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HISTORIA NATURAL DE LA DISECCION AORTICA

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

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

Palabras clave. Diseccion adrtica. Historia natural.

Introducciéon

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

Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Universitario
San Cecilio. Granada, Espania.

Correspondencia: Dr. Eduardo Ros Die. Belén, 14. E-18009 Granada.
Fax: +34 958 271 931. E-mail: ros@ugr.es

© 2006, ANGIOLOGIA

ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): $59-S67

Historia

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

Concepto

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

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

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

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

Topografia

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

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

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

Etiopatogenia

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

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

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

!
i

Tipo B

Tipo A

Figura 2. Clasificacién de las disecciones de aortasegun Daily et al [12].
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Figura 3. Puntos de tedrico traumatismo de la pared por los jet de
ventriculo izquierdo y de incurvacion de cayado a descendente.

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

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

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

Evolucion

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

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

En ocasiones, sin embargo, a lo largo de la pro-
gresion de la diseccion se producen reentradas en la
LV que pueden ser tnicas o multiples, y se localizan
en sitios que presentan limitaciones a la expansion
por lo general por lesiones ateromatosas previas,
coartaciones de aorta o aneurismas. Suelen producir-
se junto al ostium de salida de alguna rama intercos-



E.ROS-DIE, ET AL

tal. Estas reentradas tienen una gran importancia
porque durante el tratamiento de la diseccién con
endoprotesis hay que identificarlas y cubrirlas ya
que, de no hacerlo asi, pueden constituirse en puertas
nuevas de disecciones distales a la zona tratada. La
unica forma de verlas con exactitud es mediante la
ETE peroperatoria y su presencia justifica los reves-
timientos amplios de la aorta tordcica descendente
que cada vez se realizan con mayor frecuencia y
mejores resultados que la simple oclusion de la puer-
ta principal de la diseccién.

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

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

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

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

Mortalidad

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

ANGIOLOGIA 2006; 58 (Supl 1): $59-S67



Tabla I. Factores de riesgo del grupo tratado endovascularmente.

Media de edad 63,16 + 8,009 anos

Sexo 28 masculino (87,5%)

4 femenino (12,5%)

Diabetes mellitus tipo 2 8 (25,0%)

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

Hipertension arterial conocida 30 (93,8%)

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

obstructiva cronica

Redisecciones 10 (81,2%)

Historia natural del hematoma de pared

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

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

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

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

Historia natural de las ulceras adrticas

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

Experiencia propia

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

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

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

el resultado comparativo de los

2

Exitus Vivos X p

dos grupos. Los criterios para

. . Con endoprotesis
instaurar tratamiento endovas- P

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

cular han sido esencialmente la Sin endoproétesis

5,220 0,035

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

falta de respuesta al tratamiento

médico, de forma que si en 24-

48 horas no desaparecia el dolor

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

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

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