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HISTORIA NATURAL DE LOS ANEURISMAS DE LA AORTA TORACICA

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

aneurismas de la aorta tordacica (AAT) estd muy poco

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

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

Clasificacion

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

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

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

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

Etiologia y patogenia

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

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

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

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

Degeneracion de la media 1.300 (73,3%)

Diseccion 473 (26,7%)

Sindrome de Marfan 126 (7,1%)

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

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

Aneurismas degenerativos inespecificos

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

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

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

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

Aneurismas asociados con diseccion adrtica

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

Sindrome de Marfan y
otras enfermedades hereditarias

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

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

Aneurismas de la aorta toracica micoticos

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

Sifilis y aneurismas de la aorta toracica

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

Vasculitis y aneurismas de la aorta toracica

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

Aneurismas postraumaticos

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

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

Aneurismas de la aorta toracica postestenoticos

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

Influencia de la etiologia en la historia natural

Sindrome de Marfan

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

Aneurismas familiares

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

Disecciones adrticas

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

Aneurismas sifiliticos

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

Incidencia y prevalencia

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

Incidencia y prevalencia de ruptura

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

Frecuencia de ruptura de
acuerdo con la localizacion

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

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

Enfermedad aneurismatica multifocal

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

Presentacion clinica

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

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

Factores de riesgo de ruptura

La reconstruccién tridimensional que ofrecen las
modernas TC tridimensionales (3D-TC) ofrece nu-
merosas ventajas sobre las TC convencionales, lo
que ha ayudado a conocer mejor el comportamiento
de los AAT (Fig. 1). Una de las ventajas tedricas de
estas 3D-TC es que permite apreciar los cambios de
tamafio no sélo en el plano transversal, sino también
en el longitudinal. Esto no parece importante en la
aorta abdominal, donde el didmetro es un reflejo mas
o menos exacto de la forma esencialmente esférica
de los aneurismas abdominales. Sin embargo, en la
aorta tordcica, la expansion del aneurisma puede
suponer una elongacion y tortuosidad importante sin
cambios significativos del didmetro adrtico, pero si
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Figura 2. Imagen de una angiotomografia computarizada que
muestra la gran tortuosidad de un aneurisma de la aorta torécica,
que se produce comunmente al final del cayado aértico, tras la sub-
claviaizquierda y préximo al hiato diafragmético (flechas).

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

Tamaiio

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

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

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

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

Tasa de crecimiento

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

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

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

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

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

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

Trombo y calcio

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

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

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

Otros factores

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

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

— Edad avanzada.

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

— Presencia de sintomas.

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

Impacto del tratamiento en el prondstico

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

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

Conclusiones

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

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

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

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

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

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