eco se
puede realizar un seguimiento morfolégico después
de la intervencion de coartacion adrtica con un tiem-
po de estudio relativamente corto y con bajo coste
economico. En ocasiones es necesaria una evalua-
cién mas completa y prolongada, utilizando image-
nes de cine y mapas de velocidad.

La angioRM proporciona imagenes de alta resolu-
cién de la aorta toracica que ofrecen una vision en
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perspectiva de toda su extension. Las complicacio-
nes como la formacién de aneurisma tras aortoplas-
tia con parche de Dacron se pueden evaluar con
precision®d. Sin embargo, no aporta informacién adi-
cional a la obtenida mediante las imagenes obteni-
das con las técnicas spin eco, gradiente eco y ma-
pas de velocidad.

Ventajas de RM con respecto a otras
técnicas

Las exploraciones con RM tienen un importante
papel en el seguimiento de la coartacion intervenida.
La RM ofrece varias ventajas con respecto a otros
métodos diagndsticos invasivos o no invasivos. Po-
see la capacidad de obtener imagenes de alta reso-
lucién espacial, no tiene limitaciéon en la ventana de
acceso, permite un alto campo de vision y propor-
ciona una aproximacion tridimensional inherente a la
técnica. La morfologia del arco y el istmo adrticos y
los troncos braquiocefélicos es evaluada mejor con
RM que con otras técnicas no invasivas.

A diferencia de la ecocardiografia Doppler, los ma-
pas de velocidad de RM no tienen limitaciones en la
alineacion con la direccion del chorro. Ademas, los
mapas de velocidad permiten obtener de forma sen-
cilla la velocidad de flujo proximal al orificio para ser
sustraida a la velocidad méaxima que genera la este-
nosis. Por otra parte, los mapas de velocidad de RM
tienen la habilidad de cuantificar el flujo colateral, al-
go gque ninguna otra técnica puede realizar.

LIMITACIONES GENERALES DE LA RM

Los pacientes portadores de marcapasos o desfi-
briladores implantados, con prétesis auditivas o con
grapas ferromagnéticos intracraneales no se deben
introducir en el iman de RM. Los pacientes claustro-
fobicos pueden rechazar la realizacion de la explora-
cion en aproximadamente el 5% de los casos. La pre-
sencia de cuerpos o0 grapas metalicos quirdrgicos en
las proximidades de la pared de la aorta producen
pequefos artefactos generados por la distorsion del
campo magnético local. El metal de las prétesis val-
vulares mecanicas no es ferromagnético y los cam-
pos magnéticos utilizados actualmente no influyen
significativamente su funcién valvular. La fuerza que
un latido normal ejerce sobre las proétesis valvulares
se ha estimado en 7,2 Newton®, mientras que un
campo magnético de 1,5 Teslas ejerce una fuerza
muy inferior, por ejemplo, en las protesis de Bjork-Shi-
ley es una 27.000 veces menor y en la de Starr-Ed-
wards mitral Pre 6.000 de unas 1.000 veces menor,

Aunque los adultos y muchos nifios no necesitan
sedacion, algunos nifios pequefios y los lactantes si
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pueden requerirla, para evitar que los movimientos
del cuerpo durante la exploracién produzcan arte-
factos en la imagen.
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Tratamiento percutaneo de la
patologia de la aorta toracica
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INTRODUCCION

El tratamiento de las enfermedades de la aorta ha
sufrido una marcada evolucion en el Ultimo tercio del
siglo pasado. En ella han contribuido, de forma fun-
damental, los importantes avances en las técnicas de
diagndstico por imagen, lo que permite hoy dia un ra-
pido diagndstico y un adecuado seguimiento de
aquellas anomalias, congénitas y adquiridas, que
afectan a las paredes de la principal arteria del or-
ganismo. De igual forma, las reparaciones mecanicas
de dichas anomalias han experimentado también im-
portantes avances que continuan en la actualidad, lo
que hace mantener fundadas esperanzas en una re-
duccion de la morbi-mortalidad en los sindromes adr-
ticos, asi como una mejora de la historia natural de
estas graves enfermedades. En el presente articulo
se presenta el papel actual, basados principalmente
en nuestra experiencia, del tratamiento percutaneo
en determinadas patologias congénitas y adquiridas
de la aorta toracica.

CONSIDERACIONES
ANATOMO-FISIOLOGICAS

La aorta es el conducto arterial de mayor calibre y
longitud. En su porcién ascendente conduce la tota-
lidad del gasto cardiaco, siendo desde ahi vehiculo
de distribucion principal a los érganos v tejidos. La
estructura de sus paredes permite dichas funciones,
proporcionando un caracter elastico y compliante al
continuo flujo pulséatil a alta presion. La capa media
esta compuesta de unidades laminares concéntricas
que alteran con células musculares lisas, célageno y
elastina. La unidad funcional de la pared aética es-
t4 considerada como la unidad laminar en la capa
media’, compuesta por dos laminillas elasticas y
concéntricas junto al tejido conectivo asociado a
ellas. Al nacer, el niumero y grosor de las laminillas
es igual en la aorta toracica y abdominal. Posterior-
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mente, la tunica media dobla su grosor en ambos
segmentos, aunque lo hace a expensas de un au-
mento de las unidades laminares en la aorta toraci-
cay a la acumulacion de células musculares lisas y
colageno en los segmentos abdominales?. Estas di-
ferencias estructurales hacen que las fibras elasticas
de la aorta toréacica absorban mejor el choque ener-
gético de la onda pulsatil, mientras que el predomi-
nio de las fibras colagenas en los segmentos abdo-
minales limitan la expansion de la pared a dichos ni-
veles. La disminucion o fragmentacion de estos ele-
mentos estructurales constituyen cambios degene-
rativos de la pared, observables tanto en patologia
congénita como adquirida, y ocasionan una dismi-
nucion de la resistencia de la pared adrtica a los
continuos y oscilantes cambios hemodinamicos en
su luz. En las anomalias obstructivas de la aorta, la
hipertension pre-estendtica condiciona un marcado
aumento del choque energético ciclico sobre la pa-
red, asi como un estimulo para el desarrollo de co-
laterales. Junto a ello es frecuente la degeneracion
de la pared con necrosis quistica de la media3. En
la diseccion de la aorta, aunque es frecuente la aso-
ciacion con conocidos factores de riesgo que propi-
cian los cambios degenerativos y la precipitan, tam-
bién es posible encontrarla en paredes adrticas in-
demnes.

PATOLOGIA CONGENITA
Coartacion de aorta

La coartacion de aorta se presenta generalmente
en dos patrones clinicos. En uno de ellos, una coar-
tacion severa istmica se presenta en neonatos y
lactantes, generalmente como una parte de una
constelacion de lesiones, con franca insuficiencia
cardiaca y dificil manejo médico. En el otro patrén
clinico la coartacion es generalmente una lesion ais-
lada y puede presentarse asintomatica a cualquier
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edad. En el primer patréon suele requerirse con ur-
gencia una actuacién mecanica para aliviar la obs-
truccion adrtica. En el segundo, la actuacién pro-
gramada médica o quirdrgica puede plantearse a
cualquier edad, con vistas a evitar las conocidas
complicaciones en su historia natural. En cualquier
caso, la busqueda del tratamiento ideal en pacien-
tes con coartacion, a todo lo largo de su historia na-
tural, aun continua.

ANGIOPLASTIA CON CATETER-BALON

En 1979, Sos y cols.* publicaron la posibilidad de
dilatar la coartacion de aorta en especimenes hu-
manos post-mortem. Posteriormente, Lock y cols.®
demostraron la posibilidad de efectuar angioplastia
transcutanea de la coartacion adrtica en animales de
experimentacion. Estos hallazgos llevaron a Singer y
cols.® a efectuar el primer intento de angioplastia
con balén en un neonato con coartacion adrtica se-
vera. A partir de entonces, diferentes publicaciones
confirmaron la eficacia del procedimiento en reducir
el gradiente y el porcentaje angiogréafico de esteno-
sis, no soélo en coartaciones adrticas nativas sino
también en pacientes con reestenosis tras trata-
miento quirdrgico previo’. Otras publicaciones de-
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mostraron la eficacia del procedimiento, no ya sélo
en lactantes y nifios, sino también en adultos con co-
artacion®. En neonatos y lactantes con insuficiencia
cardiaca severa la desobstruccién mecanica con
baldn (fig. 1) proporciona mejorias clinicas especta-
culares que permiten demorar intervenciones mas
definitivas®. Sabemos que la cirugia precoz de la co-
artacion adrtica estd asociada a una mayor inciden-
cia de mortalidad operatoria y de reestenosis tardia,
por lo que un procedimiento que pospusiera la in-
tervencion quirdrgica seria beneficioso para mejorar
el pronostico. Sin embargo, la descompresion con-
seguida tras angioplastia en neonatos no suele du-
rar mucho tiempo, observandose reestenosis con
mucha frecuencia. No obstante, esta recurrencia he-
modinamica no se ve generalmente acompafiada de
igual recurrencia clinica e insuficiencia cardiaca co-
mo al inicio. Es decir, excepto cuando existen otras
anomalias predominantes asociadas, la reestenosis
del lactante es bien tolerada clinicamente lo que per-
mite demorar la intervencion. En nifios y adultos la
angioplastia con balén puede producir desobstruc-
ciones mas prolongadas que las observadas en neo-
natos™® " (fig. 2). Sin embargo, la reestenosis o la
persistencia de un gradiente residual alto al segui-
miento se han detectado igualmente a cualquier
edad’. Diferentes factores pueden influenciar el
gradiente residual al seguimiento. El tamafo del ist-

Figura 1.—Cambios angiogra-
ficos (OAI-60°) en un lactante
con coartacion severa tratado
con angioplastia con balon.
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Figura 2—Curva actuarial de probabilidad de estar libre de ciru-
gia en pacientes con coartacion tras angioplastia con balon.

mo puede jugar un papel'3, ya que la coartacion se
presenta de forma morfolégicamente diversa y es
frecuente la hipoplasia del istmo o del arco adrtico.
Por el contrario, la presencia de una coartacion
membranosa o discreta y la induccion tras el proce-
dimiento de una imagen de minima diseccion aorti-
ca en el angiograma estan asociados con un menor
gradiente residual al seguimiento®. En algun pa-
ciente con anomalias asociadas susceptibles de ser
tratadas percutaneamente de forma secuencial, el
tratamiento combinado proporciona modificaciones

TRATAMIENTO PERCUTANEO DE LA
PATOLOGIA DE LA AORTA TORACICA

fisiopatolégicas sustanciales™ 15, Por otro lado, des-
de un principio ha existido preocupaciéon con la po-
sible aparicion de aneurismas en la pared adrtica co-
mo consecuencia del trauma de la angioplastia. Una
pared adrtica ya de por si débil, con frecuente de-
generacion quistica de la media, puede sufrir tedri-
camente mas dafio del esperado tras la dilatacion
con catéter-balén. El mecanismo de la angioplastia
supone, de hecho, un dafio controlado en la pared,
para conseguir una fragmentacion de la intima y la
capa media y una expansion de la luz del vaso, cu-
rando en las siguientes semanas con una cicatriz fi-
brosa de la pared dafiada. El dafio «incontrolado»
de la pared puede llevar a la formacion de un aneu-
risma en el sitio de la dilatacion. La incidencia de es-
te hallazgo a largo plazo no es del todo conocida,
por haberse publicado importantes diferencias en la
frecuencia de presentacion. La tabla | muestra la in-
cidencia de reestenosis y aparicion de aneurismas
al seguimiento en diferentes series de la literatura.
Como puede verse, la incidencia media al largo pla-
7o es del 11%, para una y otra complicacion. Por tanto,
el dafio incontrolado de la pared aértica en el mo-
mento de la dilatacion también puede ocurrir. Ob-
servaciones en tales pacientes en quiréfano’® han
mostrado una ruptura completa de la media que pro-
gresa dentro de un saco aneurismatico. Los factores
determinantes de tal dafio incontrolado no son bien
conocidos. El tamafio del balén pudiera ser un fac-
tor, pero aun no sabemos detectar qué otros facto-
res pueden favorecer la aparicion tardia de aneuris-
mas. La incidencia diferente descrita en la literatura
refleja probablemente la ausencia de criterio Unico

Tabla |
catéter-balon.

Autores

N° pacientes con angiografia

Incidencia de recoartacion y de aparicion de aneurisma al seguimiento tras angioplastia con

Recoartacion

al seguimiento (gradiente residual > 20 mmHg) Aneurisma

n (%) n (%)
Lababidi y cols., 1984 5 2 (40) 0 (0)
Allen y cols., 1986 1 0 (0) 0 (0)
Cooper y cols., 1987 7 1(14) 3 (43)
Wren y cols., 1987 15 2 (13) 1(7)
Beekman y cols., 1987 13 2 (15) 1(8)
Brandt y cols., 1987 11 3(27) 4 (36)
Morrow y cols., 1988 17 0 (0) 2 (12)
Sudrez de Lezo y cols., 1989 19 1(5) 1(5)
Fontes y cols., 1990 13 0 (0) 1(8)
Rao y cols., 1993 29 3 (10) 13)
Total 130 14 (11) 14 (11)
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en el dificil andlisis de los cambios anatémicos tras
la angioplastia. Dado que la morfologia de la este-
nosis y su entorno varfa tan ampliamente en la coar-
tacion, la evaluacion angiogréfica tras la dilatacion
debiera siempre considerar la anatomia previa, el ti-
po de coartacion y la posible influencia del reesta-
blecimiento de flujo tras la angioplastia. La persis-
tencia de anormalidades tortuosas que simulan un
aneurisma no puede ser considerada dafio aértico
relacionado con la dilatacion. Por otro lado, el arco
aortico es elastico y modificable en el que existen
cambios anatémicos de configuracion que son con-
secuencia del restablecimiento de un flujo normal a
su través, lo que lleva a aortas tortuosas a reflejar un
realineamiento de sus segmentos a lo largo del tiem-
po. En cualquier caso, con el tiempo parece acep-
tarse la cifra media del 11% como incidencia mas
real al aumentar el nimero de pacientes y el tiempo
de seguimiento (tabla I). Nuestro grupo ha efectua-
do estudios de seguimiento angiografico seriado en
pacientes con aneurisma tardio post-angioplastia
para conocer la evolucion natural de estas pequefias
dilataciones saculares'”. Aunque el crecimiento en
algun paciente obligd a la reparacion quirdrgica, la
mayoria de ellos muestran un pequefio aneurisma
estable a lo largo de los afos. Su seguimiento actual
con resonancia magnética permite monitorizar mejor
la evolucion, siendo recomendable la intervencion en
aquellos en los que se objetiva un crecimiento del
saco aneurismatico.

TRATAMIENTO CON STENTS

Los stents intravasculares han sido utilizados con
éxito en el tratamiento de diferentes estenosis con-
génitas o post-operatorias en el corazéon derecho 1820,
Por tanto, la posibilidad de aplicar el concepto del
stent a una débil y frecuentemente hipoplasica este-
nosis en la aorta ha despertado nuevo interés en el
tratamiento percutaneo de la coartacion de aorta. Es-
tudios experimentales han mostrado como el stent
implantado en aortas normales de animales queda in-
corporado a la pared adrtica y puede ser posterior-
mente re-expandido en animales en crecimiento?! 22,
El stent implantado en la aorta es rapidamente cu-
bierto con una fina capa neointimal y queda anclado
a la pared adrtica sin desarrollar reestenosis. Poste-
riormente, Morrow y cols. efectuaron implantes de
stent en animales con coartacién de aorta inducida
quirdrgicamente, obteniéndose una completa des-
obstruccion?3. Desde entonces, diferentes publica-
ciones?*26 han mostrado que el tratamiento con
stents de pacientes con coartacién de aorta severa
proporciona unos resultados inmediatos optimos. Sin
embargo, aun es precisa una gran cantidad de infor-
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macion en relacion a la evolucion a largo plazo. Re-
cientemente, hemos publicado un estudio de segui-
miento angiografico?’ que muestra los hallazgos ini-
ciales y tardios tras tratamiento con stents. Nuestra
serie se caracterizdé por una alta incidencia de mal-
formaciones asociadas (39%), siete de los cuales re-
quirieron tratamientos quirdrgicos asociados, previos
o tras el implante del stent. Ademas, la anatomia del
istmo adrtico o del arco transverso pudiera ser con-
siderada como desfavorable para efectuar en ellos
angioplastia con baldn o cirugia en la mayor parte de
los pacientes. De hecho, en el 26% de los casos el
tratamiento previo con catéter-balén o con cirugia ha-
bia fallado. Finalmente, en el 13% de los pacientes
habia un aneurisma asociado. Estas condiciones
desfavorables pudieran explicarse por el criterio ini-
cial seguido en la seleccion de los pacientes para
aplicar el tratamiento con stents. El andamiaje com-
pleto de una débil pared adrtica, frecuentemente hi-
poplasica o con estenosis difusa, puede proporcio-
nar un soporte arquitecténico idéneo para todo el
segmento adrtico enfermo y puede incluso excluir de
la luz adrtica un aneurisma asociado?’. Este trata-
miento parece particularmente interesante en pa-
cientes con coartacion distorsionada o angulada o en
aquellos otros con una extensa red de colaterales pe-
riadrtica (fig. 3). La desobstruccion y la expansion de
la pared adrtica, oblitera colaterales y la totalidad del
segmento aortico es remodelado de forma perma-
nente mediante la implantacion del stent. Ademas, la
expansion forzada puede incluso obliterar un peque-
fio ductus asociado. Pacientes con malformaciones
asociadas, en particular aquellos con enfermedad
valvular adrtica que requieren reemplazamiento val-
vular, pueden también beneficiarse de una repara-
cion inicial de la coartaciéon con stent seguida en bre-
ve tiempo de un segundo paso quirdrgico sobre la
vélvula adrtica mediante esternotomia media. En al-
gun paciente mayor con insuficiencia cardiaca, la
desobstruccion de la aorta proporciona resultados
clinicos relevantes (fig. 4). En neonatos con coarta-
cion critica y marcada hipoplasia, la implantacion de
pequenos stents pudiera solventar el cuadro agudo
neonatal aunque limitando excesivamente el diame-
tro futuro de la aorta. En un neonato en condiciones
criticas implantamos un stent abierto tubularmente,
cosidos sus bordes laterales con catgut y posterior-
mente incrustado en un cataeter balén de 4 mm pa-
ra su expansion (fig. 5). Ello permitira en el futuro ex-
pansiones libres de un stent abierto a los diametros
requeridos por el crecimiento.

Aungue la implantacion del stent evita el retroce-
SO elastico de la pared, en nifios tratados en eda-
des tempranas, puede observarse diferentes gra-
dos de hiperplasia intimal en la angiografia al se-
guimiento, que pueden llegar incluso a producir re-
estenosis. Dos mecanismos pueden favorecer la
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Figura 3.—Cambios angiogréficos (OAI-60°) tras tratamiento con stent de una coartacion de aorta severa con extensa red de colate-

rales. Obsérvese la desaparicion de la misma tras la reparacion.

proliferacion intimal en los lactantes: uno pudiera
ser el aumento de la capacidad proliferativa yuxta-
ductal a temprana edad; el segundo pudiera ser el
menor diametro del stent utilizado en lactantes, lo
cual ha sido observado como uno de los factores
que aumentan la incidencia de reestenosis en otros

vasos arteriales. Por tanto, la reestenosis endoproli-
ferativa puede desarrollarse tras el implante del
stent a temprana edad, limitando seriamente esta in-
dicacion en la infancia salvo en condiciones muy es-
peciales que la hagan inevitable2*. Por encima de
los tres afos de edad esta capacidad proliferativa

Figura 4.—Implante de stent
de 15mm de diametro en oclu-
sién completa de la aorta. Des-
de la arteria subclavia se cruzo
con una guia coronaria la oclu-
sion, y a su través un catéter
balén de 4 mm con el que se
dilaté (1) para pasar una guia
que se capturé en aorta des-
cendente, estableciéndose un
circuito (2) por el que se im-
plantd el stent.

Monocardio N.2 3 2000 e Vol |l ¢ 197-209 201
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nunca fue observada en nuestro estudio de segui-
miento angiografico entre uno y tres afnos. Ademas
de la reestenosis por crecimiento intimal otros fac-
tores pueden influir en el resultado hemodinamico
tardio valorado mediante el gradiente residual a tra-
vés del arco adrtico. La tabla Il muestra los factores
determinantes del resultado hemodinamico tardio
en nuestros pacientes. En ausencia de reduccién de
la luz por crecimiento neointimal, un minimo incre-
mento en el gradiente residual al seguimiento se co-
rrelaciond de forma inversa con la edad, la superfi-
cie corporal, los didmetros del arco adrtico en el mo-
mento del tratamiento y el didametro final del stent.
Este pequefio incremento en el gradiente también
se correlacioné con el crecimiento de los nifios (in-

Monocardio N.2 3 ¢ 2000 ¢ Vol Il ® 197-209

SOC/
N

6"

% N
Canpioo®

Figura 5.—Cambios angiogra-
ficos (OAI-60°) tras tratamiento
con stent abierto en un neona-
to con coartacion e hipoplasia
extrema. 1) aortografia basal
con «stop-flow» a través del
ductus; 2) aortografia basal,
una vez cruzada la coartacion;
3) implante del stent cosido en
sus bordes; 4) resultado final.

cremento en superficie corporal) y con la longitud
del stent corregido por la superficie corporal. El seg-
mento «andamiado» se convierte en un segmento
no elastico que pudiera ejercer resistencia al flujo,
principalmente si el segmento tratado es largo. Los
efectos a largo plazo de este hecho no son aun co-
nocidos. Por otro lado, en nifios pequefios en los
que llega a producirse un crecimiento somatico
puede llegar a producirse una estenosis relativa al
crecer los segmentos no «andamiados» alrededor
de la zona con implante, creando la necesidad de
una reexpansion del stent para adecuar su diame-
tro al requerido en la edad adulta. En nuestro estu-
dio de seguimiento no encontramos desproporcion
significativa entre el segmento tratado y los seg-
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Tabla 1l Factores determinantes del resultado
hemodinamico tardio tras tratamiento de
la coartacion de aorta con stent

Reestenosis por crecimiento intimal
Si No
Edad (afios) 0,8 £0,8 12,1 £ 12
Superficie corporal (m?) 0,4 +0,1 1,0+0,5

Incremento en el gradiente residual sin crecimiento neointimal

r P
Edad (afios) -0,61 < 0,01
Superficie corporal (m?) -0,61 <0,001
Didmetro basal de la aorta transversa (mm) -0,77 <0,001
Didmetro basal del istmo (mm) -0,68 <0,001
Didmetro de la coartacién post-stent (mm) -0,57 < 0,01
Incremento al seguimiento en superficie corporal (m?) 0,55 <0,01
Longitud «andamiada»/superficie corporal (mm/m?) 0,77 < 0,01

r: coeficiente de correlacion.

mentos adrticos sin stent, tanto en lactantes como
en nifos menores de seis afios en el momento del
tratamiento. En consecuencia, no fue preciso so-
breexpandir ningun stent para acomodarlo al creci-
miento somatico. Por el momento, no es posible sa-
ber cuando ello seria necesario en cada paciente
tratado a temprana edad, pero nuestros hallazgos
sugieren que esto pudiera no ser una necesidad re-
petitiva hasta la edad adulta. ldealmente, la reex-
pansion pudiera efectuarse una sola vez, presumi-
blemente después de los seis aflos de edad, ya que
a esta edad se han llegado a implantar stents de
diametros superiores a los 12 mm. Este diametro, no
debiera de suponer una obstruccion significativa al
flujo adrtico y pudiera ser en muchos casos un dia-
metro adértico adecuado para la vida adulta. Sin em-
bargo, se precisan estudios futuros con seguimien-
tos mas prolongados que han de dilucidar cémo vy
cuando el diametro del stent precisara ser acomo-
dado al crecimiento somético.

Aneurismas

Como hemos visto anteriormente, no es infre-
cuente la relacion entre aneurisma y coartacion de
aorta. Por un lado, aunque infrecuente, es posible
encontrar un aneurisma sacular asociado a una co-
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artacion de aorta nativa. Cuando esto ocurre la im-
plantacion de un stent puede excluir el saco aneu-
rismatico de la circulacién, sobre todo si la boca
es estrecha y si esta relacionado con circulacion
colateral. Por otro lado, hemos visto la incidencia
de la formacién de aneurismas tardios en pacien-
tes tratados con angioplastia (11%) y en aquellos
tratados con stent (4%). Nuestros hallazgos en se-
guimientos angiogréficos seriados sugieren que la
columna de sangre favorecida por el cilindro me-
talico implantado podria parcialmente aislar el sa-
CO aneurismatico cubierto de la circulacion san-
guinea, posibilitando la exclusién o cuando menos
posibilitando el que no crezca el aneurisma con el
paso del tiempo. En pacientes con aneurismas
post-stent al seguimiento, hemos conseguido la
exclusion del aneurisma mediante la introduccion
en el saco aneurismatico de coils a través de los
rombos del stent que atrapan el contenido sacu-
lar®’. Ello nos ha llevado a intentar el cierre de
aneurismas post-angioplastia mediante la implan-
tacion de stents seguida de oclusion del saco
aneurismatico con coils (fig. 6). Este tratamiento
pudiera excluir la necesidad de cirugia en aquellos
pacientes en los que se detecta un crecimiento del
saco aneurismatico.

Anomalias del arco aodrtico

Como se ha mencionado anteriormente, el arco
adrtico puede participar en la constelacion de le-
siones estendticas o hipopléasicas asociadas a la
coartacion. El istmo adrtico es el territorio del arco
mas frecuentemente afectado por la hipoplasia. El
arco transverso también suele afectarse en algun
grado, llegando a ser severamente hipoplasico en
algunos pacientes. Coartaciones de aorta con es-
tas asociaciones estendticas en el arco estan aso-
ciadas siempre a un mal resultado de la angio-
plastia con baldén de la coartacion, ya que no se
consigue dilatar adecuadamente las lesiones hi-
poplasicas. Sin embargo, al tratar con stent la co-
artacion, el istmo adrtico puede ser siempre en-
globado en el territorio andamiado y expandido,
con lo que se suele conseguir un tratamiento mas
reparador en estos pacientes?’. En el arco aértico
la implantacion de stent puede ser mas compleja
técnicamente, por la presencia de los troncos su-
pradérticos que no deben quedar enjaulados por la
malla del stent. Nuestro grupo lo ha intentado en
un grupo de pacientes con buenos resultados?®
(fig. 7). En un paciente adulto con recoartacion del
arco transverso tras cirugia en la infancia se con-
sigui® una adecuada desobstruccion al implantar
un stent de Palmaz a un diametro de expansion de
25 mm (fig. 8).
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Figura 6.—Cambios angiogréficos se-
riados (OAI-60°) en un paciente con
coartacion adrtica tratada con angio-
plastia que desarrollo aneurisma al se-
guimiento. Se efectud implante de
stents solapados e insercion en el sa-
co, a través de las rendijas, de coils
para obliterarlo. 1) Basal. 2) Post-an-
gioplastia. 3) Cinco afios mas tarde se
cateteriza por crecimiento de un aneu-
risma detectado precozmente por
RMN. 4) Implantacion de stent y son-
daje a su través del saco. 5) Insercion
de coils. 6) Remache con otro stent y
angiografia final.

Estenosis aortica supravalvular

La estenosis adrtica supravalvular es un comple-
jo sindrome congénito que muestra un amplio
rango de expresion clinica y morfolégica. Dada la
incapacidad de la pared adrtica displasica para
crecer adecuadamente, su historia natural nos
muestra una progresion del gradiente a través del
arco aértico en muchos pacientes, siendo el pro-
nostico muy pobre en aquellos con un grado de
obstruccion severa®®30, |a correccion quirlrgica
ha cambiado el pronéstico y los resultados a largo
plazo muestran persistencia de buenos resultados
en la mayor parte de los pacientes3!. Sin embargo,
la apariciéon de reestenosis y la necesidad de reo-
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peracion por ella o por afectacion valvular pueden
aparecer en estos pacientes, especialmente en
aquellos con formas hipoplasicas y en aquellos
otros en los que hay asociada patologia valvulard?.
La dilatacion percutanea con catéter-balén puede
ser un procedimiento Util en pacientes con formas
diafragmaticas, pero como ocurre en otras lesiones
hipoplasicas, no resulta beneficioso en aquellos
otros que presentan formas de estenosis supraval-
vular difusa?3 33, Basados en nuestra experiencia y
resultados en el tratamiento con stents de coarta-
ciones hipoplasicas?* 2728 nuestro grupo ha inten-
tado el tratamiento reparador con stents en dos her-
manas con formas familiares severas de estenosis
supravalvular aértica difusa3?.



ca,
pO CASy
& &

9 5,
o
& £

%

v
R
Canpron0®

RECONSTRUCCIO

TRATAMIENTO PERCUTANEO DE LA
PATOLOGIA DE LA AORTA TORACICA

Figura 7.—Cambios angiogréficos
(OAI-60°) tras tratamiento con stents
en un paciente con coartacion e hipo-

La edad en el momento del tratamiento fue de 10
y 19 afios respectivamente. Ambas presentaban sin-
tomas de insuficiencia cardiaca y un gradiente basal
entre la aorta supravalvular y la descendente de 97 y
113 mmHg respectivamente. En ambas se implanta-
ron stents de Palmaz expandidos con catéter con dia-
metros equiparables al diametro de aorta descen-

plasia severa del arco adrtico.

dente a nivel del diafragma y longitudes adecuadas
a la estenosis difusa de toda la aorta ascendente. El
ajuste de longitudes precisé un disefio adecuado en
cada paciente. Dos aspectos técnicos fueron de uti-
lidad en el tratamiento. En primer lugar, la presencia
de un foramen oval permeable en ambas, lo que per-
mitié la monitorizacion angiografica durante la suelta

Figura 8.—Cambios angiogréficos (OAI-60°) observados en un paciente adulto con recoartacion severa del arco transverso, tras tra-

tamiento con stent.
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Figura 9.—Aortografias antes (1y 3) y después (2 y 4) de una pa-
ciente con estenosis supravalvular difusa tratada con stents. 1y 2
OAI-60°, 3 y 4 OAD-30°.

a través de un catéter introducido por via venosa vy
ubicado en ventriculo izquierdo. El otro, fue la utiliza-
cién de inyecciones de Adenosina para conseguir
enlentecimientos o paradas cardiacas momentaneas
para un adecuado ajuste del stent durante la suelta.
La figura 9 muestra las angiografias pre y post-trata-
miento en una de las pacientes. El gradiente se re-
dujo a 32 y 25 mmHg respectivamente. Los sintomas
de insuficiencia cardiaca desaparecieron y las dos
continllan asintométicas en la actualidad. Una pa-
ciente fue reestudiada hemodindmicamente al afio
del tratamiento evidenciandose en ella un cierto cre-
cimiento neointimal que originaba un gradiente resi-
dual de 50 mmHg. En el mismo procedimiento fue re-
dilatada con resultado satisfactorio equiparable al del
primer tratamiento. La otra paciente de 19 afios con-
tinla asintomatica y sin incrementos en el gradiente
obtenido por Eco-Doppler.

Estos hallazgos muestran la posibilidad de re-
construccion con stents de la aorta ascendente en
pacientes con estenosis supravalvular aértica. El
stent de Palmaz, disefiado para el tratamiento de ar-
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terias iliacas tiene un amplio rango de expansion y
acortamiento en su longitud. La anatomia de la aor-
ta es variable presentando también un amplio rango
de didmetro y longitudes. Por tanto, el tratamiento
con stents de la estenosis supravalvular aértica pre-
cisa de un minucioso predisefio en términos de dia-
metros y longitudes que ha de adecuarse a cada pa-
ciente. La presencia de un foramen oval favorece la
monitorizacién angiogréafica durante la suelta, por lo
que puede ser sugestivo la realizacion de un catete-
rismo transeptal en aquellos pacientes con foramen
oval sellado. El tratamiento con stent puede limitar el
retroceso elastico observado en pacientes tratados
mediante dilatacion con bal6n32-33, Por tanto, los re-
sultados observados en dos pacientes sugieren que
en pacientes seleccionados con estenosis supraval-
vular adrtica difusa el tratamiento con stent puede
ser una alternativa a la aortoplastia quirdrgica, aun-
que se precisan hallazgos en un mayor nimero de
pacientes y seguimientos a mas largo plazo.

PATOLOGIA ADQUIRIDA
Diseccion aédrtica aguda

La diseccion adrtica aguda origina un grave sin-
drome con una aun alta tasa de mortalidad, inde-
pendientemente del tratamiento empleado. A pesar
de avances quirdrgicos recientes, el tratamiento de
eleccion para las disecciones tipo B, de adrta tora-
cica descendente, no esta aun determinado, ya que
la cirugia no ha conseguido mejorar el prondstico.
Por ello, se ha argumentado3®-37 que en este tipo de
diseccion el tratamiento debiera de ser médico, con
drogas antihipertensivas e inotropas negativas que
reduzcan la post-carga y el poder energético de la
onda pulsatil. Sin embargo, entre el 20 y 50% de los
pacientes que son tratados médicamente presentan
un crecimiento ulterior del aneurisma, lo que puede
propiciar una ruptura espontanea®. Ademas, cuan-
do en el curso de la diseccion aguda surgen com-
plicaciones isquémicas mesentéricas, renales o de
los miembros inferiores, la reparacion quirdrgica es
obligada a pesar de conllevar una alta mortalidads8.
Por todo ello, la busqueda de tratamientos mecani-
cos alternativos, bien sean paliativos o reparadores,
pero que supongan actuaciones menos agresivas
que la reconstruccion quirdrgica de la aorta, parece
plenamente justificada.

Diferentes estudios experimentales3®-42 han mostra-
do el potencial del tratamiento percutaneo en la di-
seccion adrtica. Por un lado, es posible la puncion y
ulterior fenestracion con catéter-baldn de la intima di-
secada, 10 que permite una adecuada comunicacion
entre la luz falsa y la verdadera que puede paliar la is-
quemia de los territorios afectos y aliviar la tensién del
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aneurisma. Por otro, la implantacion de stents, bien
autoexpandibles o con catéter-baldén, puede sellar la
boca de entrada y asi facilitar el estancamiento y pos-
terior trombosis de la falsa luz, facilitando a su vez el
transcurso del flujo adrtico por la verdadera. Ademas,
en las complicaciones isquémicas, es posible la im-
plantacion de stents en los ostium de las ramas aorti-
cas que garanticen el flujo a los territorios isquémicos.
Tras estos hallazgos experimentales, ambas técnicas
percutaneas han sido aplicadas a pacientes con di-
secciones adrticas sintomaticas*3-°%, En la mayoria de
las ocasiones en las que se tratd con stents, estos se
implantaron en ramas adrticas para tratar complica-
ciones isquémicas. Solo en contadas ocasiones los
stents fueron implantados tratando de sellar la disec-
cién. Recientemente, tres series de pacientes?6.47.51
en las que la insercion de stents para sellar la disec-
cion ha sido evaluada, han mostrado resultados es-
peranzadores. En los tres estudios la seguridad y efi-
cacia del sellado con stent de la diseccion adrtica ti-
po B fue patente en la mayoria de los pacientes.
Nuestro grupo ha tratado percutdaneamente dos pa-
cientes con diseccion adrtica aguda tipo B, ambos con
complicaciones isquémicas y en condiciones criticas
que desaconsejaban la opcion quirdrgica, mediante la
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PATOLOGIA DE LA AORTA TORACICA

implantacion percutanea de stents de Palmaz, tanto a
nivel proximal en la puerta de entrada como a nivel dis-
tal en la bifurcacion aorto-iliaca. En ambos pacientes,
el sellado proximal y distal de la diseccion (fig. 10) es-
tabilizé la condicion clinica y reestablecio el flujo a los
territorios isquémicos. A nuestro juicio, el sellado a dos
niveles favorece el aislamiento de la falsa luz, ya que
una diseccion espiral que comienza tras la salida de la
subclavia izquierda y llega hasta las arterias iliacas
puede presentar varios orificios de entrada y salida, por
lo que el sellado aislado de la puerta de entrada pu-
diera resultar insuficiente. Ambos pacientes fueron da-
dos de alta asintomaticos a los pocos dias del trata-
miento, con cifras de tension arterial controladas. Des-
pués de 12 y 13 meses de seguimiento, respectiva-
mente, los 2 permanecen asintomaticos y normoten-
S0s, sin haber presentado otros eventos cardiovascu-
lares. Las angiografias de seguimiento en uno de ellos
y los estudios de tomografia axial computerizada en
ambos demostraron un sellado efectivo de la diseccion
sin crecimiento de la aorta, a medio plazo (Fig. 11)%2.
La eficacia a largo plazo de este tipo de trata-
miento no es conocida. Pudiera ocurrir que los cam-
bios degenerativos continuaran expandiendo la
pared aortica, dejando al stent incapaz de sellar de

Figura 10.—Aortografi-
as del arco (1y 2)(OAI-
60°) y de la bifurcacion
aorto-iliaca (3 y 4)
(P/A), en un paciente
con diseccion aguda
tipo B. 1y 3: antes del
tratamiento; 2 y 4: tras
sellado a dos niveles.
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Figura 11.—Tomografia axial seriada de un paciente con disec-
cion de aorta tipo B tratado con sellado proximal y distal. A y B
representan cortes proximal y distal basalmente, C y D los mis-
mos tras los implantes y E y F al seguimiento.

forma permanente la diseccion. Contrariamente, tam-
bién pudiera ocurrir que una fijacion adecuada del
sitio de entrada contribuyera a reforzar y «andamiar»
una débil pared adrtica, proporcionando ademas un
transito libre y permanente hacia la luz verdadera y
favoreciendo asi la trombosis de la falsa, ajena ya al
flujo adrtico pulsatil. En cualquier caso, en la actuali-
dad no existen en el mercado disefios disponibles de
stent especificamente orientados para el cierre de di-
secciones aodrticas. Grandes aortas requieren gran-
des diametros de stent y la expansion adecuada de
estos con catéter-baldn es limitada con la tecnologia
actual. Por ello, y hasta que estos problemas técni-
Cos sean resueltos, solo pacientes muy selecciona-
dos debieran ser considerados para sellado con
stent de una diseccién adrtica aguda en el momento
actual. No obstante, nuestros hallazgos en dos pa-
cientes, junto a los de otros autores, sugieren que el
tratamiento percutaneo puede representar una alter-
nativa a la cirugia en pacientes seleccionados. La fi-
jacion con stents de la intima disecada puede per-
sistir, como en nuestros pacientes, a medio plazo. Sin
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embargo, se precisa una mayor experiencia 'y un ana-
lisis de los resultados a mas largo plazo.
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Aneurismas de aorta toracica

E. Castedo Mejuto y J. Ugarte Basterrechea
Departamento de Cirugia Cardiovascular y Toracica. Clinica Puerta de Hierro. Madid

OBJETIVO

La decision de operar un aneurisma de aorta tora-
cica (AAT) sintomatico, de gran diametro o rapida-
mente expansivo, en un paciente sin contraindica-
ciones quirdrgicas, es facil de tomar. Sin embargo, in-
dicar la cirugia en un paciente asintomatico, con un
aneurisma de mediano tamanfo, que no crece a un rit-
mo excesivamente acelerado, es dificil, sobre todo si
tenemos en cuenta que la cirugia tiene un riesgo de
morbi-mortalidad nada despreciable. El objetivo del
presente trabajo es hacer una revision de lo que has-
ta la fecha se ha demostrado en la literatura sobre la
historia natural de los AAT, definir los factores que se
han relacionado con su expansion o rotura y deter-
minar de esta forma, en que pacientes estéa justifica-
do asumir el riesgo operatorio. Como quiera que la
evolucion de un aneurisma varia en funciéon de su lo-
calizacion y de la causa que lo ha producido, recor-
daremos en primer lugar brevemente los principales
factores etioldgicos de esta patologia. Haremos asi
mismo una breve referencia a la técnica quirdrgica y
al riesgo operatorio, en términos de morbi-mortali-
dad, que presentan actualmente los mejores centros
a nivel mundial en esta cirugia.

INTRODUCCION

Se define AAT como una dilatacion localizada vy
permanente de la aorta en su porcion intratoracica,
que produce al menos un 50% de aumento del dia-
metro aértico comparado con el de la aorta normal.
La incidencia de los AAT se estima que es de apro-
ximadamente 5.9/100.000 personas afio. La edad
media de presentacion es de 65 afos en el caso de
los hombres y 77 en el de las mujeres. La distribu-
cion por sexos es favorable a los hombres, con un
ratio de 1,1:1 a 1,7:1, segun las series. Aunque va-
ria en funcion de la localizacion del aneurisma, glo-
balmente las causas mas frecuentes de AAT son la
degeneracioén quistica de la media y la enfermedad
ateroesclerdtica. Un 50% de los ellos afectan a la
aorta toracica descendente, un 25% a la ascenden-
te y otro 25% al arco adértico.

ETIOLOGIA
Aneurismas de aorta ascendente

La causa mas frecuente de los aneurismas que afec-
tan a la aorta ascendente es la degeneracion quistica de
la media, seguida por la ateroesclerosis y la diseccion
cronica. La degeneracion quistica de la media es una
entidad anatomopatolégica, caracterizada por la pérdi-
da de fibras elasticas y células musculares lisas de la
capa media de la pared arterial, que son sustituidas por
un material amorfo basdfilo. Esta alteracion puede verse
en varias situaciones clinicas como la ectasia anuloadr-
tica, el sindrome de Marfan, o la aorta de los ancianos.
Otras causas menos frecuentes de aneurismas de aor-
ta ascendente son: los asociados a véalvula adrtica bi-
cuspide, las infecciones bacterianas (aneurismas mico-
ticos), la sffilis, las arteritis (Takayasu, células gigantes,
granulomatosa asociada a polimialgia reumatica), trau-
matismos, y el sindrome de Ehlers-Danlos tipo IV.

Aneurismas del arco aortico

La mayoria de la patologia aneurismatica del arco
aortico es extension de la enfermedad de la aorta as-
cendente. Suelen ser aneurismas fusiformes, que
afectan a la porcién proximal del arco, y secundarios
a degeneracion quistica de la media o a diseccién
tipo A cronica. Otro segundo gran grupo son los
aneurismas ateroesclerdticos, que suelen ser sacu-
lares y afectar al arco distal. Y por Ultimo existen una
serie de causas raras como los traumatismos, los
asociados a anomalias congénitas en el origen de
los troncos supraadrticos, los producidos tras cirugia
reparadora de coartacion de aorta, arteritis, infec-
ciones, sindromes de Marfan y Ehlers-Danlos.

Aneurismas de aorta toracica
descendente y toraco-abdominales

La gran mayoria de estos aneurismas son secunda-
rios a enfermedad degenerativa de la media asociada
a ateroesclerosis. Otras causas, por orden de frecuen-
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cia son, la diseccion crénica, sindrome de Marfan, Eh-
lers-Danlos, infecciones, arteritis y traumatismos.

TECNICA QUIRURGICA

Aneurismas de aorta ascendente

La incision que se utiliza en el caso de AAT que
afectan a la aorta ascendente es la esternotomia me-
dia, que puede ampliarse mediante una incisiéon en
«T» através del tercer o cuarto espacio intercostal iz-
quierdo, si se tiene que acceder simultaneamente al
arco aortico distal o a la aorta descendente. La téc-
nica a realizar depende del estado de la porcién si-
nusal de la aorta y del anillo. En lineas generales, si
los senos de Valsalva y el anillo son normales, bas-
tara con sustituir la aorta supracoronaria; por el con-
trario, si como en el caso de la ectasia anuloadrtica
o el sindrome de Marfan, el anillo y la porcién sinusal
estan dilatadas, se debe sustituir la valvula y la tota-
lidad de la aorta ascendente reimplantando las arte-
rias coronarias. Los procedimientos mas frecuente-
mente utilizados estan resumidos en la tabla |I.

Aneurismas del arco aortico
Incision

En el 80-90% de los casos la incision empleada
es una esternotomia media extendida, en la cual
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la incision de la esternotomia media convencional
se amplia a lo largo del borde del musculo ester-
nocleidomastoideo izquierdo. Este abordaje da
acceso a la aorta ascendente, arco y la porcion
proximal de la aorta toracica descendente. Algu-
nos cirujanos prefieren ampliar la esternotomia
media mediante una incision en «T», a través del
tercer o cuarto espacio intercostal izquierdo, lo
cual puede dar mejor acceso a la aorta toracica
descendente. En un menor porcentaje de pacien-
tes, en los que el aneurisma afecta primariamente
a la aorta toracica descendente y de forma retro-
grada a la porcion distal del arco, la incision de
eleccion es una toracotomia posterolateral o late-
ral izquierda a través del quinto o sexto espacio
intercostal.

Estrategia

La mayor parte de las reparaciones de aneurismas
del arco se realizan mediante hipotermia profunda y
parada circulatoria, empleando perfusion cerebral
retrograda a través de la vena cava superior, para
optimizar la proteccion cerebral. Solo en casos se-
leccionados de aneurismas que afectan exclusiva-
mente a la porcion proximal de la curvatura menor
del arco, se puede realizar una sustitucion de este
hemiarco mediante un pinzamiento oblicuo de la sa-
lida de los troncos supraadrticos.

Tabla | Cirugia de los aneurismas de aorta ascendente
Anillo Porcion sinusal Técnica quirdrgica Observaciones
Normal Normal Tubo supracoronario
Dilatado, Normal Tubo supracoronario y reemplazo valvular. Prétesis mecénica o bioldgica.
insuficiencia
adrtica
Dilatado, Dilatada Sustitucion de vilvula y toda la aorta ascen- Caso de la ectasia anuloadrtica y el sindrome
insuficiencia dente, reimplantando las arterias coronarias. de Marfén.

adrtica Tres posibilidades:

— Tubo valvulado de Dacron.

— Aloinjerto.

— Autoinjerto pulmonar, procedimiento de

Ross?3.

Lo mds utilizado. Técnicas de Bentall' o Cabrol?.

Especialmente si endocarditis infecciosa, ani-
llo pequerio, o contraindicacion para la anti-
coagulacion.

Especialmente indicado en < 40 aiios, sobre
todo nifios o adolescentes. No debe indicarse
en casos de anillo muy dilatado o sind. de
Marfdn. La pulmonar se sustituye por un
aloinjerto.
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Procedimiento quirirgico

No existe una técnica Unica para el tratamiento de
un aneurisma de arco. El procedimiento a realizar
debe individualizarse para cada paciente depen-
diendo de la extension del aneurisma. Con fines di-
dacticos podemos distinguir tres tipos de procedi-
mientos bien diferenciados, en funcién de que la
afectacion del arco sea proximal, como extension de
un aneurisma de la aorta ascendente; distal, asocia-
da a un aneurisma de aorta toracica descendente; o
esté afectada la totalidad del arco.

* Aneurisma de aorta ascendente que afecta a la
porcion proximal del arco: En este caso la interven-
cion se realiza mediante esternotomia media con-
vencional. Mediante circulacion extracorpdérea con
canulacion de arteria femoral y de auricula derecha,
se procede en primer lugar a sustituir la valvula aor-
tica y la aorta ascendente por un tubo valvulado,
reimplantando las arterias coronarias, mediante la
técnica de Bentall’. A continuacion se realiza para-
da circulatoria e hipotermia profunda, procediéndo-
se a completar la anastomosis distal del tubo, que
sustituye el hemiarco inferior, desde la salida del
tronco innominado hasta la aorta toracica descen-
dente.

e Aneurisma de aorta toracica descendente que
afecta a la porcion distal del arco: La intervencion
se lleva a cabo mediante toracotomia izquierda por
quinto o sexto espacio intercostal y mediante circu-
lacion extracorpoérea, instaurada tras canular arteria
y vena femoral. Se reseca el aneurisma y se susti-
tuye por un tubo, que une el hemiarco inferior (des-
de la aorta ascendente distal a la arteria subclavia
izquierda) con la aorta toracica descendente. La
anastomosis proximal se hace en hipotermia pro-
funda con parada circulatoria y perfusion cerebral
retrograda, mientras que la distal se puede hacer
una vez instaurada de nuevo la circulacion extra-
corporea.

* Aneurisma que afecta a la aorta ascendente, la
fotalidad del arco y la aorta toracica descendente:
En este caso se recomienda una intervencion en
dos tiempos. En un primer tiempo, a través de una
esternotomia media extendida y mediante parada
circulatoria e hipotermia profunda, se realiza la sus-
titucion de la aorta ascendente y el arco por un tu-
bo, dejando un resto de tubo libre en la aorta des-
cendente para la futura reparacion del aneurisma
de este segmento de la aorta (técnica de la «trom-
pa de elefante»). Pasados dos meses, en un se-
gundo tiempo y por toracotomia izquierda, se reali-
za la anastomosis distal del injerto en «trompa de
elefante» a la aorta descendente, utilizando un by-
pass izquierdo (auricula izquierda-aorta descen-
dente) para garantizar una adecuada proteccion
medular.

ANEURISMAS DE AORTA TORACICA

Aneurismas de aorta descendente y
téraco-abdominales

Incision

La incision a realizar depende de la extension y lo-
calizacion del aneurisma a reparar. En la tabla Il se
resumen las incisiones mas frecuentemente utiliza-
das, segun el tipo de aneurisma.

Estrategia

Este tipo de cirugia se debe realizar con un tubo
endotraqueal de doble luz, para desinsuflar selecti-
vamente el pulmén izquierdo durante la reparacion.
En el caso de que el aneurisma sea téraco-abdomi-
nal se debe abrir el diafragma. El acceso a la aorta
abdominal puede realizarse tanto por via transperi-
toneal como retroperitoneal. Para disminuir la inci-
dencia de paraplejia, es muy importante emplear un
método de perfusion distal durante la reparacion, so-
bre todo si se espera que el tiempo de pinzamiento
aodrtico sea superior a 30 min. En este sentido, el by-
pass izquierdo (auricula izquierda-arteria femoral) es
una buena alternativa®, aunque algunos cirujanos

Tabla Il Vias de abordaje de los aneurismas de

aorta descendente y toraco-abdominales

Tipo de aneurisma Incisién

Aorta tordcica descendente pro-
ximal.

Aorta tordcica descendente dis-
tal.

ATA tipo I de Crawford (aorta
descendente y abdominal hasta
las renales).

ATA tipo II de Crawford (aorta
descendente y abdominal hasta
la bifurcacion).

ATA tipo III de Crawford (aorta
descendente distal y aorta abdo-
minal).

ATA tipo IV de Crawford (aor-
ta infradiafragmdtica).

Toracotomia posterolateral izda.
por 5°-6° espacio intercostal.

Toracotomia posterolateral izda.
por 7°-9° espacio intercostal.

Toracotomia posterolateral izda.
por 6° espacio intercostal + la-
parotomia hasta ombligo.

Toracotomia posterolateral izda.
por 6° espacio intercostal + la-
parotomia hasta pubis.

Toracotomia posterolateral izda.
por 7°-9° espacio intercostal +
laparotomia hasta pubis.

Toracotomia posterolateral izda.
por 10°-11° espacio intercostal +
laparotomia hasta pubis.

ATA = aneurisma téraco-abdominal.

Monocardio N.2 3 @ 2000 ¢ Vol Il ® 210-219
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prefieren emplear el bypass cardiopulmonar. Otras
medidas que pueden ayudar a disminuir la inciden-
cia de isquemia medular son la hipotermia moderada
(32° C), la reimplantacion de las arterias intercosta-
les importantes, el evitar la hiperglucemia y posible-
mente el drenaje de liquido cefalorraquideo.

Procedimiento quirturgico

La intervencion quirdrgica consiste en sustituir el
segmento aneurismatico por un tubo, generalmente
impregnado de colageno, como el Dacron. En dicho
tubo han de reimplantarse las intercostales que el ci-
rujano considere importantes, asi como las arterias
viscerales comprendidas en el aneurisma (tronco ce-
lfaco, renales, etc.).

RIESGO OPERATORIO Y RESULTADOS
QUIRURGICOS A LARGO PLAZO

La cirugia de los AAT es un procedimiento de ries-
go, no ya solo en términos de mortalidad, sino tam-
bién de morbilidad, especialmente de complicacio-
nes neuroldgicas. La cirugia electiva es mucho mas
segura que la emergente. Cuando la reparacion se
realiza de forma emergente, debido a una rotura del
aneurisma, la mortalidad es proxima al 100%°7. Sin
embargo, cuando la cirugia es electiva la mortalidad
en los mejores centros es incluso inferior al 10%81".
Existe no obstante, un riesgo importante de acci-
dentes cerebrovasculares y de paraplejia o parapa-
resia. Coady y cols.'9, en una serie de 230 AAT, de
los cuales se intervinieron quirdrgicamente 136, re-
portaron una incidencia global de déficit neurolégico
permanente del 2,94%: 2,3% en la cirugia de aorta
ascendente o arco, y un 4% en la de aorta descen-
dente y aneurismas téraco-abdominales. Esta inci-
dencia es parecida a la de otros grupos, en los que
en general oscila entre el 2 y el 9% -5, Su inciden-
cia de paraplejia tras la reseccion de aneurismas de
aorta descendente fue del 4%, muy similar a la de
otros centros®. Los dos factores que mas claramen-
te se han asociado con el riesgo de paraplejia o pa-
raparesia son la extension del aneurisma y el tiempo
total de pinzamiento adrtico. Aunque varia en funcion
de la serie, el riesgo de paraplejia oscila entre un
2%, en los casos mas favorables que afectan solo a
la aorta toracica descendente, y un 32%, en los
aneurismas téraco-abdominales mas extensos 617,
Por otra parte, un tiempo total de pinzamiento adrti-
co inferior a 30 min es considerado como seguro,
mientras que tiempos mas prolongados hacen que
la incidencia de paraplejia sea superior al 10% 1819,

La supervivencia a largo plazo de los pacientes in-
tervenidos por un AAT es en general buena. A los
cinco anos de la cirugia, entre un 66 y un 82% de los
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pacientes operados de un aneurisma de aorta as-
cendente estan vivos20-24, Griepp y cols., en su se-
rie de 427 pacientes intervenidos por un aneurisma
del arco adrtico tienen una supervivencia del 76% a
los cinco afios y de un 63% a los 10 afos?. En el
caso de los aneurismas toraco-abdominales la ex-
pectativa de vida es ligeramente peor: 60% a los 5
afnos de la cirugia en la serie de Crawford y cols.28.
La causa mas frecuente de mortalidad tardia en los
pacientes intervenidos por un AAT es la de origen
cardiaco, seguida de las complicaciones derivadas
de la evolucion de la enfermedad en el resto de la
aorta no operada. Entre un 4 y un 18% de los pa-
cientes intervenidos por un aneurisma de aorta as-
cendente se reintervienen para repararles algun otro
segmento de la aorta®%.22.24.27 'y esta tasa es inclu-
SO superior en los pacientes con sindrome de Mar-
fan o diseccion cronica®’. En la serie de Coselli y
cols. de 227 reparaciones de aneurismas de arco, el
15% de los enfermos se reoperan por patologia de
la a%rta distal tras un seguimiento medio de 17 me-
ses

HISTORIA NATURAL

Sin tratamiento quirurgico, la historia natural de los
pacientes con un AAT es bastante pobre. La mayo-
ria de los enfermos fallecen durante los 5 primeros
anos de seguimiento”-28.29, | a causa mas frecuente
de mortalidad es la rotura del aneurisma’-30-31 aun-
que varia un poco segun la etiologia del mismo:
practicamente todos los pacientes con aneurismas
asociados a disecciéon cronica fallecen por rotura,
mientras que entre los pacientes con aneurismas
ateroesclerdticos, hasta un 22% fallecen por enfer-
medades cardiovasculares concomitantes®. Bic-
kerstaff y cols.”, en un estudio sobre AAT en 72
pacientes que se trataron en principio de forma con-
servadora, encontraron que la supervivencia actua-
rial a los cinco afios era del 13%. El 74% de los
pacientes presentaron rotura del aneurismay el 94%
de estos fallecieron. El conocer cuéles son los fac-
tores que se asocian a un riesgo elevado de rotura
del aneurisma es de capital importancia, ya que per-
mitirfa seleccionar a los pacientes que realmente se
beneficiarian de la cirugia y en los que estaria justi-
ficado asumir el riesgo que conlleva la intervencion.

En la literatura que hemos revisado, se describen
gran cantidad de factores que se han asociado al
riesgo de rotura de un AAT. Nosotros los hemos divi-
dido en «claramente definidos» y en «mas contro-
vertidos», en funcion del grado de significacion es-
tadistica de su relacion con el evento rotura en los
diferentes trabajos. Al final, propondremos también
ciertas consideraciones a tener en cuenta en deter-
minadas situaciones especiales.
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Factores de riesgo claramente definidos

e Diametro de la aorta en el punto de maxima di-
latacion: Los aneurismas mas grandes tienen mayor
riesgo de rotura. Esta idea ha sido demostrada en
varios trabajos realizados en aneurismas de aorta
abdominal3233 y en AAT5:6.34-39 De hecho se consi-
dera que el tamafio del aneurisma es el factor mas
importante a considerar a la hora de indicar la ciru-
gia de forma electiva en un paciente con un AAT3,
La rotura de un aneurisma e€s mucho mas probable
cuando su didmetro sobrepasa los 5 ¢cm®©:31.38.40-42,
Juvonen y cols. han demostrado que en el caso de
aneurismas de aorta toracica descendente y téraco-
abdominales, por cada cm que aumenta el didametro
maximo de la aorta, el riesgo de rotura se multiplica
por 1,98, La explicacion de esta asociacion es fisica,
segun la ley de Laplace: a mayor diametro, menor
espesor de pared, mayor tension parietal, mayor pro-
babilidad de rotura*. Es interesante destacar asi
mismo, que en el riesgo de rotura no sdlo influye el
didametro méaximo de la aorta, sino también la longi-
tud a lo largo de la cual se extiende esa dilatacion.
De hecho, en el caso de un aneurisma téraco-abdo-
minal, aunque la dilatacién méaxima tenga lugar en la
aorta toracica, por cada cm que se incremente el
diametro méaximo de la aorta abdominal, el riesgo de
rotura se multiplica por 1,58, Ademas de romperse
con mas frecuencia, los aneurismas mas grandes
crecen también mas rapidamente. Dapunt y cols.38,
en un estudio de seguimiento mediante tomografia
axial computerizada, de pacientes con aneurismas
de aorta toracica y téraco-abdominales, demostra-
ron que el crecimiento anual de los aneurismas con
un diametro mayor de 5 cm era significativamente
mayor que el de los de menor tamafio (0,79 cm/afio
vs 0,17 cm/afio, respectivamente). Es importante te-
ner en cuenta siempre, que el didametro adrtico que
obtenemos de las imagenes de tomografia axial
computerizada o de resonancia magnética es una
aproximacion del diametro real, ya que puede por
ejemplo, que el corte del vaso no sea exactamente
transversal, sino que haya sido oblicuo debido a que
la aorta siga un recorrido tortuoso.

e [Fdad: A mayor edad mayor riesgo de rotura. Es-
ta asociacion ha sido sugerida por varios estu-
dios® 6. Por cada diez afios mas de edad, el riesgo
de rotura se multiplica por 2,68. Segun esta premisa,
habria que tender a intervenir quirdrgicamente a los
pacientes mayores, al contrario de lo que hasta aho-
ra ha sido la tendencia, intervenir a los mas jovenes,
mejores candidatos quirdrgicos, con una mayor ex-
pectativa de vida una vez resecado el aneurisma y
con mayor potencial de recuperacion si ocurriera
una complicaciéon neurolégica. La edad también in-
fluye en la distribucion por sexos de la incidencia de
AAT, pues las mujeres ancianas tienen la misma pro-

ANEURISMAS DE AORTA TORACICA

babilidad de tener un aneurisma que los hombres de
su edad.

e Dolor: El dolor es signo de expansion del aneu-
risma, por lo que su presencia supone un riesgo de
rotura inmediata® y es indicacion quirtrgica. Si bien
el dolor es un sintoma muy frecuente en este tipo de
pacientes, no siempre que un enfermo con un AAT
tiene dolor, este se puede atribuir al aneurisma. La
osteoartrosis, la cardiopatia isquémica, la hernia de
hiato y la Ulcera gastroduodenal, son algunas de las
patologias que pueden causar dolor en estos pa-
cientes y que deben descartarse antes de estable-
cer la indicacion quirdrgica en base al dolor. De to-
das formas incluso el dolor vago o poco especifico
es factor de riesgo para la rotura de un AATS.

e Enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC): La EPOC fue por primera vez relacionada
con el riesgo de rotura de un aneurisma adrtico por
Cronenwett y cols.3% 4 quienes encontraron mayor
riesgo de rotura de aneurismas de aorta abdominal
en pacientes con EPOC. Esta asociacion ha sido pos-
teriormente extendida a los AAT en otros trabajos en
los que la EPOC resulté ser un factor de riesgo para
la expansion acelerada del aneurisma“? y para la ro-
tura del mismo®. La explicacion fisiopatologica de es-
ta curiosa conexion no ha sido completamente dilu-
cidada, pero se han propuesto varias teorias. Muchos
de estos pacientes son fumadores importantes, y el
tabaco puede ser causa a la vez de EPOC y de ar-
teriosclerosis y destruccion severa de la pared adrti-
ca. Es posible también que la misma enfermedad del
tejido conectivo que produzca un AAT sea también
causa de una afeccion pulmonar. Por otra parte, pa-
rece que si bien la EPOC severa incrementa el ries-
go operatorio de un AAT, la presencia de EPOC leve
o0 moderada no es un factor de riesgo de morbi-mor-
talidad en la cirugia electiva de estos pacientes® y
por tanto su presencia nos debe animar a la hora de
establecer la indicacion quirurgica.

Factores de riesgo mas controvertidos

* Ritmo de crecimiento del aneurisma: Inicialmen-
te se pensaba que los AAT crecian de una forma li-
neal*®, pero en la actualidad se cree que lo hacen
de forma exponencial’®3538.46  Se han propuesto
varias férmulas matematicas para predecir el ritmo
de expansion de un AAT, en las cuales el crecimien-
to depende del diametro inicial y del tiempo trans-
currido.

Formula de Birmingham46

@ final = @ inicial x 000367 x T
(o = diametro, T = tiempo en meses)

Monocardio N.2 3 @ 2000 ¢ Vol Il ® 210-219
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Formula de Yale™

@ final = @ inicial x €0.001395 x T
(o = diametro, T = tiempo)

Férmula de Mt. Sinai3®

Incremento de g = 0,0167 x inicial®’
(@ = diametro)

El crecimiento medio anual de un AAT varia segun
las diferentes series: 0,12 cm/afio para Coady vy
cols. 9 0,13 cm/afo para Masuda y cols.%¢, 0,32
cm/afio para Dapunt y cols.®8, y 0,42 cm/afno para
Hirose y cols.*®. Esta variacion se puede explicar por
el hecho de que las poblaciones de las distintas se-
ries son diferentes en el diametro de partida del es-
tudio, en la localizacion de los aneurismas, o incluso
en su etiologia.

Lobato y Puech-Leao han demostrado reciente-
mente que una alta velocidad de crecimiento del
aneurisma es un factor de riesgo independiente pa-
ra su rotura®. De todas formas en algunos analisis
multivariantes la tasa de crecimiento no resulta ser
factor de riesgo de rotura®, quiza porque los aneu-
rismas con un crecimiento mas rapido son también
los méas grandes®847, y estos generalmente se ope-
ran antes de que se rompan.

* Hipertension arterial: La mayoria de los pacien-
tes con un AAT son hipertensos, de hecho la hiper-
tension diastdlica es uno de los factores que se han
involucrado en la etiopatogenia de los aneuris-
mas38. El hecho de que estos pacientes estén ge-
neralmente tratados de forma adecuada con farma-
cos antihipertensivos, hace que en la mayoria de los
analisis multivariantes la hipertension no resulte ser
factor de riesgo de rotura®. De todas formas, si se
ha demostrado que es un factor de riesgo de rotu-
ra en el caso de disecciones crénicas tipo B*, y la
hipertensién diastélica se ha relacionado con un
crecimiento acelerado de los AATS6,

¢ Insuficiencia renal: El identificar el fracaso renal
con el riesgo de rotura de un aneurisma toracico es
un tema controvertido; pues si bien hay trabajos en
los que efectivamente ha resultado ser factor de ries-
go de roturad’-4% o de crecimiento acelerado®, hay
otros en los que no ha sido asi®.

® Habito de fumar: El ser fumador es un habito
presente en la mayoria de los pacientes con aneu-
rismas de aorta. En algunos trabajos realizados en
aneurismas de aorta abdominal, se ha relacionado
con un riesgo incrementado de rotura® o con una
expansion acelerada de los mismos38:%0, Sin embar-
go, en el caso de la aorta toracica, el fumar no se ha
asociado de forma contundente con el riesgo de ro-
tura o con una mas rapida expansion del aneurisma.
Hay trabajos en los que parece existir una cierta co-
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rrelacions® y otros en los que no se ha encontrado
conexion alguna®, quiza porque al incluirse en el
mismo analisis multivariante la variable EPOC, esta
ha oscurecido la importancia del tabaco. El mayor
valor predictivo de la EPOC con respecto al tabaco,
se puede explicar por el hecho de que probable-
mente solo desarrollan afectacion pulmonar aquellos
pacientes que, 0 son tremendamente fumadores, o
tienen una mayor susceptibilidad individual a la ac-
cion del tabaco.

e Ftiologia del aneurisma: Los aneurismas pue-
den tener distinta tendencia a la rotura segun la cau-
sa que los haya producido. Los que se producen en
el seno de una enfermedad de Marfan por ejemplo,
en la que subyace una alteracion del tejido conecti-
VO, parecen tener mayor tendencia a la rotura. Los
aneurismas secundarios a una diseccion cronica,
crecen mas rapidamentes®, se rompen con mayor
frecuencia’ y con diametros significativamente me-
nores®48, y tienen peor supervivencia'®, que los
aneurismas degenerativos. Y por ultimo, los aneuris-
mas micoticos tienen una alta probabilidad de rotu-
ra, por lo que el tratamiento quirdrgico nunca debe-
ria posponerse en un intento de esterilizar la aorta
con tratamiento antibiotico®!.

e [ocalizacion del aneurisma: La posibilidad de
complicacion de un AAT depende también de la lo-
calizacion del mismo. Para Coady y cols.3, la pro-
babilidad de rotura o diseccion aguda de los aneu-
rismas de aorta ascendente o arco es el 25% mayor
cuando su diametro sobrepasa los 6 cm, compara-
do con aquellos que tienen diametros inferiores a 5
cm (p < 0,006). Sin embargo para aneurismas de
aorta descendente, el punto de inflexion esta en 7
cm, diametro a partir del cual la probabilidad de ro-
tura o diseccién es un 37% mayor que cuando el dia-
metro es inferior a 5 cm (p < 0,03). En este mismo
trabajo, el diametro medio con el que se disecaron
0 se rompieron los aneurismas de aorta ascendente
o de arco fue de 5,9 cm, mientras que para los de
aorta descendente fue de 7,2 cm Hirose y cols., pu-
blicaron una serie de 82 AAT, con una tasa media de
expansion de 0,42 cm/afio, y el Unico factor de ries-
go independiente para un crecimiento mas rapido
fue la localizacion en el arco?®.

PROBABILIDAD DE ROTURA DEL
ANEURISMA

Juvonen y cols., tras un estudio prospectivo so-
bre la historia natural de los AAT, realizado con 114
pacientes portadores de aneurismas degenerativos
de aorta toracica descendente o téraco-abdomina-
les que se trataron de forma conservadora, realiza-
ron un analisis estadistico que les permitié elaborar
una férmula matematica para calcular el riesgo de
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rotura del aneurisma. En dicha ecuacion las varia-
bles son la edad, la presencia o no de dolor y de
EPOC, y el didametro maximo de la aorta toracica
descendente y la aorta abdominal, que para ellos re-
sultaron ser factores de riesgo independientes de ro-
tura del aneurisma.

Ln = -21,055 + 0,093 (edad) + 0,841 (dolor) +
18,22 (EPOC) + 0,643 (diametro de ATD) +
0,405 (diametro de AA)

A = riesgo de rotura, el dolor y la EPOC se valoran como 1 si
estan presentes o 0 si no lo estan, y los diametros de la aorta se
expresan en cm ATD = aorta tordcica descendente, AA = aorta
abdominal.

Del mismo modo se podria calcular la probabili-
dad de que el aneurisma se rompa en un afno:

Probabilidad de rotura en 1 afio = 1 — ¢ (365

En el caso de aneurismas secundarios a diseccion
crénica tipo B los autores proponen una correcciéon
en la férmula para permitir una actitud mas agresiva
ante los mismos, justificada por dos razones. Prime-
ro, que tras estudiar las causas de muerte de los pa-
cientes que fallecen durante el seguimiento, obser-
varon que los portadores de una diseccion cronica
tipo B fallecen con mayor frecuencia debido a rotu-
ra del aneurisma que los pacientes con aneurismas
degenerativos (90% vs 75%). Y en segundo lugar,
que los aneurismas secundarios a diseccion cronica
se rompen con diametros menores y siendo menos
extensos, que los degenerativos. La correccion pro-
puesta consiste Unicamente en afiadir 0,4 cm al dia-
metro de la aorta toracica cuando se trate de una di-
seccioén cronica®2.

La utilidad préactica de estas ecuaciones es que
permiten saber que enfermos, tedricamente, se be-
neficiaran mas con la cirugia: aquellos en los que el
riesgo de rotura en un afno supere al riesgo operato-
rio esperado.

SITUACIONES ESPECIALES

e Sindrome de Marfan: La edad media a la que fa-
llecen los pacientes con sindrome de Marfan es 32
afios, siendo las alteraciones cardiovasculares la
causa mas frecuente de mortalidad. Entre el 60 vy
90% de las muertes estan relacionadas con compli-
caciones derivadas de la dilatacion de la raiz de aor-

ANEURISMAS DE AORTA TORACICA

ta, especialmente con la rotura y la diseccion®354,
Las indicaciones quirurgicas en estos pacientes sue-
len ser agresivas y en general, se recomienda susti-
tuir la aorta con diametros inferiores a los que se
consideran quirdrgicos en el caso de AAT ateroes-
clerdticos. Esto es debido a que la mayoria de estos
enfermos tienen cierto grado de insuficiencia aértica
cuando la aorta alcanza un diametro de 6 cm®®, y a
que la probabilidad de diseccién aumenta a medida
que lo hace el diametro adrtico, estando descrita in-
cluso con diametros inferiores a 5 cm 0. La mayoria
de los autores recomiendan realizar cirugia profilac-
tica cuando el aneurisma alcanza los 5-5,5 cm en
aorta ascendente y los 6 cm en la descendente 10:54-58,
especialmente si existe historia familiar de diseccion
adrtica, circunstancia que se ha asociado a una ma-
yor incidencia de complicaciones.

e Aneurismas sifiliticos: La sifilis produce aortitis y
endarteritis, con degeneracion de los vasa vasorum.
La enfermedad afecta fundamentalmente a la aorta
ascendente y al arco, y se ha asociado a la apari-
cion tanto de aneurismas saculares como fusiformes.
La esperanza de vida desde el comienzo de los sin-
tomas cardiovasculares es pobre, no superando los
8 meses®. Los aneurismas saculares parecen tener
un ritmo de crecimiento mas rapido y un mayor ries-
go de rotura que los fusiformes®.

* Aneurisma asociado a enfermedad valvular acr-
tica: En caso de aneurismas de aorta ascendente
asociados a insuficiencia adrtica, es interesante se-
fialar que la incidencia de diseccion adrtica en pa-
cientes a los que se les realiza un reemplazo valvu-
lar, pero no se les sustituye la aorta ascendente, a
pesar de tener un diametro superior a 5 cm, es de
hasta el 27%%'. Asimismo, hasta el 25% de los pa-
cientes sometidos a reemplazo valvular que tienen
un diametro adértico de mas de 4 cm en el momento
de la cirugia, tienen que ser reoperados para susti-
tuirles la aorta. En consecuencia, es recomendable
ser mas agresivo a la hora de indicar la cirugia en
este tipo de situacion, en la que la historia natural es
mas pobre.

CONCLUSIONES

El objetivo principal de la cirugia en un paciente
con un AAT es prevenir la rotura del aneurisma. La
eleccion de los pacientes en los que merece la pe-
na correr el riesgo que conlleva la intervencion, de-
be hacerse en base a Io que conocemos sobre la
historia natural de estos aneurismas. No obstante, en
ultimo término, la decision debe ser individualizada
para cada paciente, en funcién de sus comorbilida-
des, y para cada hospital, segun la morbi-mortalidad
que presenten sus series quirdrgicas. A continuacion
exponemos unas indicaciones quirlrgicas genera-
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les, resumen de lo publicado en los centros con mas
experiencia en esta patologia. Aparte de los recogi-
dos en estas guias, otros factores que nos deberian
animar a indicar la cirugia, dado que se pueden aso-
ciar a un mayor riesgo de rotura, son la edad avan-
zada, la EPOC leve o moderada, la hipertension ar-
terial diastdlica, la insuficiencia renal y la asociacion
del AAT a una diseccion cronica.

Indicaciones quirurgicas

Aneurismas de aorta ascendente’® 39,

e Evidencia de rotura o diseccién de aorta aguda.

e Presencia de sintomas: dolor, compresiéon de
6rganos adyacentes (traquea, esofago, bronquio).

e Diametro superior a 5,5-6 cm.

e Diametro superior a 5-5,5 cm en pacientes con
sindrome de Marfan con historia familiar de disec-
cién de aorta o muerte stbita®” %8,

e Didmetro superior a 4,5-5 cm en presencia de
insuficiencia adrtica severa sintomatica.

e Ritmo de crecimiento rapido: superior a 1
cm/afios8.

¢ Aneurismas micoticos.

Aneurismas de arco adrtico'® 38,

e Fvidencia de rotura o diseccidn adrtica tipo A.

* Presencia de sintomas (dolor toracico, ronque-
ra, tos. Raros en esta localizacion pero signo omino-
so, reflejo de un riesgo inminente de rotura).

e Didmetro superior a 6 cm.

e Alta velocidad de crecimiento: superior a 1
cm/afio.

Aneurismas de aorta descendente y téraco-abdo-
minales® 10.39,

e Evidencia de rotura.

¢ Presencia de dolor u otros sintomas como tos
persistente, que sugieran una rapida expansion del
aneurisma o rotura inmediata.

e Diametro igual o superior a 6,5-7 cm (6 cm en
sindrome de Marfan).

e Alta tasa de crecimiento, definida por un incre-
mento en el diametro del aneurisma de 1 cm o0 mas
por afno.

¢ | a deteccion por los estudios de imagen de una
irregularidad en el contorno del aneurisma, que su-
giera la posibilidad de que exista una debilidad en
la pared en ese segmento y por tanto un riesgo ele-
vado de rotura.
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Tratamiento quirdrgico de los aneurismas
de aorta abdominal

J. Fontcuberta, M. Doblas, A. Orgaz, P. Lopez Beret y D. Cuevas
Unidad de Cirugia Vascular. Hospital Virgen de la Salud. Toledo

PATOLOGIA

Los aneurismas de aorta abdominal consisten en
una dilatacion arterioesclerética de la aorta abdominal
y afectan con mayor frecuencia a su sector infrarrenal.
La forma méas habitual de presentacion consiste en un
aneurisma que comienza a una corta distancia de la
arteria renal izquierda (2-3 cm por debajo de la mis-
ma) y se extiende hasta la bifurcacion adrtica y a una
0 ambas arterias iliacas comunes, las cuales casi
siempre tienen un pequefio segmento distal no afec-
tado por la enfermedad aneurismatica. Las arterias ili-
acas externas, generalmente no estan afectadas.

Existen variaciones respecto a la afectacion de las
arterias renales o viscerales. Asi por ejemplo, el seg-
mento aodrtico no afectado por la enfermedad aneuris-
matica (cuello del aneurisma) puede ser extraordina-
riamente corto, extendiéndose hasta el origen de la ar-
teria renal izquierda. Con menor frecuencia, pueden es-
tar afectados tanto las arterias renales como el origen
de la arteria mesentérica superior y tronco celiaco.

La existencia de un cuello del aneurisma libre de
enfermedad es esencial para realizar una anasto-
mMosis quirdrgica segura, evitando la aparicion a lar-
go plazo de falsos aneurismas anastomoticos. Uno
de los aspectos mas importantes del diagndéstico
preoperatorio consiste en la valoraciéon y exacta lo-
calizacion del cuello del aneurisma, la existencia de
dilataciones y presencia de trombo en su interior, ya
que puede modificar la via de abordaje quirdrgico.

Las arterias renales son la linea divisoria entre los
aneurismas de aorta abdominal y los aneurismas t6-
raco-abdominales. El origen de la arteria renal iz-
quierda puede situarse 1 6 2 cm mas abajo que el
de la derecha, de este modo el clamp aértico, en el
caso de aneurismas infrarrenales muy altos, puede
situarse entre ambas renales, evitando asi la inte-
rrupcion completa de flujo a ambos rifiones.

El origen de la arteria mesentérica superior se sitla
tan solo a 1 cm del origen de la arteria renal derecha,
y el clampaje de la aorta entre las arterias renales y la
arteria mesentérica superior puede resultar mas com-

plicado que el clampaje por encima del tronco celia-
co, tras la seccion parcial de la crura diafragmaética.

La vena renal izquierda drena en la vena cava infe-
rior, cruzando la aorta por su cara anterior. Su visuali-
zacion es un punto fundamental en la cirugia del aneu-
risma aortico-abdominal (AAA), y permite localizar su
cuello. Habitualmente, para acceder al cuello del
aneurisma es preciso movilizar ampliamente la vena
renal izquierda, sobre todo en situaciones donde la
distancia del origen del AAA a las arterias renales es
extremadamente corta. La movilizacion de la vena re-
nal izquierda exige con frecuencia la diseccion parcial
de la cava adyacente y la ligadura y seccién de las co-
laterales de la vena renal izquierda: la vena suprarre-
nal izquierda, la vena gonadal y las venas lumbares.

En situaciones donde el cuello adrtico es de dificil
acceso puede ser necesaria la seccion completa de
la vena renal izquierda. En estas circunstancias es
necesario mantener la integridad de las colaterales
para permitir el drenaje venoso del rifidén izquierdo a
través de estas colaterales.

A nivel del cuello aértico las anomalias vasculares
son frecuentes: pueden existir mdltiples arterias rena-
les, la vena renal izquierda puede cruzar la aorta en un
plano posterior en lugar de anterior, 0 la vena puede
dividirse englobando la aorta como si fuera un anillo.

En la aorta infrarrenal se originan habitualmente de la
pared posterior del aneurisma, tres pares de arterias lum-
baresy en la linea media distal, proximal al origen de am-
bas arterias iliacas comunes, se origina la arteria sacra
media. Estas arterias lumbares son dificiles de controlar
desde fuera del saco aneurisméatico, ya que ello exige
una movilizacion amplia de la vena cava inferior. Debido
a ello, el control se realiza desde dentro del propio saco
aneurismatico, una vez abierto, mediante puntos transfi-
xivos. Habitualmente la ligadura de estas colaterales
lumbares no provoca peligro de isquemia de la médula
espinal, salvo que la arteria de Adamkiewicz, que habi-
tualmente se origina de las intercostales torécicas, ten-
ga un origen aberrante a nivel de una rama lumbar.

En la cara anterior del AAA se origina la arteria me-
sentérica inferior. La ligadura de esta arteria en su
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origen es necesaria para la sustitucion del AAA me-
diante una proétesis. La irrigacion arterial del colon se
mantiene normal a menos que exista enfermedad
oclusiva asociada en la arteria mesentérica superior
0 arterias hipogastricas, en cuyo caso las redes de
suplencia de estas arterias son insuficientes para
compensar la ligadura de la mesentérica inferior.

PROBLEMAS DE LA INTERVENCION
QUIRURGICA

Ademas de los problemas inherentes a todas las in-
tervenciones mayores, algunos problemas son espe-
cificos de la cirugia del aneurisma aértico-abdominal.

La hemorragia severa intraoperatoria suele ser el
resultado de traumatismos venosos, desgarros al
realizar la anastomosis en una pared arterial afecta-
da severamente por la enfermedad arteroescleroti-
ca, o rupturas del AAA durante su diseccion.

La movilizacién de la vena cava inferior y de la ve-
na renal izquierda a nivel del cuello del AAA puede
provocar desgarros en el angulo de la vena cava con
la vena renal o en las colaterales de la vena renal
(vena gonadal, vena adrenal y vena lumbar) si pre-
viamente no han sido convenientemente ligadas.

Los aneurismas estan adheridos a las estructuras ve-
cinas, predominantemente las venas, y los intentos de
separarlas puede dar lugar a una hemorragia exangui-
nante, una de las mayores causas de muerte tras la ci-
rugia electiva de un AAA, lo cual ha llevado a propugnar
la técnica de exclusion aneurismatica sin reseccion del
saco aneurisméatico, en situaciones especiales de riesgo.

La separacion de una arteria iliaca comun aneu-
rismatica de la vena iliaca acompafiante, puede evi-
tarse realizando el control vascular en una zona dis-
tal mas sana, a nivel habitualmente del origen de la
arteria iliaca externa y arteria hipogastrica. En situa-
ciones desfavorables es preferible el control intraar-
terial mediante el hinchado de una sonda de Foley
en la arteria iliaca comun una vez abierto el AAA.

El sangrado venoso es quirdrgicamente mas dificil
de controlar que el sangrado arterial. Las paredes de
las venas son muy fragiles y con frecuencia las manio-
bras instrumentales dirigidas a realizar el control de las
venas sangrantes provocan un mayor traumatismo,
empeorando la situacion. Ante un sangrado venoso, 1o
mas importante es evitar la yatrogenia quirdrgica, evi-
tando en lo posible la aplicacion de clamps vasculares
y realizando un control digital por encima y debajo del
punto de fuga. Cuando el control del sangrado no es
posible, por su mala visualizacion o accesibilidad, es
atil la aplicacion de un empacamiento con diversos
materiales que activan la coagulacion y compresas pa-
ra mantener la presion sobre el lecho sangrante.

Es esencial frenar el sangrado excesivo durante la
reparacion de un AAA, ya que es el primer eslabdn de
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una cadena de eventos que conllevan la inestabilidad
hemodinamica, politransfusion, coagulopatia, clampa-
jes y desclampajes de repeticion con dificultad de
control hemodinamico, mayor tiempo quirdrgico, ma-
yores pérdidas de liquidos, hipotermia y fracaso mul-
tiorganico, con tasas de mortalidad cercanas al 100%.

Otro problema especifico de esta cirugia es la em-
bolizacion arterial distal. Los aneurismas arteriales de-
sarrollan con su crecimiento la aparicion de un trombo
en la pared del saco aneurismatico, debido a la pérdi-
da del flujo laminar. El clampaje adrtico, la manipula-
cion del aneurisma, asi como la apertura del saco y la
reseccion del trombo para ligar las colaterales lumba-
res posteriores son maniobras que pueden provocar
una embolizacion distal tras la apertura de los clamps
y el restablecimiento de la circulacion arterial. El llama-
do «trash foot» es la existencia de un pie isquémico y
ciandtico, a veces con pulsos distales palpables debi-
do a este fendmeno de microembolismo. Algunos gru-
pos propugnan realizar inicialmente el clampaje de am-
bas arterias iliacas y a continuacion el clampaje sobre
el cuello adrtico, que en muchas ocasiones presenta
material trombdtico adherido a su pared, de este mo-
do conseguirian reducir el embolismo distal.

La embolizacion del territorio arterial renal o de las
arterias viscerales ocurre tras la aplicacion de un
clamp aértico sobre un cuello muy patolégico y en la
inmediata proximidad del origen de estos vasos.
Puede sospecharse ante la ausencia brusca de diu-
resis o la presencia de un color ciandético del parén-
quima renal, tras la aplicacion de un clamp adrtico.

El clampaje adértico durante la intervencion implica
un riesgo de isquemia de las extremidades inferio-
res, el colon y la médula espinal.

En las extremidades inferiores diferentes factores
pueden contribuir a la isquemia: Embolizacion,
defectos técnicos en las anastomosis, enfermedad
oclusiva iliofemoral o femoropoplitea asociada al AAA,
ectasia por aneurismas asociados femorales o popli-
teos, o bien por arteriomegalia generalizada. La anti-
coagulacion sistémica con heparina sédica, previa al
clampaje, es un aspecto de la cirugia sometido a de-
bate. Por un lado, puede potenciar el sangrado a tra-
vés de una anastomosis técnicamente dificil; por otro,
evita fendmenos trombdticos tras clampajes prolon-
gados o riesgo de ectasia por enfermedad oclusiva o
aneurismatica asociada en los miembros inferiores.

Tras la ligadura en su origen de la arteria mesen-
térica inferior, la viabilidad del colon se mantiene a
través de la arteria mesentérica superior y las arterias
hipogastricas y sus colaterales de suplencia. Esta
viabilidad del colon puede verse amenazada cuando
existe enfermedad oclusiva en la arteria mesentérica
superior, o bien las arterias hipogéstricas se encuen-
tran ocluidas por enfermedad o por su ligadura qui-
rdrgica ante la presencia de aneurismas que afectan
a la propia arteria hipogéstrica o se extienden hasta
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la illaca externa. En estas circunstancias puede ser
necesario el reimplante de la arteria mesentérica in-
ferior en la protesis adrtica, para evitar la temida co-
litis isquémica. El estudio preoperatorio mediante du-
plex y/o arteriografia en el origen de la mesentérica
superior y visualizacién de la mesentérica y ambas
hipogastricas, asi como de las arterias femorales pro-
fundas en proyecciones laterales y oblicuas, permi-
ten sospechar la posibilidad de esta complicacion.

El clampaje adrtico por debajo de las arterias rena-
les provocan un fendmeno de autorregulacion con
gran vasodilatacion periférica, para compensar la dis-
minucion del lecho vascular disponible en la mitad in-
ferior del organismo distal al clamp adrtico. Ello pue-
de en parte contribuir al fendmeno de shock tras el
desclampaje si el clamp se retira bruscamente. La
prolongacion excesiva de clampaje adrtico puede dar
lugar a un fendmeno de reperfusion tras la liberacion
del clamp, con la liberacion de multiples substancias
toxicas al espacio intravascular y su transformacion
aciddtica. Este mecanismo es el responsable de tras-
tornos graves de la conduccion cardiaca y shock car-
diogénico. Puede prevenirse mediante restauracion
gradual del flujo a las extremidades inferiores y la ad-
ministracion de productos que eviten el fendmeno de
reperfusion, como es el bicarbonato sédico y manitol.

Los defectos de coagulacién son frecuentes en es-
tos pacientes, resultantes del secuestro de plaquetas
en el trombo del aneurisma en el periodo preoperato-
rio y en la prétesis durante el periodo postoperatorio.
Estas alteraciones se encuentran agravadas por défi-
cits de factores de la coagulacion ante sangrados
profusos intraoperatorios, politransfusion e hipotermia.

El control quirdrgico del sangrado, la administra-
cion precoz de transfusiones de plaquetas, plasma
fresco, y crioprecipitados, la utilizacion de auto-
transfusores, asi como la monitorizacion de la tem-
peratura corporal y la aplicacion de mantas de calor
son medios esenciales para combatir el sindrome de
hipercoagulabilidad.

INDICACION DE LA REPARACION DEL AAA

La indicacion quirdrgica para reparar un AAA se ba-
sa en el didmetro maximo del AAA. Todavia no existe
unanimidad de criterios sobre cuél es el didmetro a
partir del cual se debe intervenir un AAA. Algunos mé-
dicos consideran todo AAA peligroso, independiente-
mente de su tamafio, mientras que otros son mas con-
servadores y propugnan la reparacion de un AAA
cuando éste mide méas de 6 cm de diametro.

Actualmente existe evidencia cientifica sobre cual
es el mejor momento para intervenir un AAA, basan-
dose en un estudio publicado en noviembre de 1998,
sobre resultados del UK Small Aneurysm Trial, publi-
cados en el Lancet:
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e UK Small Aneurysm Trial Participants Mortality re-
sults for randomised controved trial of early elective
surgery of ultrasonagraphic surveillance for smoll ab-
dominal aortic aneurysm. Lancet 1998; 352: 1649-55.

e UK Small Aneurysm Trial Participants Health ser-
vice casts and quality of life for early surgery or ultra-
nonographic serveillance for small aortic aneuryms,
Lancet 1998; 352: 1656-60.

Este Trial comenzd en 1991 y durante los siguientes
4 afios, 1.090 pacientes con AAA entre 4-5,5 cm de
didmetro se randomizaron hacia la reparacion quirdr-
gica precoz o hacia el seguimiento ecografico hasta
que el AAA fuera mayor de 5,5 cm de diametro, diera
sintomas o0 mostrara un crecimiento superior a 1
cm/afio. Las curvas de supervivencia mostraron clara-
mente que después de 6 afios del comienzo del estu-
dio, no existian diferencias significativas entre el trata-
miento quirdrgico y el seguimiento ecografico, y apro-
ximadamente 1/3 de pacientes en cada grupo fallecia.
La mortalidad durante los primeros 30 dias tras la ci-
rugia fue del 5,8%. Las principales conclusiones de
este estudio han demostrado una tasa muy baja de
ruptura para aquellos aneurismas con un diametro ini-
cial inferior a 5,5 cm y un riesgo mayor en mujeres y
fumadores. La cirugia, por tanto, no aporta ninguna
ventaja de supervivencia a pacientes portadores de un
AAA inferior a 5,5 cm de diametro.

ESTUDIO PREOPERATORIO

La evaluacion preoperatoria se dirige, por un lado,
al estudio morfolégico del AAA y por otro lado, se
realizan pruebas encaminadas a la evaluacion de los
factores de riesgo del paciente.

El estudio morfolégico se centra en la realizacion
de un TAC, que permite medir con exactitud el dia-
metro de AAA, evaluar la localizacién y grado de
enfermedad del cuello del AAA y su distancia a las
arterias renales, localizar aneurismas ilfacos o femo-
rales asociados, descartar patologia asociada, fun-
damentalmente a la hora de establecer un plan qui-
rdrgico como el rindn de herradura, una transposi-
cion de vena cava inferior o una localizacion anoé-
mala de la vena renal izquierda.

El angio-TAC o la angio-RMN permiten sospechar
hoy en dia, lesiones estendticas u oclusivas en las ar-
terias renales, viscerales o en el sector lio-femoral,
ademas las reconstrucciones tridimensionales de la
morfologia del aneurisma dan una clara vision espa-
cial que en determinadas circunstancias puede apor-
tar una gran informacion sobre el plan quirdrgico.

El eco-Doppler color permite valorar con exactitud
el diametro del aneurisma, pero e€s una exploracion
dificil a la hora de valorar la existencia de lesiones
en arterias renales, tronco visceral, y mesentérica su-
perior, ya que en los AAA la morfologia y posicion
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anatémica de dichas arterias se encuentra con fre-
cuencia muy alterada.

Tanto el TAC como la ecograffa proporcionan infor-
macion acerca de la morfologia, diametro y grado de
calcificacion del cuello del AAA, informacion muy va-
liosa a la hora de planificar el tratamiento quirdrgico.

La arteriografia convencional no es imprescindible,
pero se recomienda cuando existe sospecha de pato-
logia renal, mesentérica o enfermedad oclusiva o
aneurismatica asociada del sector ilio-fémoro-popliteo.

La mayor causa de mortalidad tras la cirugia elec-
tiva del AAA continua siendo el infarto agudo de mio-
cardio. En todos los pacientes se debe realizar una
minuciosa evaluacion cardiolégica, mediante un
ecocardiograma. Cuando existe sospecha de enfer-
medad coronaria se debe realizar una coronariogra-
fla previa a la intervencion quirdrgica.

El estudio de lesiones carotideas mediante duplex
es conveniente realizarlo en todos los pacientes, ya
que la deteccion de una estenosis severa uni o bila-
teral carotidea no es infrecuente en esta patologia y
ayuda a disminuir los factores de riesgo periopera-
torios mediante la realizacion de una endarterecto-
mia carotidea previa a la reparacion del AAA.

MONITORIZACION INTRAOPERATORIA

La informacion de los parametros cardiacos y hemo-
dinamicos es fundamental en estos pacientes. La mo-
nitorizacion mediante catéter de Swan-Ganz permite la
evaluacion indirecta de la funcién ventricular; el control
de la presion arterial mediante catéter radial; o la me-
dicién de la presién venosa central, son aspectos esen-
ciales en el cuidado anestésico de estos pacientes.

También se debe controlar la temperatura corporal
mediante sondas y combatir la hipotermia mediante
mantas de calor y administracion de sueros calientes,
aspectos fundamentales en este tipo de intervencion,
ya que contribuyen de una manera muy importante al
desarrollo de un posible fracaso multiorganico posto-
peratorio. La introduccién de catéteres epidurales pa-
ra la administracion de analgesia postoperatoria me-
jora la funcion ventilatoria y el bienestar del paciente.

TECNICA QUIRURGICA

Existen diferentes vias de abordaje para la repa-
racion de un AAA: laparotomia media, laparotomia
transversa, abordaje retroperitoneal, técnicas de ex-
clusién y cirugia minimamente invasiva.

LAPAROTOMIA MEDIA

En este abordaje el paciente esta colocado en de-
cubito supino en la mesa quirdrgica. La incision se ex-
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tiende desde el xifoides hasta la sinfisis del pubis. Tras
explorar la cavidad abdominal, la mesa quirtrgica se
coloca en Trendelemburg y se rota a la derecha para
facilitar el desplazamiento del colon transverso y la po-
sicion del intestino delgado a la derecha del paciente.
El paquete intestinal se recoge y cubre con pafios. Se
libera el angulo de Treitz duodenal para permitir la re-
traccion intestinal. Tras abrir con tijera el retroperitoneo
encima de la aorta, se realiza cuidadosa hemostasia.

En la porcidn superior se realizan maniobras de di-
seccion romas hasta lograr la identificacion de la vena
renal izquierda, que constituye un excelente marcador
de la posicion del cuello del aneurisma. Dependiendo
de dénde esté localizado el cuello del aneurisma, pue-
de ser necesaria la ligadura de las colaterales veno-
sas de la vena renal izquierda (vena lumbar, vena go-
nadal y vena suprarrenal), asf como de la confluencia
con la vena cava inferior, para permitir la movilizacion
de la misma y ganar el acceso al cuello quirdrgico.

El cuello del aneurisma esta rodeado de tejido lin-
fatico en su cara anterior y caras laterales, que de-
ben disecarse realizando continua hemostasia con
bisturi eléctrico. La separacion de la cava inferior y
de la fascia prevertebral se realiza mediante una
maniobra de diseccion roma, con ayuda del dedo in-
dice y pulgar, hasta conseguir pasar por su cara
posterior una cinta de silicona que facilite posterior-
mente el clampaje. Una vez logrado el control del
cuello se diseca la cara anterior y laterales del AAA
y se gana el control vascular de la mesentérica infe-
rior inmediatamente en su origen.

Si el AAA termina por encima o en la misma bifur-
cacion adrtica, se debe sustituir por una proétesis de
Dacron o PTFE recta y el control vascular se realiza
en ambas arterias iliacas comunes. Es importante
evitar la diseccion del origen de la illaca comun iz-
quierda, ya que la lesién a este nivel del sistema ner-
vioso auténomo puede provocar en el periodo post-
operatorio impotencia sexual y eyaculacion retrégra-
da en el varén. Ademéas, cuando se realiza el control
vascular de las arterias iliacas, es preciso tener siem-
pre presente la localizacion de los uréteres y la vena
ilfaca adyacente, que se desgarra con facilidad.

Cuando el aneurisma se extiende a las arterias ilia-
cas comunes, el control se puede realizar en la ar-
teria illaca externa y origen de la arteria hipogastri-
ca, para anastomosar una de las ramas de una pro-
tesis bifurcada en el origen de ambas arterias. En
determinadas situaciones donde existe una arteria
ilflaca comun aneurismatica asociada o no a una ar-
teria hipogéastrica, también aneurismatica, es preferi-
ble el control a nivel femoral y la colocacién de una
prétesis bifurcada con las anastomosis distales en
ambas femorales, excluyendo, mediante ligadura o
sutura mecanica la iliaca aneurismatica.

Cuando sea necesario excluir una arteria hipo-
géstrica, es necesario garantizar la adecuada perfu-
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sion de la hipogastrica contralateral para garantizar
la viabilidad del colon. Ello se logra habitualmente
mediante la perfusiéon retrograda desde la anasto-
mosis femoral hacia la hipogastrica a través de la
ilfiaca externa. Si ello no es posible, sera necesario
plantear la realizaciéon de un bypass a la hipogastri-
ca o reimplante en la rama de la protesis.

Una vez realizado el control vascular, se realiza el
clampaje del cuello adrtico y de las iliacas. El saco
aneurismatico se abre longitudinalmente, se aspira
su contenido y se retira el trombo adyacente. Las pa-
redes del saco abierto se separan mediante puntos
de tracciéon o con un reparador automatico en su in-
terior. El reflujo a través de las arterias lumbares se
ocluye mediante puntos de transfixion. A continua-
cion se modela el cuello del aneurisma mediante una
arteriotomia transversa de las paredes a ambos la-
dos y se prepara para realizar una anastomosis tér-
mino-terminal con la protesis.

Una vez realizada la anastomosis proximal se pro-
cede a realizar la anastomosis distal. Esta, depen-
diendo de la configuracion del AAA se podra realizar
a la bifurcacion adrtica, a ambas bifurcaciones iliacas
0 a ambas bifurcaciones femorales, mediante proétesis
bifurcadas. Previamente a la finalizacion de la anasto-
mosis es muy importante comprobar el adecuado re-
flujo y aflujo, lavando la prétesis con suero hepariniza-
do para impedir el embolismo distal al desclampaje.

El desclampaje debe advertirse con tiempo al
anestesista, para que evitar la hipotensién a la aper-
tura del clamp.

La prétesis debe cubrirse con tejido viable para
evitar la aparicion futura de fistulas aortoduodenales.
El recubrimiento de la prétesis se efectua con el pro-
pio saco aneurismatico, el retroperitoneo y si no es
adecuado se cubre la proétesis con un colgajo de
epiplén mayor tunelizado a través del mesocolon.

ABORDAJE RETROPERITONEAL

El abordaje retroperitoneal de la aorta y de sus ra-
mas proporciona una exposicion excelente para la
revascularizacion aorto-iliaca, mesentérica y renal.

Aunque el abordaje retroperitoneal izquierdo de la
aorta abdominal y de sus ramas no es nuevo, hay un
resurgimiento en el interés de esta exposicion. Este es
un abordaje excelente de la aorta para los pacientes,
que han tenido previamente multiples cirugias abdo-
minales, aquéllos con estomas en la pared abdominal,
escoriaciones o infeccion, los que han sufrido irradia-
cién abdominal o pélvica y también los que estan so-
metidos a dialisis peritoneal o que son asciticos o pre-
sentan una obesidad importante. Este abordaje tam-
bién facilita el tratamiento de algunos problemas vas-
culares poco frecuentes, pero técnicamente desafian-
tes como las enfermedades de la aorta en presencia
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de un rifdn de herradura, endarterectomia adrtica re-
nal y visceral, revascularizaciéon renal izquierda o de-
recha y reparacion de los aneurismas yuxtarrenales.
La ampliacion téraco-retroperitoneal de este abordaje
es una excelente via quirdrgica para los aneurismas
adrticos-pararrenales y téraco-abdominales tipo Il y IV.
Hay dos contraindicaciones citadas comunmente pa-
ra el abordaje retroperitoneal; una es el aneurisma adr-
tico rupturado, excepto para la ruptura contenida vy, la
otra es la combinaciéon de la revascularizacion renal
derecha y la revascularizacion aértica infrarrenal.

Hay algunas ventajas demostradas del abordaje re-
troperitoneal comparandolo con la exposicion trans-
abdominal de la aorta. La exposicion retroperitoneal es-
td asociada con una menor pérdida exudativa, menos
hipotermia, menor ilio postoperatorio y menos dolor. La
estancia hospitalaria puede ser méas corta. Ademas si el
abordaje no aborda la cavidad abdominal, la formacion
de adherencias intra-abdominales es improbable. Tam-
bién se han constatado ventajas en la dinamica respi-
ratoria en el abordaje retroperitoneal de la cirugia aodrti-
ca, comparandolo con el transabdominal. Es importan-
te resaltar que no han sido reportadas como complica-
ciones fistulas aortoentéricas en la revascularizacion
adrtica, utilizando el abordaje retroperitoneal izquierdo.

INCISIONES Y EXPOSICION

Para los aneurismas de la aorta abdominal infrarre-
nal, las enfermedades oclusivas aorto-iliacas, los rifio-
nes en herradura y los aneurismas inflamatorios, el pa-
ciente se coloca con las caderas casi paralelas a la
mesa y el hombro izquierdo y el tronco elevado 45°,
utilizando un colchén de espuma plastica automoldea-
ble. Para proporcionar una separacion maxima entre la
cresta iliaca izquierda y el extremo costal, la zona de
reposo renal se eleva al maximo con el paciente en po-
sicion lateral antes de deshinchar el colchén. La colo-
cacion correcta del paciente es esencial en este tipo
de exposicion, una posicion inadecuada frecuente-
mente comporta dificultad. Un error comun es no rotar
el torso lo suficientemente hacia delante y esto com-
promete la exposicion posterior.

La localizaciéon de la incision depende del plantea-
miento del procedimiento. Para exponer las iliacas, co-
mo la necesidad de una endarterectomia o by-pass
iliofemoral, la incision se realiza de forma curvilinea em-
pezando a nivel de aproximadamente 4 cm por enci-
ma de la sinfisis del pubis en el borde izquierdo del rec-
to y se extiende lateral y medialmente hacia el nivel de
la linea media axilar. Para la exposicion adrtica infra-
rrenal 0 aorto-iliaca, la incision empieza medialmente,
aproximadamente 2 cm por debajo del ombligo y se
extiende superior y posteriormente de forma curvilinea
hacia el extremo de la 122 costilla o entre la 112 0 la 128,
dependiendo del habito somatico del paciente.
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Puede conseguirse una excelente exposicion me-
diante la division de los musculos oblicuo y transverso
del abdomen, sin dividir el musculo recto izquierdo. En
pacientes obesos o0 en los que se intuya que el abor-
daje va a ser dificil, la exposicion pélvica retroperito-
neal puede conseguirse mediante la seccion del mus-
culo recto izquierdo. El espacio retroperitoneal es fa-
cilmente accesible a nivel de la union del recto interno
y los musculos de la pared abdominal mediante la
seccion de la fascia transversal y movilizando el retro-
peritoneo medial y cefalicamente. Esto proporciona
una excelente exposicion del retroperitoneo desde la
aorta infrarrenal hasta la arteria iliaca externa izquier-
da y la parte proximal de la iliaca comun derecha. Si
bien la ligadura de la arteria mesentérica puede au-
mentar la exposicion del eje iliaco derecho, creemos
que es mejor realizar esto a nivel adrtico para evitar le-
sionar las ramas colaterales que van hacia el colon iz-
quierdo. Para los aneurismas adrticos téraco-abdomi-
nales tipos Il y IV, pararrenales y yuxtarrenales, el pa-
ciente necesita ser colocado en una posicion lateral iz-
quierda mas pronunciada (los hombros en un angulo
de 60°) y el torso girado para que las caderas estén
paralelas, 1o mas posible, a la mesa de operaciones.

El principal factor que influencia la eleccion del tipo
de incision, es el lugar del clampaje adrtico proximal.
La incisidn se inicia a medio camino entre el ombligo y
la sinfisis del pubis y se extiende hacia el 10° espacio
intercostal en pacientes con aneurismas aorticos yux-
tarrenales o inflamatorios. En los aneurismas adrticos
téraco-abdominales tipo IV, la forma mas frecuente de
exposicion es a través el 8%y 92 espacio intercostal, de-
pendiendo del habito somatico del paciente. En el tra-
tamiento de los aneurismas adrticos téraco-abdomina-
les tipo I, la 8% 6 92 costilla puede resecarse subpe-
riostialmente para conseguir una mejor exposicion to-
racica. El acceso del retroperitoneo se realiza igual que
en la descripcion previa, excepto que el espacio retro-
rrenal es abordado posteriormente y la diseccion se
continda lateral y superiormente mediante el despega-
miento del retroperitoneo lateral a medial, a lo largo de
la superficie inferior y posterior del diafragma.

La movilizacién medial de la envoltura peritoneal y
del rifidén izquierdo se continla hasta el hiato aértico.
El pilar lateral y anterior del diafragma se secciona
aproximadamente 2 cm, lo que permite la colocacion
de un separador toracico. En este abordaje, el rifidn
izquierdo se rota anterior y superiormente con la en-
voltura peritoneal, lo que facilita la exposicion de la
aorta pararrenal y yuxtarrenal, cuando el rifién y la ve-
na renal izquierda se rotan hacia arriba, la vena lum-
bar izquierda, que drena la cara posterior o inferior
de la vena renal, requiere ser seccionada. Una exce-
siva atraccion en el cuadrante superior izquierdo
puede causar lesion de los 6rganos intraperitoneales
(el bazo y pancreas). Hemos encontrado que el uso
de un sistema retractor automatico minimiza el trau-
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ma mediante un control de la retraccion constante del
contenido peritoneal y evita frecuentes reajustes que
se producen cuando se usa la retraccion manual.
Para la revascularizacion adrtica infrarrenal, el rifidn
izquierdo permanece en su fosa. Una vez el retrope-
ritoneo es cuidadosamente movilizado hacia el nivel
necesario, el uréter izquierdo se moviliza lateralmen-
te hasta la pelvis renal, antes del inicio del despega-
mento del saco peritoneal que se realiza de forma ha-
bitual. Esta movilizacion debe dejar la grasa ureteral
intacta para evitar una lesion isquémica del uréter. La
vena gonadal se liga a nivel de la unién con la vena
renal. Un error frecuente es el fallo por movilizacion
inadecuada del uréter, que puede producir una lesion
por traccion. Similarmente, el fallo de la ligadura de
la vena gonadal a nivel de la vena renal, puede con-
ducir a su avulsion. La principal ventaja de la movili-
zacion lateral del uréter y la ligadura de la vena go-
nadal es que la aorta puede ser expuesta a nivel de
la vena renal con lo que el clamp adrtico puede co-
locarse para la reconstruccion adrtica infrarrenal.

REPARACION DE ANEURISMA
INFRARRENAL

La aorta se diseca por debajo de la vena renal iz-
quierda suficientemente para que se pueda colocar un
clamp antero-posterior. La arteria iliaca comun izquier-
da proximal es cuidadosamente expuesta distalmente.
La iliaca comun derecha puede ser disecada opcio-
nalmente si se puede realizar de forma facil. Sin em-
bargo, si la exposicion de la iliaca comun derecha es
dificil y esto se ha visto en aneurismas adrticos infra-
rrenales extensos que llegan hasta la bifurcacion o in-
cluyen las arterias iliacas, el control de la iliaca comun
derecha puede conseguirse intraluminalmente con un
catéter-baldn, este abordaje nos ayuda a evitar lesiones
de la vena iliaca derecha o del confluente de la vena
iliaca derecha con la cava. Cuando sea necesario, la
arteria mesentérica inferior puede ligarse a nivel del sa-
€O aneurismatico y realizar una endoaneurismorrafia.

Si es necesaria una protesis aorto-bi-iliaca preferi-
mos realizar una contraincision a nivel del abdomen
derecho bajo para la exposicion de las arterias iliaca
comun y externa derecha. Si las iliacas comunes se
encuentran aneurismaticas, los ostium pueden ser su-
turados a través del saco aneurismatico vy, distalmen-
te la ligadura se realiza a un nivel apropiado, seguida
de un bypass aorto-bi-iliaco o aorto-bi-femoral, de es-
te modo, se mantiene un flujo retrogrado hacia la ar-
teria iliaca interna. Para una prétesis tipo by-pass aor-
to-bi-femoral se usan incisiones estandares a nivel de
las ingles vy la tunelizacion de la prétesis hacia las ex-
tremidades se hace de forma habitual. La tunelizacion
de la prétesis hacia la regiéon femoral derecha debe
realizarse con diseccion digital, iniciandose a nivel
proximal en la illaca comun derecha y continuandose

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LOS ANEURISMAS
DE AORTA ABDOMINAL

distalmente hacia la iliaca externa, tanto como pueda
desplazarse el uréter derecho superiormente y evi-
tando la lesién del mismo. Separadamente se inicia
una diseccion roma en el area de la arteria femoral de-
recha, utilizando el dedo indice izquierdo del cirujano
y se continda superior y medialmente hasta que los
dos dedos se encuentran. Una vez las dos areas han
sido conectadas y estan libres de tejido interpuesto
entre ellas, se pasa un clamp largo (por ejemplo, un
clamp de Crawford) y la rama derecha de la protesis
aortica se lleva a la iliaca externa o la femoral.

REPARACION DEL ANEURISMA
YUXTARRENAL

Para los aneurismas yuxtarrenales, la aorta usual-
mente se expone a nivel del hiato diafragmatico aor-
tico. La insercion del diagrafma se secciona con bis-
turi eléctrico en la cara poéstero-lateral izquierda de la
aorta suprarrenal dandonos una excelente exposi-
cién, unos 6-10 c. Por encima del eje celiaco. Esto
nos permite colocar el clamp entre las arterias rena-
les y la mesentérica superior (AMS) o en posicion su-
praceliaca no hay espacio adecuado entre la AMS y
la arteri renal. Para dejar el rifidn posteriormente en
la cirugia adrtica suprarrenal o yuxtarreal, la fascia de
Gerota es disecada del rifion, superior y postero-la-
teralmente, 1o que permite el descenso del rifién iz-
quierdo y una excelente exposicion suprarreal. El ri-
AdN puede ser rotado medialmente con el peritoneo
0 a la izquierda dejandolo descansar posteriormente.

Una vez se ha obtenido el control vascular, la aorta
se abre pdstero-lateralmente y realizandose una repa-
racion estandar, con la creacion de la anastomosis pro-
ximal adyacente al orificio de la arteria renal. Ocasio-
nalmente es necesario realizar la anastomosis por en-
cima de la renal izquierda, pero por debajo de la dere-
cha, con reimplantacién de la renal izquierda en la pré-
tesis. Para realizarlo, la prétesis es biselada con la ar-
teria renal derecha dejando en una corta lengueta de
la aorta. Después de que se ha completado la anasto-
mosis proximal, el clamp se coloca infrarrenalmente a
nivel de la protesis y se realiza la anastomosis distal.
Preferimos mantener el rifion frio con la infusion de 100
ml de suero salino heparinizado (4° C) y con hielo tritu-
rado alrededor del riién mientras se realiza la anasto-
mosis aortica distal. La implantacion de la arteria renal
izquierda en la protesis se realiza al final, permitiendo
un alineamiento mas preciso de la anastomosis renal y
para permitir evitar un kinking de la protesis.

REPARACION DEL ANEURISMA
PARARRENAL

Para los aneurismas pararrenales, la exposicion es
esencialmente la misma que para los aneurismas yux-
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tarrenales excepto que el hiato diafragmatico necesita
seccionarse mas cefélicamente para obtener una ex-
posicidon mejor de la aorta supraceliaca. Los detalles
de esta mejor exposicion son los mismos que para la
reparacion del aneurisma adértico abdominal yuxtarre-
nal. El clamp se coloca en la aorta supraceliaca y la
aorta se abre postero-lateralmente. El control intralu-
minal de las arterias mesentérica superior u celiaca se
consigue mediante la utilizacion de balones oclusivos.
Las arterias renales son controladas con catéteres de
oclusiéon de irrigacion que permiten la perfusion con
una solucion salina heparinizada vy fria, si se espera
que el tiempo de isquemia renal sea mayor de 30 mi-
nutos. La prétesis adrtica puede ser, a menudo, bise-
lada, de manera que permita dejar en una pastilla aér-
tica los vasos renales y viscerales. Lo que previene o
evita la necesidad de reimplantarlas por separado co-
mo un patch de Carrel. Frecuentemente es necesario
reimplantar por separado la arteria renal izquierda.
Una vez la anastomosis proximal se completa, se res-
taura la perfusion visceral y el clamp se coloca a nivel
infrarrenal. Preferimos reimplantar la arteria renal iz-
quierda en la proétesis después de que se ha comple-
tado la anastomosis adrtica distal.

ANEURISMAS TORACO-ABDOMINALES

Una incision téraco-retroperitoneal puede ser utiliza-
da para reparar los aneurismas a nivel medio toracico
(aneurismas téraco-abdominales tipo Ill). Para la repa-
racion de este tipo de aneurismas, es necesariosec-
cionar el diafragma radialmente desde el hiato adrtico.
La exposicion infra-diafragméatica es la misma para los
aneurismas supra y yuxtarrenales. Una vez clampada
la aorta, el aneurisma es abierto longitudinalmente a lo
largo de la cara postero-lateral. Como con los aneu-
rismas suprarrenales, los vasos viscerales son contro-
lados con balén de oclusion y con catéteres oclusivos
que permiten la irrigacion. La identificacion cuidadosa
de la arteria espinal anterior u otras arterias intercos-
tales que puedan necesitar la incorporacion en la
anastomosis, es extremadamente importante. La anas-
tomosis proximal primero se realiza seguida de la reim-
plantacion de las intercostales (o de la arteria espinal
anterior si es identificada) separadamente. Finalmen-
te, se pueden incluir los orificios de la arteria renal y de
los vasos viscerales en un segmento de aorta, en una
porcion eliptica de la protesis. En este tipo de aneu-
rismas, usualmente la arteria renal izquierda requiere
reimplantacion separadamente en la proétesis. Similar-
mente la reimplantacion de las intercostales suele re-
querir un patch separado en la prétesis o una rama la-
teral desde la protesis principal hacia las intercostales.
La reconstruccion distal depende de la extension de
los aneurismas, pero no difiere en detalles de la repa-
racion de los otros aneurismas aodrticos.

Monocardio N.2 3 ¢ 2000 ¢ Vol || ® 220-228

O"D Cas. e
& %
& i
2 5
% &
Crpion®

CONCLUSION

El abordaje retroperitoneal izquierda es una via
quirurgica versatil que tiene mucha utilidad en una
gran variedad de reconstrucciones adrticas viscera-
les y renales. En la actualidad, uno de los mayores
inconvenientes para atreverse a hacer este aborda-
je, es la falta de familiaridad con el mismo. Este ar-
ticulo pretende ayudar a explicarlo
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