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Introducción

La paraplejía, como complicación de la cirugía aórti-
ca experimental, fue descrita por Carrel [1] en 1910;
en su artículo establecía un tiempo de isquemia
medular (IM) tolerable inferior a 15 minutos, y pre-
conizaba el uso de shunts (intraluminales o deriva-
ciones ventriculoaórticas) como método de preven-
ción de la IM. La primera resección de un aneurisma
de la aorta torácica descendente (AATD) fue realiza-
da por Lam y Aram [2] en 1951 con ayuda de un
shunt intraluminal; el paciente desarrolló parapare-
sia. Es evidente que las complicaciones isquémicas

medulares han acompañado nuestros esfuerzos por
tratar la patología de la ATD desde sus orígenes.

En las últimas cinco décadas la generalización de
la cirugía de la aorta torácica en clínica ha convertido
la paraplejía (que se consideraba una curiosidad de
laboratorio) en una temida y devastadora complica-
ción. La incorporación a mediados de la década de
los noventa [3] de las endoprótesis aórticas al trata-
miento de las lesiones de la ATD alentó la expectati-
va de que tal vez su utilización –con la eliminación
de la isquemia secundaria al pinzamiento– consi-
guiese disminuir la importante morbimortalidad aso-
ciada al tratamiento de estos pacientes, sobre todo en
lo que concierne al daño medular.

La comparación de los resultados de cirugía con-
vencional y endovascular, en cuanto al riesgo de pa-
raplejía secundaria al tratamiento de lesiones de la
ATD, es el objeto de esta revisión. 
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¿LA CIRUGÍA ENDOVASCULAR DE LAS LESIONES DE LA AORTA 
TORÁCICA REDUCE EL RIESGO DE PARAPLEJÍA POSTOPERATORIA?

Resumen. Objetivo. Analizar la incidencia de complicaciones isquémicas medulares tras cirugía convencional y endo-
vascular en pacientes tratados por patología de la aorta torácica descendente (ATD). Desarrollo. Los artículos publi-
cados (en su mayoría revisiones retrospectivas o prospectivas sin casos control) limitan la información disponible. No
se han publicado estudios prospectivos aleatorizados que comparen cirugía convencional con endovascular en este
grupo de enfermos. Parece existir menor riesgo de isquemia medular en pacientes tratados con técnicas endovascula-
res respecto a la cirugía convencional en la fase aguda de la disección aórtica de tipo B y en la rotura traumática de la
aorta torácica. No existen diferencias a corto plazo (o son ligeramente superiores los resultados de la cirugía conven-
cional) en el tratamiento de los aneurismas de la ATD degenerativos o disecantes. Conclusión. La reparación de las
lesiones de la ATD con dispositivos endovasculares no evita la aparición de complicaciones isquémicas medulares.
[ANGIOLOGÍA 2006; 58 (Supl 1): S127-39]
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ciones. Disección aórtica aguda de tipo B. Endoprótesis. Isquemia medular. Paraplejía. Rotura traumática de la aorta.

¿La cirugía endovascular de las lesiones de la aorta 
torácica reduce el riesgo de paraplejía postoperatoria?

J. Porto-Rodríguez, R. Gesto-Castromil



Es un hecho conocido que la tasa de IM en la pa-
tología de la ATD varía en función de la experiencia
y de los distintos métodos de protección medular
empleados por los diferentes grupos quirúrgicos,
pero sobre todo en función de la etiología y exten-
sión del problema que se vaya a tratar: coartación
aórtica, disección aórtica aguda de tipo B, rotura
traumática de la aorta torácica, aneurisma disecante
crónico o aneurisma degenerativo o ateroesclerótico.
El análisis conjunto de estas patologías –frecuente
en la bibliografía endovascular–, con un riesgo a
priori absolutamente diferente de la IM, lleva a un
importante case-mix y no permite comparar los re-
sultados obtenidos, por lo que en esta revisión dichas
patologías se analizarán por separado.

Lamentablemente no se ha adoptado en la biblio-
grafía endovascular ninguna clasificación con res-
pecto a la extensión de los aneurismas de la aorta
torácica (AAT). La más sencilla parece la propuesta
hecha por Estrera et al [4]:
– Tipo A: de la arteria subclavia izquierda (ASI) a T6.
– Tipo B: de T6 al diafragma.
– Tipo C: de la ASI al diafragma.

La aplicación estricta de una clasificación estándar
de extensión de las lesiones de la ATD permitiría una
comparación más fácil de resultados entre diferentes
técnicas y/o series, y la extracción de conclusiones
firmes.

Vascularización de la médula espinal

Anatomía

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

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

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

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

El origen de la ARM ha sido estudiado extensi-
vamente por Kieffer et al [5] en 484 pacientes porta-
dores de un AATD y toracoabdominal. La ARM se
localizó en 419 de los 484 casos estudiados (87%).
Se originaba entre T7 y L2 en 413 de los 419 casos
(98,6%), y de una IC o lumbar izquierda en 323
sujetos (323/419; 86%). La ARM se visualizó a par-
tir de circulación colateral en 107 casos (107/419;
25%), lo que unido al 13% en que no se localizó to-
taliza un 38% de sujetos con una probabilidad alta
de oclusión ostial; en ellos la médula espinal depen-
de –ya preoperatoriamente– de circulación colate-
ral, lo que debería incrementar su riesgo de paraple-
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jía. Además de la ARM, la arteria torácica media se
localizó entre T7 y T11 en 61 pacientes; y la arteria
torácica superior entre T3 y T8 en 133. La ARM era
la única arteria que irrigaba la médula torácica en 60
pacientes.

En el trabajo de Jacobs et al [6], sobre 184 pa-
cientes estudiados con monitorización intraoperato-
ria de potenciales evocados motores durante la ciru-
gía de aneurismas toracoabdominales, la vasculari-
zación medular dependía totalmente de arterias lum-
bares bajas o de circulación pélvica en un 25% de los

casos, debido a la oclusión previa de las arterias torá-
cicas superiores, medias y de la ARM, dependientes
de IC y lumbares altas.

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

La combinación de un origen variable de las arte-
rias radiculares anteriores, la naturaleza segmentaria
del aporte sanguíneo medular, sus sistemas deficien-
tes de colateralización y la presencia de oclusiones
previas secundarias a la patología aórtica de base,
colaboran en la impredecibilidad de la aparición de
daño isquémico medular en diversas situaciones clí-
nicas e incluso en situaciones clínicas aparentemente
idénticas.

Flujo sanguíneo medular

Svensson et al [8], en babuinos, han demostrado un
flujo sanguíneo medular basal de unos 20 mL/100 g/
min; tras 60 minutos de doble pinzamiento de la aor-
ta torácica, el flujo sanguíneo medular torácico y
lumbar cae a 1,8 mL/100 g/min; en este modelo, flu-
jos superiores a 10 mL/100 g/min se toleran sin défi-
cit neurológicos, y flujos inferiores a 4 mL/100 g/
min provocan paraplejía en todos los animales.
Bower et al [9], en perros, obtienen cifras superponi-
bles: flujo sanguíneo medular basal de 20 mL/100 g/
min, que cae a 2,5-4 mL/100 g/min tras 60 minutos
de pinzamiento aórtico simple; flujos inferiores a los
4 mL/100 g/min se asocian a paraplejía en todos los
animales.
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Figura. Arteriografía selectiva de la arteria radicular magna.



La extrapolación de estos datos a los seres huma-
nos implicaría que, en situaciones de flujo entre 4 y
10 mL/100 g/min, existiría un área de penumbra
isquémica donde el daño medular sería reversible y
la paraplejía evitable si se atenuasen los efectos de la
isquemia con técnicas de protección. 

Isquemia medular y cirugía de la aorta torácica
descendente: mecanismos de daño medular

El análisis de una serie retrospectiva que incluye a
los 832 pacientes con patología de la ATD interveni-
dos por Crawford en el período comprendido entre
1956 y 1991 [10] ilustra el problema. La etiología y
extensión de los aneurismas tratados están incluidas
en las tablas I y II. El tiempo medio de pinzamiento
aórtico fue de 26 minutos. Globalmente la mortali-
dad a los 30 días fue del 8%, con una mortalidad a
partir de 1988 del 2% (3/162). La tasa de paraplejía
fue del 5% (45/832), y la incidencia de accidente ce-
rebrovascular agudo (ACVA), del 3,5% (29/832). 

La tasa de IM variaba en relación con:
– Aneurisma de tipo C (9% frente al 3%).
– Aneurisma de la aorta abdominal (AAA) previo

(8% frente al 5%).
– Disección aórtica aguda (14% frente al 5%).
– Tiempo de pinzamiento superior a 30 minutos

(7% frente al 3,8%).
– Hipotensión postoperatoria (33% frente al 5%).
– Complicaciones postoperatorias pulmonares o re-

nales (10-17% frente al 4%).

La incidencia de IM no dependía ni de la posición
del clamp proximal (craneal o distal a la ASI), ni de
cirugía concomitante del arco aórtico.

Las técnicas de perfusión aórtica distal con by-

pass izquierdo (BPI) disminuían las tasas de mortali-
dad y fracaso renal; pero sólo reducían la IM en el
subgrupo de pacientes con pinzamientos aórticos
superiores a 40 minutos. Las técnicas de circulación

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

La cirugía aórtica convencional en la patología de
la ATD ha generado la publicación de cientos de tra-
bajos experimentales sobre modelos de pinzamiento
de la aorta torácica [11]. De ellos se desprende que,
durante la cirugía aórtica, la IM es el resultado de al-
guno de los siguientes mecanismos:
– Isquemia durante el pinzamiento: consecuencia

de la caída de presión en la ASA y del aumento de
presión concomitante del líquido cefalorraquídeo
(LCR), que –al aumentar las ‘resistencias perifé-
ricas’ del sistema, disminuye aún más la presión
de perfusión de la médula espinal.

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

– Ateroembolismo de arterias radiculares.

J. PORTO-RODRÍGUEZ, ET AL

ANGIOLOGÍA 2006; 58 (Supl 1): S127-S139S130

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Tabla I. Etiología de los aneurismas de la aorta torácica descen-

dente incluidos en la serie [10] (n = 832).

n %

Postraumático 40 5

Tipo B agudo 50 6

Tipo B crónico 204 24,5

Degenerativo 538 64,6

Tabla II. Extensión de los aneurismas de la aorta torácica des-

cendente incluidos en la serie [10] (n = 832).

n %

Arco distal 66 8

Tipo A 299 36

Tipo B 127 15

Tipo C 340 41



– Daño por reperfusión.

– Isquemia postoperatoria: asociada a episodios de
hipoxia/hipotensión sobre médulas en situación
de ‘perfusión precaria’ y cuyos mecanismos de
vasorregulación están ya al límite de su capaci-
dad de compensación. Sobre estas médulas el
drenaje de LCR y el aumento de la presión arte-
rial media se muestra como un sistema de protec-
ción especialmente eficaz.

Se han utilizado numerosos métodos en la preven-
ción del riesgo de paraplejía secundaria a la cirugía
de la ATD; éstos incluyen [11]:
– Cirugía rápida/tiempos de pinzamiento cortos.
– Técnicas de perfusión aórtica distal.
– Hipotermia sistémica o local.
– Identificación/preservación de la ARM.
– Drenaje de LCR.
– Agentes farmacológicos. 

Las técnicas de cirugía rápida, perfusión aórtica dis-
tal e hipotermia sistémica o local no tienen sentido
en el campo de las endoprótesis aórticas. Sólo el dre-
naje de LCR y, ocasionalmente, agentes farmacoló-
gicos se han utilizado asociados a la cirugía endovas-
cular en este sector. En mi conocimiento nadie ha
publicado sobre el riesgo de IM asociado a endopró-
tesis aórticas, previa localización de arterias radicu-
lares del sector aórtico que se debe cubrir con arte-
riografía medular selectiva.

De hecho, se ha publicado muy poco o nada sobre
modelos experimentales animales en endoprótesis
de la aorta torácica, especialmente en lo referente a
los mecanismos de paraplejía. Básicamente, la para-
plejía asociada a las endoprótesis de la aorta torácica
supone un modelo puro de oclusión de arterias IC y
lumbares superiores, sin asociación de IM aguda
secundaria al pinzamiento. 

La relación de la IM con la oclusión de IC y lum-
bares fue elegantemente estudiada por Killen et al
[12] en 1964 y prácticamente olvidada. Su trabajo,

basado en la ligadura quirúrgica de grupos de IC y
lumbares, se puede resumir en que en los grupos II
–ligadura de todas las IC con oclusión simultánea de
la ASI–, III –ligadura de todas las IC, ASI y lumbares
superiores–, VI –ligadura de todas las IC y lumba-
res– y VII –ligadura de las IC distales a T6 con liga-
dura de todas las lumbares– presentaban paraplejía
en más de un 95% de los animales. Así, y desde un
punto de vista teórico, la tasa de IM esperable tras un
procedimiento endovascular debería depender de:
– Estado previo de las arterias radiculares toráci-

cas: permeables frente a ocluidas.
– Longitud aórtica que se debe cubrir (tipo A, B, o

C) y zona de la ATD cubierta: proximal a T6 fren-
te a distal.

– Oclusión asociada de lumbares superiores en el
mismo procedimiento.

– Estado de las arterias lumbares bajas y sistemas
hipogástricos: presencia de patología o interven-
ción previa o concomitante que modifique la ca-
pacidad de suplencia desde la aorta distal.

– Episodios de hipotensión perioperatoria.

Coartación aórtica

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

La cirugía endovascular en este sector, más que
tratar la patología primaria en sí, se ha utilizado oca-
sionalmente en el tratamiento de las complicaciones
tardías: fundamentalmente pseudoaneurismas. Las
endoprótesis aórticas presentan ventajas obvias: evi-
tan la dificultad de la retoracotomía y la redirección,
pero no se ha demostrado –ni siquiera esbozado– que
disminuyan la tasa de paraplejía en esta situación.
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Disección aórtica aguda de tipo B

Los resultados de la cirugía convencional
en el tratamiento de la disección aórtica
aguda no complicada han sido tan des-
alentadores que prácticamente fue aban-
donada por todos los grupos. La serie de
Stanford [14] presenta una mortalidad
quirúrgica global del 57% en el período
de 1963-1969, que ha disminuido hasta el
27% en el período 1990-1999. Una mor-
talidad superior al 50% en el tratamiento
quirúrgico convencional de las diseccio-
nes complicadas (rotura y/o isquemia vis-
ceral) les hace recomendar a los autores la
exploración del uso de endoprótesis en
esta situación.

La tasa de mortalidad y paraplejía tras
el tratamiento quirúrgico convencional y
endovascular en la disección aórtica agu-
da está esquematizada en las tablas III y
IV [10,15-21]. Aunque no existen estudios aleatori-
zados, una mortalidad en torno al 10% y una tasa de
paraplejía inferior al 1% convierten a la cirugía en-
dovascular en el tratamiento de elección para esta
patología.

Las cuestiones pendientes de las endoprótesis
aórticas en este sector incluyen:
– Demostrar la duración de los resultados a largo

plazo. 
– Definir la longitud aórtica que se debe cubrir en

el primer procedimiento: rotura intimal frente a la
totalidad de la ATD.

– Definir qué pacientes deben tratarse en fase agu-
da: sólo los pacientes con las complicaciones del
tratamiento médico convencional frente a todos
los pacientes. Esto último implicaría demostrar la
superioridad del tratamiento endovascular frente
a la historia natural de la disección aórtica tratada
médicamente en un horizonte clínico de al menos
5 y 10 años.

Las razones de la baja tasa de paraplejía de las endo-
prótesis en la disección aórtica aguda, sobre todo con
tácticas que incluyen cubrir la totalidad de la ATD,
no se han elucidado, aunque la presunta permeabili-
dad de todo el sistema de arterias IC y lumbares en
fase de disección aguda –y por tanto de la persisten-
cia de todas las arterias radiculares– debería permitir
una mayor capacidad de colateralización del flujo
hacia la ASA. 

Rotura traumática de la aorta torácica,
aneurisma postraumático

La rotura de la aorta torácica secundaria a traumatis-
mos no penetrantes conlleva una mortalidad en la
primera hora del 80-90%. Sin un tratamiento apro-
piado, más del 50% de los supervivientes iniciales
fallecerá en las siguientes 72 horas. La mayoría de
estos pacientes presenta lesiones traumáticas graves
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Tabla III. Mortalidad e isquemia medular (IM) en la cirugía convencional de la

disección aórtica aguda de tipo B.

Período n Mortalidad IM

Svensson et al [10] 1956-1991 50 32% 14%

Livesay et al [15] 1973-1983 30 27% 17%

Coselli et al [16] 1988-2003 48 14% 8%

Estrera et al [17] 1991-2004 18 17% 6%

Tabla IV. Mortalidad e isquemia medular en la cirugía endovascular de la

disección aórtica aguda de tipo B.

Período n Mortalidad Paraplejía

Buffolo et al [18] 1996-2002 120 – 0%

Leurs et al [19] 1997-2003 131 6-12% 0,8%

Song et al [20] 1995-2005 25 10% 0%

Eggebrecht et al [21] 1996-2005 184 10% 0,8%



asociadas a múltiples zonas, que agravan extraordi-
nariamente el pronóstico. Estas lesiones pueden ha-
cer inviable un tratamiento quirúrgico en la fase ini-
cial: la anticoagulación necesaria con el uso de BPI o
CEC puede estar contraindicada en presencia de le-
siones neurológicas, viscerales u ortopédicas, y obli-
gar a realizar técnicas de pinzamiento simple sin per-
fusión aórtica distal; el decúbito lateral con colapso
del pulmón izquierdo puede ser imposible en presen-
cia de un traumatismo pulmonar grave. 

La necesidad de cirugía aórtica en las primeras 24
horas del traumatismo (rotura abierta, inestabilidad
hemodinámica aguda) acarrea una mortalidad del
15-30% con tasas de paraplejía del 2 al 20% en series
recientes [22,23]. En el análisis de series quirúrgicas
[22] existen importantes desviaciones que hacen
difícil extraer conclusiones firmes: a muchos pacien-
tes intervenidos de emergencia se les trata con pinza-
miento simple, con tasas de mortalidad e IM del 12 y
19%, respectivamente. Aquellos operados con BPI
presentan paraplejía en menos de un 3% de los casos,
aunque el uso de sistemas de perfusión aórtica distal
aumenta la mortalidad en la fase aguda hasta un
18%. Parece como si los sistemas de perfusión distal
en la rotura aórtica en fase aguda cambiasen compli-
caciones medulares por mortalidad.

La cirugía electiva o tardía, en fase de
aneurisma postraumático crónico, está
agravada por una morbimortalidad muy
inferior, aunque se mantiene en el inter-
valo del 0-5% para el tándem mortali-
dad/IM.

Probablemente las innovaciones tera-
péuticas más importantes en este campo
son la introducción a mediados de la dé-
cada de los noventa de la ‘terapia antiim-
pulso’ y la cirugía endovascular. 

La terapia antiimpulso, adaptada del
tratamiento de la disección aórtica aguda
de tipo B, consiste en disminuir la con-
tractilidad y frecuencia cardíacas y la pre-

sión arterial con betabloqueadores e hipotensores
intravenosos; esto permite demorar el tratamiento
definitivo de la lesión aórtica hasta la estabilización
de las lesiones asociadas del paciente. El riesgo de
muerte –secundario a rotura aórtica– con esta políti-
ca está en torno al 2% [24].

Las endoprótesis aórticas son una opción muy
atractiva en esta patología. La normalidad de la pared
aórtica perilesional debería asegurar una correcta
fijación a largo plazo de los dispositivos, sobre todo
si se superan los problemas de fatiga/rotura de mate-
riales. La posición de la aorta que se debe cubrir, en
arco distal, y la escasa longitud de la aorta cubierta
deberían asegurarnos una tasa muy baja de compli-
caciones medulares postoperatorias, inferior al 1%.
De hecho, los resultados publicados, aunque prove-
nientes de series muy cortas y con seguimientos es-
casos, son esperanzadores, con mortalidades del 0-
10% (en función del momento de la intervención) y
tasas de IM cercanas al 0% (Tabla V) [19,25-29].

El tipo de paciente tratado, fundamentalmente
jóvenes sin comorbilidades asociadas, supone a la
vez un reto y una importante incertidumbre en cuan-
to a la durabilidad de estos procedimientos endovas-
culares en sujetos con expectativa de vida superior a
20-30 años. 
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Tabla V. Mortalidad e isquemia medular en la cirugía endovascular de la rotu-

ra traumática de la aorta descendente.

n Mortalidad Mortalidad Paraplejía

(fase aguda) (fase crónica)

Leurs et al [19] 50 11% 0% 0-4%

Demmers et al [25] 15 – 7% 0%

Wellons et al [26] 9 11% – 0%

Lawlor et al [27] 7 – 0% 0%

Amabile et al [28] 9 – 0% 0%

Orend et al [29] 11 9% – 0%



Aneurisma disecante crónico,
aneurisma degenerativo

Los aneurismas disecantes crónicos y los aneuris-
mas degenerativos representan más de un 80% de
las lesiones tratadas en la ATD. Los resultados de la
cirugía convencional de esta patología en las series
clásicas, con las que frecuentemente se comparan
los resultados de la cirugía endovascular, están rese-
ñadas en la tabla VI [10,14, 30,31]. Ninguna serie
utiliza drenaje de LCR, fármacos ni hipotermia.
Sólo Borst et al [31] (tiempo de pinzamiento medio:
46 min) utilizan sistemáticamente perfusión aórtica
distal con BPI. Svensson et al [10] y Crawford et al
[30] (tiempo de pinzamiento medio: 26 min) emplea
pinzamiento aórtico proximal y distal, mientras que
Livesay et al [15] (tiempo de pinzamiento medio:
30 min) utilizan pinzamiento proximal con anasto-
mosis distal abierta. Globalmente, el riesgo de mor-

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

Series contemporáneas de cirugía convencional,
sobre un número muy significativo de pacientes, de-
muestran una progresiva mejoría de resultados (Ta-
bla VII). 

En la serie de Coselli et al [16], se trató a 341 pa-
cientes (341/387, el 88% de la serie total) sin perfu-
sión aórtica distal ni drenaje de LCR. La técnica qui-
rúrgica incluyó pinzamiento proximal, sin pinzamien-
to distal (anastomosis distal abierta). El tiempo medio
de pinzamiento fue de 27 minutos; la mortalidad qui-
rúrgica a los 30 días fue del 2,9%, y la tasa de ACVA
postoperatorio del 1,8%; ocho pacientes (2,3%) desa-
rrollaron IM postoperatoria, dos de presentación tar-
día; el 70% de las complicaciones medulares apareció
en aneurismas de tipo C (IM en este subgrupo: 3,8%);
no se analizó la presencia de cirugía previa de un
AAA (58 pacientes de la serie) en el riesgo de IM.
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Tabla VI. Mortalidad e isquemia medular (IM) en la cirugía convencional de los aneurismas disecantes crónicos o degenerativos de

la aorta torácica descendente: series clásicas.

Período DC (n) AD (n) Tipo C Mortalidad IM ACVA

Crawford et al [30] 1962-1980 29 74 50% 9% 1% 0%

Livesay et al [15] 1973-1983 53 188 54% 12% 6,5% 3%

Svensson et al [10] 1956-1991 204 532 46% 6% 5% 3,5%

Borst et al [31] 1986-1992 60 67 16% 3% 4,5% 0%

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

ta torácica desde la arteria subclavia izquierda hasta el diafragma.

Tabla VII. Mortalidad e isquemia medular (IM) en la cirugía convencional de los aneurismas disecantes crónicos o degenerativos

de la aorta torácica descendente: series contemporáneas.

Período DC (n) AD (n) Tipo C Mortalidad IM ACVA

Coselli et al [16] 1988-2003 87 252 47% 2,8% 2,6% 1,8%

Estrera et al [17] 1991-2004 186 65 53% 8% 2,3% 2,1%

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

ta torácica desde la arteria subclavia izquierda hasta el diafragma.



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

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

En ninguna de las series comentadas de cirugía
convencional se encontraron diferencias significati-
vas en cuanto a mortalidad y/o IM en función de la
etiología del AAT (disecante crónico o degenerati-
vo), ni de la posición del clamp proximal (distal a la

ASI, proximal a la ASI, o proximal a la carótida pri-
mitiva izquierda)

Los resultados de la cirugía endovascular en esta
patología se esquematizan en la tabla VIII. 

En la serie de Cheung et al [32] se trató a 75 pa-
cientes a causa de 74 aneurismas degenerativos. Un
37% de los aneurismas eran de tipo C y 17 pacientes
tenían cirugía previa de un AAA. Se utilizaron po-
tenciales evocados somatosensitivos y drenaje de
LCR en casos considerados de alto riesgo de IM.
Hubo complicaciones medulares en cinco pacientes
(5/75; 7%), dos de ellas de comienzo tardío. Tres de
los cinco episodios de IM revirtieron tras el drenaje
de LCR y el aumento de la presión arterial media.
Cuatro de los pacientes presentaban aneurismas de
tipo C (tasa de IM: el 14% para este subgrupo), y dos
de ellos un AAA previo (tasa de IM: el 12% para el
subgrupo de AAA); el quinto paciente desarrolló un
ateroembolismo agudo durante el tratamiento de un
AAT de tipo B, que ocasionó IM, isquemia mesenté-
rica e isquemia en los miembros inferiores. En los
dos pacientes con IM tardía hubo además episodios
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Tabla VIII. Mortalidad e isquemia medular (IM) en la cirugía endovascular de los aneurismas disecantes crónicos o degenerativos

de la aorta torácica descendente: series contemporáneas.

Período DC (n) AD (n) AAA (n) Tipo C Mortalidad IM ACVA

Cheung et al [32] 1999-2004 1 74 17 37% 3% 6,7% 5%

Criado et al [33] 1998-2004 75 111 9 – 3% 4,3% 1,6%

Chiesa et al [34] 1999-2004 10 84 13 – 3% 0 a/4% 3%

Greenberg et al [35] 2001-2004 15 81 – – 7% 0 a/7,4% 3%

Makaroun et al [36] 1997-2001 0 142 42 – 2% 3% 3,5%

Leurs et al [19] 1997-2003 0 249 – – 5% 4% 2,8%

Leurs et al [19] 1997-2003 54 0 – – 6,5% 0% 3,7%

Eggebrecht et al [21] 1996-2004 158 0 – – 3,2% 0,5% 1,2%

a Tasa de IM en DC. AAA: cirugía previa o concomitante de un aneurisma de la aorta abdominal; ACVA: accidente cerebrovascular agu-

do; AD: aneurisma degenerativo; DC: aneurisma disecante crónico; tipo C: aneurisma de la aorta torácica desde la arteria subclavia

izquierda hasta el diafragma.



de hipotensión aguda asociada al comienzo de los
síntomas. 

La serie de Criado et al [33] incluye a 186 pacien-
tes tratados de aneurismas degenerativos, úlceras
aórticas penetrantes y pseudoaneurismas (111 pa-
cientes), o aneurismas disecantes agudos o crónicos
(75 pacientes); a 170 de éstos se les trató de manera
electiva. Las frecuencias relativas de cada etiología,
la extensión de los AAT y la longitud y localización
de la aorta cubierta por las endoprótesis no están
especificadas en el estudio. Nueve pacientes tenían
cirugía previa de AAA. Ocho pacientes presentaron
complicaciones medulares (4,3%) que los autores
relacionan con AAA en dos casos (2/9; el 22% de IM
en este subgrupo a pesar del drenaje de LCR), lesio-
nes de tipo C en dos casos, ateroembolismo en un
caso e hipotensión en otro caso; los dos restantes no
presentaron ningún elemento desencadenante claro.
El estudio no especifica en los resultados la tasa rela-
tiva de IM para pacientes portadores de disección
frente a AAT degenerativos, aunque en la discusión
se sugiere que ningún caso de aneurisma disecante
desarrolló IM. Si esto fuese así, la tasa de IM para
AAT degenerativos sería del 7% frente al 0% para di-
secantes.

En el trabajo de Chiesa et al [34] sobre 103 pa-
cientes tratados de 84 aneurismas degenerativos y 10
disecantes crónicos, hubo 4 complicaciones medula-
res –todas de comienzo tardío–. La posición y longi-
tud de las lesiones tratadas no están especificadas
claramente. La hipotensión es la única variable que
presentó una asociación significativa con la IM: 4/4
(100%) frente a 4/99 (4%); p < 0,0001. Dos de los 13
pacientes con cirugía previa o concomitante de AAA
presentaron IM (tasa de IM: el 15% para este subgru-
po). La incidencia de IM fue del 0% para casos de
disección frente a un 5% en el AAT degenerativo. La
tasa de paraplejía para lesiones con afectación de la
porción distal de la ATD fue del 6,5%.

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

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

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

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

Por último, en el metaanálisis de Eggebrecht et al
[21] sobre cirugía endovascular en la disección aórti-
ca, la tasa de IM en los 158 pacientes tratados por
disección crónica fue del 0,5%. No existe en el traba-
jo información alguna sobre datos anatómicos del
aneurisma ni datos sobre la longitud aórtica sellada
por los dispositivos. 

La inexistencia de estándares específicos de pu-
blicación sobre la IM (longitud del aneurisma, loca-
lización, presencia de cirugía previa o asociada de
AAA, utilización de sistemas de protección medular,
etc.) supone una limitación importante a la hora de
valorar los resultados, y nos hace perder una infor-
mación considerable en series por lo demás brillan-
tes. Del análisis de estos trabajos se desprende que la
incidencia de complicaciones medulares tras cirugía
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endovascular de AAT disecantes o degenerativos de-
pende de:
– La longitud de la endoprótesis y su localización.
– La presencia de reparación previa o asociadas de

un AAA. 
– La presencia de lesiones embolígenas en las aor-

tas tratadas.
– Los episodios de hemorragia/hipotensión peri-

operatoria.

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

Merece un comentario la baja tasa de complica-
ciones medulares en el tratamiento endovascular de
los aneurismas disecantes crónicos, inferior al 1%,
sobre todo si se compara con la secundaria al trata-
miento de aneurismas degenerativos (3-7%). La falta
de información clave sobre la táctica quirúrgica em-
pleada –tratamiento de la puerta de entrada frente a
tratamiento de toda la ATD disecada– hace imposi-
ble extraer conclusiones válidas. Que la tasa de IM
sea realmente inferior en disección crónica que en
aneurismas degenerativos, para longitudes aórticas
cubiertas equivalentes, está pendiente de confirma-
ción. Este dato no sería fácil de explicar; los estudios
con angiografía medular [5,37] no demuestran dife-
rencias significativas en la tasa de oclusiones de arte-
rias radiculares en función de la presencia o no de
disección crónica, aunque sí en el número total de
arterias IC permeables a favor de los aneurismas di-
secantes [37].

Las endoprótesis aórticas evitan el pinzamiento
aórtico; sin embargo, no disminuyen el riesgo de
complicaciones medulares cuando se las compara
con series quirúrgicas recientes de grupos quirúrgi-
cos experimentados. El sellado correcto de un aneu-
risma con endoprótesis exige una longitud de aorta
excluida superior al menos en 4-6 cm al que precisa
una prótesis convencional, con la correspondiente
oclusión de más parejas de IC; ello, unido a la impo-

sibilidad –con los actuales dispositivos endovascula-
res– de reimplantar arterias IC críticas en el injerto o
incluirlas en las zonas de sellado proximales o dista-
les, puede explicar la persistencia del riesgo de com-
plicaciones medulares. 

Conclusiones

No existen estudios prospectivos aleatorizados que
comparen los resultados de cirugía convencional y
endovascular en lesiones de ATD ni en cuanto a mor-
talidad ni en cuanto a la incidencia de IM. De los
estudios publicados se desprende que:
– La reparación de las lesiones de la ATD con dis-

positivos endovasculares puede afectar a la vascu-
larización de la médula espinal y provocar la apa-
rición de complicaciones isquémicas medulares. 

– A corto plazo, las endoprótesis de la aorta toráci-
ca presentan resultados esperanzadores, muy su-
periores a la cirugía, en cuanto a mortalidad e IM
en el tratamiento en fase aguda de la rotura trau-
mática de ATD; sus resultados son probablemen-
te similares a la cirugía convencional en la fase
crónica. Su utilidad en emergencias está pendien-
te de verificación, como lo está su comportamien-
to a medio y largo plazo.

– Los resultados del tratamiento endovascular de la
disección aórtica aguda de tipo B parecen clara-
mente superiores a los obtenidos con cirugía con-
vencional. Su duración, la longitud del segmento
aórtico que se debe cubrir y su superioridad frente
al tratamiento médico convencional en pacientes
asintomáticos sigue pendiente de verificación. 

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

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




