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Anédlisis de la degeneracion aneurismatica en pacientes
con diagndstico previo de diseccion adrtica

R. Lara-Hernandez, P. Lozano-Vilardell, J. Cordobes-Gual,
N. Torreguitart-Mirada, R. Riera-Vazquez, E. Manuel-Rimbau

ANALISIS DE LA DEGENERACION ANEURISMATICA EN PACIENTES
CON DIAGNOSTICO PREVIO DE DISECCION AORTICA

Resumen. Introduccion. Diversos estudios han relacionado la degeneracion adrtica aneurismdtica con la diseccion pre-
via, sobre todo en pacientes con hipertension arterial. Objetivo. Analizar la tasa de degeneracion aneurismdtica en los
pacientes con diagndstico previo de diseccion aortica. Pacientes y métodos. Estudio observacional retrospectivo de 70 pa-
cientes que sobrevivieron al episodio agudo de diseccion adrtica toracoabdominal, entre 1994 y 2003. La media de edad
fue de 65,3 afios. Control anual con tomografia axial computarizada. Se analizan los factores de riesgo cardiovascular,
comorbilidades asociadas y estado de la falsa luz. Resultados. El seguimiento medio fue de 30 meses. Se observo degene-
racion en 44 pacientes (62,8%). El tiempo medio de degeneracion aneurismdtica fue de 31,6 meses. La degeneracion
aneurismdtica fue mds frecuente en la diseccion tipo B (67,5% frente al 57,5% tipo A). Se realizé cirugia urgente por
rotura aneurismdtica en seis pacientes, cirugia electiva en 18 pacientes, y 20 recibieron tratamiento conservador. La
hipertension arterial —riesgo relativo (RR): 1,01, intervalo de confianza (IC) 95%: 1,1-2,4—y la permeabilidad de la fal-
saluz (RR: 1,88, IC 95%: 1,1-5,3) se relacionaron con la degeneracion aneurismdtica. Se relacionaron con la degenera-
cion en la fase aguda de la diseccion la edad superior a 70 afios (p = 0,025) y la permeabilidad de la falsa luz (p = 0,013).
Una falsa luz permeable (RR: 9,6, IC 95%: 1,2-91,1) y el didmetro adrtico mayor de 5 cm (RR: 1,3; IC 95%: 1,1-1,6) son
factores predictivos de rotura. Conclusiones. Existe una alta tasa de degeneracion aneurismdtica en la diseccion con
afectacion adrtica toracoabdominal, respecto a la que la hipertension arterial y la permeabilidad de la falsa luz son los
principales factores relacionados. [ANGIOLOGIA 2006; 58: 205-12]

Palabras clave. Aneurisma abdominal. Aneurisma toracoabdominal. Degeneracion aneurismdtica. Diseccion aortica.
Hipertension arterial. Permeabilidad de la falsa luz. Rotura aneurismdtica.

Introduccion mads frecuentemente en edades comprendidas entre

los 50 y los 70 afios. Por debajo de los 40 afios es

La diseccion adrtica aguda es la patologia mas letal
que pueda afectar a la aorta, con una incidencia en
Estados Unidos de 2.000 casos por afio. Tiene una
ratio por sexo de 2:1 (hombre:mujer), y se produce
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muy poco frecuente y se relaciona con traumatismos,
conectivopatias (Marfan, Ehlers-Danlos), vdlvula
adrtica bicuspide, sindrome de Turner, coartacién
adrtica, consumo de heroina o cocaina, y también se
ha relacionado con el embarazo. La hipertension
arterial (HTA) es el factor de riesgo mds importante y
se presenta en mds del 70% de los pacientes [1].

La historia natural de la diseccion adrtica y de su
relacién con el posterior desarrollo de aneurismas
continda siendo un tema estudio [2]. Diversos traba-
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jos han establecido la relacién entre la degeneracién
aneurismatica y el antecedente de diseccion [3,4],
sobre todo en pacientes con HTA no controlada. Es
conocida la dilatacién de la aorta tordcica tras un epi-
sodio de diseccidn, pero existen pocos datos clinicos
con relacion a esta entidad en lo que se refiere al seg-
mento abdominal [5].

El objetivo de este estudio consiste en analizar la
tasa de degeneracion aneurismaética en los pacientes
con diseccién adrtica (tipo A o B de Standford),
determinar los factores relacionados con la evolu-
cién de la enfermedad y establecer la estrategia de
seguimiento.

Pacientes y métodos

Estudio observacional retrospectivo de 130 pacien-
tes con diagndstico de diseccion adrtica tipo A o B de
Standford, durante el periodo comprendido entre
1994 y 2003. Se excluyeron del estudio pacientes
con diagnéstico de sindrome de Marfan o sindrome
de Ehlers-Danlos (dos pacientes), pacientes politrau-
matizados (ocho pacientes), y pacientes que no so-
brevivieron al episodio agudo de diseccién (52 pa-
cientes). Finalmente, se incluyeron en el estudio 70
pacientes (62 hombres, 8 mujeres). La media de edad
fue de 65,3 afios —desviacion estandar (DE): 11,6—.
La diseccion tipo A afectd a 33 pacientes (47,14%),
cuya media de edad era 60 afios (DE: 11,3), y la
diseccioén tipo B afect6 a 37 pacientes (52,86%), cu-
ya media de edad era 69 afios (DE: 10,2). Las varia-
bles sometidas a estudio fueron: edad, sexo, tipo de
diseccién, permeabilidad de la falsa luz, tipo de tra-
tamiento realizado, factores de riesgo cardiovascu-
lar, presencia de valvulopatia, cardiopatia isquémica,
insuficiencia cardiaca, asma, enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC), insuficiencia renal cro-
nica (definida como creatinina sérica > 1,5 mg/dL) y
enfermedad cerebrovascular (ictus o accidente is-
quémico transitorio).

Todos los pacientes se sometieron a estudio se-
mestral durante el primer afio y, posteriormente,
anual mediante tomografia axial computarizada
(TAC). Los pacientes con insuficiencia renal se so-
metieron a estudio mediante angiorresonancia mag-
nética. Se determind como patolégico un didmetro
aortico medio de més de 3 cm.

Los pacientes sometidos a tratamiento en los pri-
meros 14 dias después del diagndstico se considera-
ron como tratados en la fase aguda, y aquellos trata-
dos después de este tiempo se consideraron como
disecciones crénicas. Se reflejo el aneurisma adrtico
(tordcico o abdominal), coexistente con el diagndsti-
co de diseccion. Se determind la extension del aneu-
risma y su tamaifo.

El estudio estadistico se realiz6 mediante andlisis
multivariante y test de chi al cuadrado para variables
categoricas, y se asignd significacion estadistica con
valores de p < 0,05. Se utiliz6 el sistema operativo
SPSS 12.0 para Windows.

Resultados

Del total de 70 pacientes, en 31 fue necesaria cirugia
urgente: 19 requirieron sustitucidn de aorta ascenden-
te, seis fueron sometidos a procedimiento de Bentall-
Bono, tres requirieron fenestracion mas endoprotesis
renal, y tres interposicion de injerto adrtico recto mas
fenestracion por rotura adrtica en la fase aguda.

El seguimiento medio de los pacientes fue de
30,1 meses (DE: 4). La prevalencia de la degenera-
cién aneurismatica durante el seguimiento fue del
62,8% (44 pacientes): 14 de la aorta toracoabdomi-
nal (31,8%), ocho toracica (18,2%), y 22 abdominal
(50%). Cuatro fueron mujeres y 40 fueron hombres.
Separados por tipo de diseccion, hubo degeneracion
aneurismadtica en el 57% de los pacientes con disec-
cion tipo A, mientras que el 67,5% de los pacientes
con diseccion tipo B presentd degeneracion (p =
0,054). E1 90% de los pacientes con diseccion tipo A
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Tabla I. Seguimiento de pacientes con degeneracion.
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(n = 28), la degeneracién aneurisma-

n Supervivencia n @ medio tica se desarroll6 en un tiempo medio
de 31,6 meses (rango: 1,1-144,6 me-
. o )

Cirugia por rotura 6 16.7% ses); 16 de estos pacientes presenta-
Aneurismas toracoabdominales 3 81cm ban diseccidn tipo B previa.
Aneurismas abdominales 3 6cm Durante .el segulmlent(.), 24p ac.len—

tes se sometieron a tratamiento quirtdr-

Cirugia electiva 18 100% gico: seis de forma urgente por rotu-

Tratamiento conservador 20 90% ra del aneurisma, con mortalidad del

~ _ 83,3%. Los pacientes intervenidos de
Pequeno tamaro 14 )
forma programada evolucionaron fa-
Alto riesgo 1 vorablemente, con una superviven-
Rechazo del tratamiento 3 cia al afio del 100%. En todos ellos se
realizé tratamiento mediante cirugia
Traslado a otro centro 1 . .
abierta. Los pacientes con degenera-
Pérdida de seguimiento 1 cién aneurismdtica que no se some-

Total 44 tieron a tratamiento quirdrgico pre-

sentaron una mortalidad del 10%: dos

Tabla Il. Factores relacionados con degeneracién aneurismatica.

P RR IC 95%
Aneurisma coexistente 0,001 1,57 1,25-1,97
IAM 0,054 1,16 1,03-1,31
IRC 0,054 1,20 1,01-1,3
Hipertension arterial 0,04 1,21 1,1-2,4
EPOC 0,069 0,41 0,1-1,13
Permeabilidad falsaluz 0,05 1,88 1,1-5,39
EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica; IAM: infarto
agudo de miocardio; IC: intervalo de confianza. IRC: insuficiencia
renal crénica. RR: riesgo relativo.

que sufrié degeneracion aneurismatica presentaban
extension toracoabdominal de la diseccién en el mo-
mento del diagndstico inicial.

En el 22,8% de los pacientes (n = 16) se aprecio
que ya existia aneurisma al diagnosticar la diseccidn;
nueve de ellos presentaban diseccion tipo B. En los
demds pacientes sin evidencia inicial de aneurisma
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individuos, por carcinoma de pulmén y
por cardiopatia isquémica, respectivamente (Tabla I).
Los pacientes mayores de 70 afos —p = 0,025;
riesgo relativo (RR): 3,7; intervalo de confianza (IC)
95%: 1,13-12,3— o con falsa luz permeable (p =
0,013; RR: 4,3; IC 95%: 1,34-14,02) tenian mds pro-
babilidades de sufrir un aneurisma coexistente con la
diseccion en la fase aguda. No se aprecio relacidon
entre la degeneracion aneurismaética y los factores de
riesgo cardiovascular, exceptuando la HTA. El tipo
de diseccion no se relaciond con la degeneracion
aneurismatica (p = 0,054). La HTA (p = 0,04; RR:
1,2; IC 95%: 1,1-2,4) y la permeabilidad de la falsa
Iuz (p =0,05; RR: 1,8; IC 95%: 1,1-5,3) eran factores
predictivos de degeneracién aneurismaética (Tabla II).
La presencia de diseccidn tipo B (p = 0,009; RR: 2,1;
IC 95%: 1,1-3,7) y la ausencia de tratamiento qui-
rirgico en la fase aguda de la diseccién (p = 0,013;
RR: 3,5;IC 95%: 1,3-9,9) se identificaron como fac-
tores prondsticos de persistencia de falsa luz.
Se identificaron como factores predictivos de
rotura la permeabilidad de la falsa luz (p = 0,013;
RR: 3.,5; IC 95%: 1,3-9,9) y el didmetro adrtico ma-
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yor de 5 cm (p = 0,03; RR: 1,13; IC
95%: 1-1,61) (Tabla III). Los factores
relacionados con el exitus secundario
arotura adrtica y con la tasa de exitus
global se exponen en la tabla IV.
Aplicando las tablas de Kaplan-
Meier, el 50% de los pacientes pre-
sentard degeneracién aneurismatica
al cabo de 27,1 meses (DE: 6,6) desde
el episodio agudo. Dejados a su evo-
lucidn sin tratamiento, el 90% de los

% libre de degeneracion

pacientes presentaria degeneracion
aneurismatica a los 10 afios (120 me-
ses) (Figura).

La mortalidad total de la serie al

Seguimiento desde diseccién sin degeneracion

final del seguimiento fue de 21,4%
(15 pacientes); la rotura aneurismati-
ca fue responsable en el 33% de los casos (Tabla V).

Discusion

La historia natural de la diseccién adrtica es diferen-
te seglin se trate de una diseccidn tipo A o tipo B.
Aunque la evolucién de la diseccion tipo A es bien
conocida y se ha expuesto en muchos estudios, la
historia natural de la diseccion tipo B es incompleta
todavia y muchos de los datos que se tienen provie-
nen de estudios necrépsicos. La existencia de la falsa
luz adrtica supone un riesgo para el paciente, asi
como la predisposicién a unas complicaciones gra-
ves derivadas de la localizacién y extension del des-
garro intimal y de la diseccién. Mientras que en la
diseccién tipo A la complicacién vital mds frecuente
es la rotura adrtica y el taponamiento cardiaco deri-
vado, los procesos isquémicos por oclusion de los
troncos principales son otra secuela con una elevada
morbimortalidad asociada. La mortalidad de la di-
seccién aguda no tratada es muy elevada, con tasas
del 50% en las primeras 48 horas, 70% en la primera
semana, y 90% en los tres primeros meses [1-3].

Figura. Tabla de supervivencia (Kaplan-Meier).

Tabla Ill. Factores relacionados con la rotura aneurismatica.

P RR IC 95%
Edad > 70 afnos 0,06 6,87 0,73-64,67
Permeabilidad falsaluz 0,03 9,61 1,14-91,15
Diametro > 5cm 0,03 1,3 1,05-1,615
IC: intervalo de confianza; RR: riesgo relativo.

Tras el tratamiento inicial, la mayoria de pacien-
tes con diseccidn aguda tipo B sobrevive para alcan-
zar la fase crénica de la enfermedad. La presencia de
la diseccidn adrtica supone un factor de riesgo para
el desarrollo de aneurismas. Entre los factores que
se han relacionado con el desarrollo de aneurisma
toracoabdominal tras un episodio agudo de disec-
cién se encuentran la diseccién tipo B y la edad
avanzada. Otro factor muy importante relacionado
con el desarrollo de aneurismas es la presencia de
hipertensién no controlada; el 47% de pacientes con
disecciones adrticas crénicas y cifras tensionales no
controladas puede desarrollar aneurismas toracoab-
dominales [3-5].
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Tabla IV. Factores relacionados con exitus secundario aroturay
exitus global.

p
Exitus secundario a rotura
Edad > 70 anos 0,008
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica 0,035
Permeabilidad de la falsa luz 0,020
Exitus global
Edad 0,005
Aneurisma + diseccién 0,001
Diabetes mellitus 0,047
Rotura 0,049
Tabla V. Mortalidad global durante el seguimiento.
n %
Rotura 5 33,3
Cancer de pulmén 4 26,7
Neumonia 3 20,0
Otras 3 20,0
Total 15 21,4

Nuestro estudio revela que existe una elevada
tasa de degeneracién aneurismadtica en pacientes con
diseccidn adrtica, més alta en aquellos pacientes con
diseccion tipo B. De acuerdo con los estudios ya
publicados, y considerando las caracteristicas de
ambos grupos, la edad y la hipertension son los dos
factores predictivos mds importantes de degenera-
cién aneurismaética.

La coexistencia de un aneurisma en la fase aguda
de la diseccioén es poco frecuente, menor del 10% [6-
9]. En nuestra serie, el 22% de los pacientes presen-
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taba degeneracién aneurismadtica en la fase aguda;
s6lo un paciente presentaba antecedente de aneuris-
ma adrtico abdominal intervenido 10 afios antes del
diagnéstico de diseccion, mientras que los demas no
tenian estudios radioldgicos previos, lo que haria
suponer que ya lo presentaban. Seria dificil determi-
nar si estos pacientes presentan dolor derivado del
episodio agudo de diseccidn o, por el contrario, se
trata de un signo de inestabilidad aneurismadtica; de
ahi que sea dificil discernir entre diseccién o inmi-
nente rotura del aneurisma. La mayor causa de mor-
talidad tardia en los pacientes con diseccion crénica
es la rotura de un aneurisma secundario, que es ain
mayor en los pacientes con disecciones tipo B [9,10];
se ha hablado de la existencia de cinco factores pre-
dictivos de rotura de aneurismas toracoabdominales:
edad, diametro de aorta toracica descendente, diame-
tro de aorta abdominal, EPOC y existencia de sinto-
matologia [10]. En nuestro estudio, la EPOC no tuvo
relevancia estadistica. Si la tuvo la persistencia de
falsa luz permeable, que se identific como factor de
riesgo de rotura. En este sentido, existen diversos tra-
bajos que apoyan nuestros resultados: en un estudio
sobre 110 pacientes con diseccion tipo B cronica, se
afirmaba que la persistencia de la falsa luz era un fac-
tor de riesgo para rotura adrtica, y se relacionaba de
manera significativa con mortalidad relativa a rotura,
mientras que la trombosis de la falsa luz se asociaba
a mejores resultados a largo plazo [11]. Por otra par-
te, dos estudios publicados recientemente revelan
que la persistencia de la falsa luz supone no sélo un
aumento de morbimortalidad con relacién a la disec-
cién aguda sino que, ademds, actia como factor de
mal prondstico en aquellos pacientes que sobreviven
a la fase aguda de la diseccién tipo B, dado que se
asocia con aumento de morbilidad con relacién a
patologia adrtica [12,13]. Otros estudios argumentan
que la persistencia de falsa luz en aorta descendente
y la edad superior a 70 afos son factores predictivos
de mortalidad tardia en la diseccion crénica, inde-
pendientemente del tipo, y que la evolucién aneuris-
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madtica de la aorta descendente estd unida a la per-
meabilidad de la extension disecada; asimismo, la
permeabilidad de la falsa luz aumentaria de manera
significativa la tasa de reoperacién y mortalidad tar-
dia [14,15].

Mientras que el tratamiento inicial de la disec-
cién tipo A es quirtdrgico por el riesgo de rotura
istmica y taponamiento cardiaco, en el caso de la
diseccidn tipo B el tratamiento quirdrgico puede ser
diferido. La aparicién de un sindrome isquémico es
la complicacion mds frecuente en esta fase, y requie-
re un tratamiento inmediato para prevenir complica-
ciones vitales. Desafortunadamente, los tratamientos
quirudrgicos convencionales presentan una elevada
mortalidad postoperatoria, con cifras cercanas al
80%, aunque con el auge de los procedimientos en-
dovasculares, estas cifras se han situado alrededor
del 7,1% [16].

Existe mucha controversia en cuanto a las indica-
ciones y el momento del tratamiento quirtrgico de
los pacientes con diseccién tipo B. Se ha sugerido
que la coexistencia de un didmetro adrtico medio
mayor de 4 cm y la persistencia de la falsa luz perme-
able deberian considerarse a la hora de indicar ciru-
gia durante el periodo subagudo o en el periodo cré-
nico inicial [4]. Aunque diversos estudios han enfati-
zado sobre las altas tasas de mortalidad tras la repa-
racién aneurismdtica en pacientes con diseccién pre-
via, otros estudios afirman lo contrario: la cirugia
electiva en aquellos pacientes seleccionados durante
el periodo agudo o crénico de una diseccién adrtica
se asocian con tasas de mortalidad similares a aque-
llas descritas durante la reparacidn aneurismatica sin
antecedente de diseccién [17]. Actualmente, se acep-
ta que las técnicas endovasculares se utilicen en
aquellos pacientes con elevado riesgo, como una
alternativa al tratamiento quirdrgico tradicional,
cuyas cifras de mortalidad son considerables, aun-
que menores que las referidas en algunas series qui-
rurgicas.

La historia natural de la diseccién adrtica avanza

hacia la degeneracion aneurismadtica. El ritmo de cre-
cimiento anual varfa entre 0,1 y 0,7 cm/afio, y este
ritmo es tanto mds rapido cuanto mayor es el calibre
adrtico. El didmetro critico en aorta tordcica se ha
establecido en torno a los 7 cm, con una posibilidad
de rotura al afio del 45-50%, por lo que se recomien-
da la cirugia profilctica en didmetros de aorta tora-
cica en torno a 6,5 cm, y de aorta abdominal en torno
a5,5cm [12,17-21]. Se recomienda mantener un
seguimiento regular mediante TAC o angiorresonan-
cia en aquellos casos con factores ateroescleréticos
establecidos, falsa luz permeable y didmetro adrtico
medio mayor de 40 mm, con el fin de detectar posi-
bles complicaciones derivadas de la diseccion.

La permeabilidad de la falsa luz es un factor pre-
dictivo de crecimiento adrtico, y los estudios mues-
tran que los pacientes con trombosis de la misma
presentan menor tasa de crecimiento, y un menor
nimero de eventos relacionados con patologia adrti-
ca. En este sentido, no sélo se deberia tener en cuen-
ta el diametro adrtico, sino también el estado de la
doble luz; quiza por esto, aquellos casos con falsa luz
permeable deberian someterse a cirugia a pesar de
tener didmetros adrticos menores de los establecidos
como quirtrgicos. En cuanto al tratamiento de la
degeneracion aneurismadtica, la terapia endovascular
ha supuesto un gran avance en este sentido, con posi-
bilidad de tratar casos de elevado riesgo para la ciru-
gia convencional [21-24], aunque muchos autores
recomiendan la reparacion quirtrgica abierta de
estos aneurismas en el contexto de diseccion adrtica
cronica, salvo en aquellos casos en los que el riesgo
quirtrgico no sea aceptable [25,26].

En conclusidn, los pacientes que hayan sobrevivido a
un episodio agudo de diseccion adrtica, deberian
someterse a control radioldgico semestral durante el
primer afio y, posteriormente, anual, con el fin de
poder detectar dilatacion adrtica y establecer el esta-
do de la falsa luz. Es importante mejorar el control de
las cifras tensionales, ya que contribuye a disminuir
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las

complicaciones a medio y largo plazo derivadas

de la afectacion aortica. De acuerdo con los resulta-

dos, la permeabilidad de la falsa luz constituye un

factor prondstico relacionado con la degeneracion

DISECCION AORTICA CRONICA

deberfa plantearse el sellado de la misma, indepen-

dientemente del didmetro adrtico, y en este sentido

seria interesante reconsiderar el tratamiento de la

diseccion tipo B no complicada en la fase cronica

adrtica en la fase crénica de la diseccidn; por esto, inicial.
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R. LARA-HERNANDEZ, ET AL

THE ANALYSIS OF ANEURYSMAL DEGENERATION IN PATIENTS
PREVIOUSLY DIAGNOSED WITH AORTIC DISSECTION

Summary. Introduction. A number of studies have related aneurysmal aortic degeneration to prior dissection, above all
in patients with arterial hypertension. Aim. To analyse the rate of aneurysmal degeneration in patients previously
diagnosed with aortic dissection. Patients and methods. We conducted a retrospective observational study involving 70
patients who survived an acute episode of thoracoabdominal aortic dissection between 1994 and 2003. Mean age was
65.3 years. Patients were submitted to annual controls using computerised axial tomography scans. Cardiovascular risk
factors, associated comorbidities and the false lumen status were all analysed. Results. Mean follow-up time was 30
months. Degeneration was observed in 44 patients (62.8%). The mean time of aneurysmal degeneration was 31.6 months
and was more frequent in type B dissections (67.5 versus 57.5% in type A). Urgent surgical treatment was performed to
treat aneurysmal rupture in 6 patients, 18 patients were submitted to elective surgery and 20 patients received
conservative treatment. Arterial hypertension —relative risk (RR): 1.01; 95% confidence interval (CI): 1.1-2.4— and false
lumen patency (RR: 1.88; CI 95%: 1.1-5.3) were related to aneurysmal degeneration. An age above 70 years (p = 0.025)
and false lumen patency (p = 0.013) were linked to degeneration in the acute phase of the dissection. A false lumen
patency (RR: 9.6; CI 95%: 1.2-91.1) and an aortic diameter above 5 cm (RR: 1.3; CI 95%: 1.1-1.6) are factors predicting
rupture. Conclusions. The rate of aneurysmal degeneration in dissection involving the thoracoabdominal aorta is high:
arterial hypertension and false lumen patency are the main related factors. [ANGIOLOGIA 2006; 58: 205-12]

Key words. Abdominal aneurysm. Aneurysmal degeneration. Aneurysmal rupture. Aortic dissection. Arterial hyper-
tension. False lumen patency. Thoracoabdominal aneurysm.
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