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Consenso de Patologia de la Aorta

1.1 Introduccién
Eduardo Guevara“TsA¢

Consenso, del latin consensus, es el “Acuerdo producido por consentimiento entre todos los miembros de un grupo
o entre varios grupos”. Por su parte, Guia es, segin una de sus acepciones, “Dirigir a alguien en algin asunto”.
Basados en esas definiciones, este Consenso de Patologia de la Aorta es el resultado del acuerdo de diferentes
grupos de expertos para dirigir o dar pautas a otros colegas en lo que hace a la exploracion, diagnéstico y
tratamiento de las enfermedades que afectan a la “arteria magna”.

En los dltimos anos asistimos a un cambio en el paradigma de diagnéstico y tratamiento de la patologia aértica.
Sin embargo, los tltimos consensos que se ocupan de la aorta son los de la Sociedad Argentina de Cardiologia
(2004) (1), el American College of Cardiology (ACC), limitado a la aorta toracica (2010) (2) y el de la Sociedad
Europea de Cardiologia (2014) (3). Es por esta razén que la Sociedad Argentina de Cardiologia (SAC) ha decidido
promover este Consenso en el que se abarcan los aspectos més relevantes de la patologia adrtica desde la genética
hasta la terapia endovascular. Estas pautas se sustentan en un profundo analisis de la bibliografia y la evidencia
disponibles, con la finalidad de seleccionar las mejores estrategias actuales que faciliten la toma de decisiones.

Es el resultado del trabajo de sus 50 autores, todos ellos de reconocida experiencia en los temas que trataron
y cubren la casi totalidad de la patologia de la aorta.

No obstante, dado que la Medicina es ciencia y arte, estos lineamientos son generales y su aplicacién en un
paciente individual dependera de las circunstancias concretas que presente el caso en cuestion, los recursos
disponibles, la necesidad de adoptar medidas complementarias y, fundamentalmente, del juicio clinico del pro-
fesional o equipo interviniente.

De manera tal que las lineas directrices de la SAC sirven para orientar la aplicacién de estrategias médicas
diagnésticas y terapéuticas, pero de ninguna manera anulan la responsabilidad individual de los profesionales
de la salud para tomar decisiones apropiadas y precisas en consideraciéon a la condicién de cada paciente y en
acuerdo con ese enfermo y/o su cuidador cuando sea necesario.

La confeccion de este Consenso se distribuy6 entre diferentes comisiones de trabajo y luego el documento
completo fue supervisado y corregido por distinguidos Miembros Titulares de nuestra Sociedad. El documento
fue aprobado por el Area de Consensos y Normas y su presentacién fue acordada con el Comité Cientifico del
Congreso SAC. La publicacién fue aprobada por el Area de Normas y Consensos de la SAC y por el Comité Editor
de la Revista Argentina de Cardiologia.

Luego de una visién general de los recursos diagnosticos y terapéuticos para abordar su patologia, se ha ana-
lizado cada una de las afecciones que puede presentar el vaso, a fin de facilitar la lectura del interesado sobre
una entidad en particular.

Las “clases” de recomendaciones y sus “niveles de evidencia” se hicieron sobre la base de la bibliografia
disponible en el momento en que se redact6 el documento y se utilizaron las gradaciones usuales, tal como se
expone a continuacién (véanse Tablas 1y 2).

Tabla 1. Tipo de recomendaciones

Recomendacién Definicion Sugerencia de uso

Clase | Evidencia y/o general acuerdo de que un tratamiento dado o procedimiento es Esta recomendado/indicado
beneficioso, util, eficaz
Clase Il Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinién sobre la utilidad/eficacia de un

tratamiento o procedimiento. Deberfa ser considerado

Clase Il a El peso de la evidencia/opinién esta en favor de la utilidad/eficacia
Clase Il b La utilidad/eficacia tiene menor peso establecido por la evidencia/opinion Podria ser considerado
Clase Il Pruebas o acuerdo general que el tratamiento dado o procedimiento no es No esta recomendado

Gtil/eficaz, y en algunos casos puede ser perjudicial
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Tabla 2. Niveles de evidencia

Nivel de evidencia A Datos derivados de multiples ensayos clinicos o metanalisis
Nivel de evidencia B Datos derivados de un solo ensayo clinico o gran estudio no aleatorizado
Nivel de evidencia C Consenso de opinion de los expertos y/o pequefos estudios retrospectivos y/o registros

De ser estudiada solamente con radiografias y angiografias, la introduccion de la ecocardiografia, y particu-
larmente de la ecocardiografia transesofagica, abrié nuevas ventanas para la exploracion del vaso y tener acceso
a hallazgos como placas complicadas, “debris” (componentes intraaérticos méviles) y hematomas intramurales.
A esto le sucedi6 el empleo de la angiotomografia multicorte que posibilité acceder, en segundos, a la adquisicién
de imagenes detalladas de la arteria, de la emergencia de los troncos supraadrticos, las arterias coronarias y de
la emergencia de las arterias esplacnicas, de manera que se aceleraron drasticamente el proceso diagnéstico y la
planificacion terapéutica. De la misma manera se optimizaron los recursos para el seguimiento de los pacientes
con afectacion adrtica tratados o no.

Los progresos en la técnica quirdrgica y en la terapéutica endovascular, asi como el surgimiento de nuevos
centros de alta complejidad para abordar esta patologia, ampliaron aiin mas los recursos para cuidar la vida de
los pacientes.

La mortalidad por aneurismas y/o diseccion adrtica se ha incrementado levemente entre los afos 1990 y 2010,
pero la prevalencia de aneurismas de aorta abdominal ha declinado minimamente en esta patologia predominante
en los varones. (4,5)

La SAC ha efectuado su aporte mediante el Registro MATEAR, que analiz6 las variables demograficas, an-
tropométricas y étnicas de las dimensiones adrticas en todos sus niveles, las que deben tenerse en cuenta para
la correcta interpretacion de las imagenes ultrasénicas. (6)

En sintesis, este Consenso delinea de manera profunda pero practica los conocimientos sobre la patologia
aortica y deja al descubierto aquellos items donde la evidencia es méas débil o inexistente.

1.2 La aorta desde el feto hasta el anciano
José Fabian Salmo

Durante la etapa embrionaria, el comienzo de la 3.2semana de la gestacion es el momento critico en el desarrollo
del aparato cardiovascular; los primeros latidos ocurren en el tubo cardiaco primitivo que esta formado por 5
segmentos o esbozos que, desde el cefélico al caudal, se corresponden con las aortas primitivas, el bulbo cardiaco,
ventriculos primitivos, auriculas primitivas y senos venosos. Luego de plegarse e incurvarse, el bulbo cardiaco da
origen a tres segmentos que son el tronco arterial, la regién cono-arterial y la porcién trabeculada del ventriculo
derecho. Distal al tronco arterial se forma el saco aértico, que es el esbozo del arco aértico de donde salen los 6
arcos faringeos en forma de pares, que a partir de la 5.2 semana se remodelan e involucionan formado los vasos
supraaérticos y alguna de sus ramas, el cayado aértico propiamente dicho, las ramas pulmonares y el conducto
(ductus) arterioso.

Haciala 4.2y 5.2 semana comienza el tabicamiento cardiaco a partir de células mesenquimaticas provenientes
de las almohadillas endocardicas con el crecimiento de los tabiques interventriculares (que separaran los tractos
de salida de los ventriculos izquierdo y derecho); con células mesenquimaticas provenientes de la cresta neural
se divide el tronco arterial mediante el tabique tronco-conal. Este altimo se forma por la fusién de las crestas
tronco-conales derecha e izquierda que se desarrollan en sentido cefalocaudal con una rotacion de 180° en for-
ma helicoidal o espiralada haciendo que la raiz aorta y la arteria pulmonar se crucen en el espacio dividiendo
ambas estructuras cada una con su valvula correspondiente, lo que contribuye a cerrar en forma caudal el fora-
men bulboventricular. (7) Las anomalias congénitas troncales como la tetralogia de Fallot, la atresia adrtica, la
transposicién de grandes arterias o el tronco arterioso persistente son ocasionadas por alteraciones propias del
momento del tabicamiento.

Durante la etapa embrionaria, la funcién de la aorta ascendente es ser un conducto de sangre oxigenada hacia
el cerebro y a las extremidades superiores, mientras que la aorta descendente conduce la sangre no oxigenada
proveniente del conducto arterioso hacia las arterias umbilicales, que fluyen hacia la placenta.

Histolégicamente, la aorta es la arteria mas grande y resistente del organismo; su pared consta de tres capas:
a) la capa interna o intima, que es una fina capa formada por endotelio, b) la capa media, méas gruesa, compuesta
por células musculares lisas, tejido conectivo y laminas elasticas en forma de “lamelas” que proporcionan resis-
tencia a la traccion, distensibilidad y elasticidad ante cada latido y c¢) una capa externa o adventicia que contiene
principalmente colageno y la vasa vasorum. (8)
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Ya en la vida extrauterina, a la aorta se la asume como un conducto neutral, pero es realmente un “amorti-
guador” del flujo sanguineo. En adultos jévenes, la aorta proximal es distensible, acomoda el 60% del volumen
eyectado por el corazén durante la sistole y, debido al fenémeno conocido como “elastic recoil”, redistribuye parte
de ese volumen a las arterias coronarias y a la circulacién periférica, lo que genera un flujo continuo (efecto Win-
dkessel). La aorta proximal est4 sometida a estrés pulsatil durante mas de 3 billones de veces durante la vida,
tiene una relacion colageno/elastina aumentada con alta complacencia y distensibilidad. La estructura y funciéon
de la aorta a lo largo del arbol arterial es heterogénea y su diametro decrece desde la unién sinotubular hasta la
bifurcacién aorto-iliaca. La aorta abdominal contiene una alta proporcién de colageno y células musculares lisas
en relacion con la elastina, lo que la hace un conducto mas resistente a la dilatacién hasta una edad avanzada. (9)

El envejecimiento vascular comienza en la infancia, aunque no se hace evidente hasta la mediana edad porque
los componentes elasticos de la tinica media de la aorta progresivamente se fragmentan y son reemplazados por
tejido fibrético generando tensién en el colageno de la pared. (10) A medida que avanza la edad, se produce una
disminucién de la cantidad de células musculares lisas que son las responsables de sintetizar la elastina dentro
de la aorta. (11)

La aorta saludable y elastica de los jovenes esta “disenada” para mejorar la eficacia de trabajo del ventriculo
izquierdo en un amplio rango de condiciones de carga, conocido como acoplamiento ventriculo/vascular. La pérdida
progresiva de la elasticidad aumenta la rigidez de la pared de la aorta; la propagacién de la onda de pulso hacia
el arbol vascular es més rapida, por lo que la reflexion de la onda retorna tempranamente desde la periferia en
cada ciclo cardiaco. Esto lleva a un aumento en la presiéon de pulso, con elongacién y dilatacién aértica progresiva
y sobrecarga de presion sobre el ventriculo izquierdo, con consecuente hipertrofia de sus paredes y reduccién en
la presién diastélica. A su vez, esta aorta rigida transmite gran energia pulsatil a la microcirculacién generando
danos en 6rganos altamente irrigados como lo son el cerebro y el rinén. (11)

En un subestudio del registro MESA, que fue un estudio multiétnico prospectivo de la ateroesclerosis, se
evalué el didmetro de la aorta en la poblacién entre 45 y 85 anos y se vio que la aorta ascendente se incrementa
a razén de 1,1 mm por década tanto en hombres como en mujeres. Edad, sexo masculino, superficie corporal,
etnia y presion arterial fueron los determinantes en el cambio en el didmetro de la aorta. La influencia de la
presion arterial diastélica fue mas del doble que la sistdlica (0,73 vs. 0,32 mm de incremento del didmetro de la
aorta ascendente por 1 DS —desvio estdndar- de incremento de la presion diastélica). Aunque se pueden tabular,
existen multiples variables que dificultan tomar valores de referencia de diametros de la aorta de acuerdo con
la edad. (12)

Con respecto a la calcificacién de la pared aértica que ocurre progresivamente con la edad, si bien ha sido
identificada como un factor de riesgo no modificable para la ateroesclerosis, su influencia en la progresion de la
enfermedad es incierta.

Aunque el calcio coronario se asocie al calcio en la pared aértica, por si solo puede no afectar la carga ate-
rosclerética de la pared. A pesar de esto, en un estudio observacional de pacientes saludables, de edad promedio
76 anos, realizado con resonancia magnética nuclear (RMN), la carga de calcio de la pared adrtica no se asoci6
con factores de riesgo tradicionales (como hipertension, diabetes, tabaquismo o niveles de colesterol), a pesar de
que la puntuacion de riesgo general de Framingham fue del 21%. Esto puede reflejar un mecanismo protector
desconocido contra los factores de riesgo tradicionales que dan lugar al envejecimiento cardiovascular, sugiriendo
que la edad puede ser un factor de riesgo independiente para la progresién de la ateroesclerosis. (13)

2. PATOLOGIA
Carlos Vigliano (Coordinador), Andrea Zappi, Eduardo Dulbeccof

Desde el punto de vista anatomopatolégico, las alteraciones de la aorta comprenden distintos tipos de enferme-
dades y lesiones, que se pueden clasificar sobre la base de su etiologia, localizacién o configuracién macroscépica.

2.1 Evaluacion anatomopatoldgica

Para la evaluacion macroscépica se sugiere constatar las dimensiones del espécimen y el espesor parietal, ano-
tando la presencia, extension y gravedad de las lesiones ateroesclerdticas. Se deberan buscar signos sugestivos
de aortitis, como engrosamiento parietal, rugosidad o agrietamiento intimal, y la presencia o no de efraccién o
ulceracién intimal. (14)

Ante hallazgos intraoperatorios sugestivos de aortitis tales como aspecto tumefacto supurativo o irregularidades
intimales, se sugiere enviar muestras a cultivo y, de ser posible, para someter a técnicas de biologia molecular.

Para el estudio histoldgico, las técnicas que se utilicen deben ser hematoxilina-eosina, tricrémico de Masson
o de Mallory, técnicas para fibras elésticas, azul alcian y pentacrémico de Movat modificado.

Para casos especificos se pueden utilizar técnicas de mayor complejidad como Warthin-Starry o inmunohis-
toquimica para espiroquetas, alfa actina de musculo liso, inmunoglobulina G e inmunoglobulina G4.
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2.1.1 Degeneracion media
Sinénimos: degeneracion quistica de la media, necrosis quistica media, aortopatia degenerativa, medionecrosis
adrtica.

Corresponde a un espectro de cambios degenerativos, que culminan en la distorsién arquitecténica de la
unidad lamelar de la capa media del vaso. (15)

Debido a la diversidad de nomenclaturas y criterios diagnésticos, la Sociedad de Patologia Cardiovascular y la
Asociaciéon Europea de Patologia Cardiovascular emitieron un Consenso en el ano 2016 (16) en el que se decide
la utilizacién del término “Degeneracién Media”, a partir de los siguientes criterios diagnésticos:

— Acumulacién de matriz mucoide extracelular
— Fragmentacion de fibras elasticas

— Pérdida de fibras elasticas

— Adelgazamiento de fibras elasticas

— Desorganizacién de fibras elasticas

— Pérdida de nucleos de fibras musculares lisas
— Colapso lamelar de la capa media

— Desorganizacién de fibras musculares lisas

— Fibrosis medial

En la Tabla 3 se resumen los principales sindromes genéticos que se asocian con aneurismas y/o diseccién
adrtica.

Los cambios degenerativos “seniles” se superponen casi exactamente con los cambios que ocurren en los
sindromes genéticos, si bien estos tiltimos pueden ocurrir en pacientes mas jévenes y ser méas graves, con lo cual
una intima correlacién con la clinica y datos familiares puede ser de utilidad. (31)

2.1.2 Diseccion
Se puede definir como el paso de la sangre desde la luz de la aorta a la capa media, a través de la separacién
entre la intima y parte de la media, y la porcién restante de la capa media y la adventicia. La efraccion a partir
de la cual tiene origen dicho colgajo suele estar en los primeros 10 centimetros de la aorta, usualmente cerca de
la raiz, y dispuesta de manera horizontal. (3)

Aproximadamente del 10 al 30% de los pacientes con sindrome aértico agudo pueden tener un hematoma
intramural aértico, en el que puede no observarse un desgarro intimal, aunque se observa una separacién de la
media que contiene material hematico. (32,33)

2.1.3 Ateroesclerosis
La ateroesclerosis suele observarse predominantemente a nivel de la aorta abdominal.

Los esquemas de clasificacion de las lesiones ateroscleréticas que se aplican principalmente a las arterias
coronarias contemplan, sobre todo, cambios a nivel intimal, mientras que a nivel de la aorta muchas de las com-
plicaciones se relacionan con los cambios de la media. Por este motivo se propone un esquema distinto que gradaa
los cambios en ateroesclerosis no significativa/leve/moderada/grave/ateroesclerosis con disrupciéon o trombo y
ateroesclerosis calcificada (Tabla 4). (34)

Estas alteraciones pueden observarse de manera focal o parcheada. Como evento asociado a la progresién de
las lesiones se produce un remodelamiento en la capa media que favorece el desarrollo de aneurismas.

Ocasionalmente se puede observar intenso infiltrado inflamatorio asociado a una placa ateromatosa; antes
del diagnéstico definitivo de esta entidad se debera descartar aortitis infecciosa. El aneurisma ateroesclerético
inflamatorio suele estar asociado con ateroesclerosis de grado importante y para su diagnéstico deben descartarse
otras causas de aortitis y periaortitis especificas. (38)

2.1.4 Ulcera ateroesclerética penetrante
Son lesiones localizadas predominantemente en la aorta toracica distal y la aorta abdominal, de pacientes con
enfermedad ateroesclerética grave. Pueden evolucionar a hematoma y pseudoaneurisma, llegando a la diseccién
o rotura. (39, 40)

Puede coexistir trombosis superficial.
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Tabla 3. Sindromes genéticos causantes de aneurisma y diseccion adrtica

Manifestaciones clinicas Manifestaciones aérticas Alteracién genética
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Tabla 4. Gradacion de las lesiones ateroescleréticas de la aorta

Grado Hallazgos macroscépicos Hallazgos microscépicos
Ausencia de lesiones significativas Normal o estrfas lipidicas Hiperplasia o engrosamiento intimal
Presencia de macréfagos espumosos
Ateroesclerosis leve Lesiones sobreelevadas Presencia de lipidos extracelulares (placas
AHA Il/IV) con capa media relativamente
preservada (36, 37)
Ateroesclerosis moderada Lesiones sobreelevadas confluyentes Presencia de lipidos extracelulares con mar-
cada fibrosis (Placas AHA V), con destruccion
de menos de un tercio de la capa media (37)
Ateroesclerosis grave Lesiones sobreelevadas confluyentes Presencia de lipidos extracelulares con mar-
cada fibrosis (Placas AHA V), con destruccion
de mas de un tercio de la capa media (37)
Ateroesclerosis complicada con efraccion Placa ulcerada con trombosis superficial Placas ateroescleréticas grado lll 'y superior
intimal y trombosis superficial que presentan efraccion intimal y depositos
de material trombético (36, 37)
Ateroesclerosis calcificada Placa con consistencia duropétrea Placas ateroescleréticas grado Il y superior,

que presentan calcificacién (36,37)

2.1.5 Aortitis y periaortitis inflamatorias no ateroescleréticas

A los efectos de llegar a un diagnéstico especifico, que conlleve un tratamiento adecuado del paciente, se sugiere

primero aplicar un patrén morfolégico, para luego arribar, de ser posible, a la etiologia especifica (Tablas 5 y 6).
Dichos patrones son

— Aortitis/periaortitis con patréon granulomatoso o de células gigantes

— Aortitis/periaortitis con patrén linfoplasmocitario

— Aortitis/periaortitis con patrén inflamatorio mixto

— Aortitis/periaortitis con patrén supurativo

— Aortitis/periaortitis inclasificada

3. GENETICA
Eduardo N. Ortuino Campos

La patologia hereditaria de la aorta toracica (PHAT) comprende un conjunto heterogéneo de entidades que com-
parten un espectro comin de presentacion clinica. Estas enfermedades se asocian con el desarrollo de dilatacion
aneurismatica de la aorta toracica y diseccion adrtica, asi como también pueden asociarse con el compromiso de
diversos territorios arteriales.

En la actualidad se tienen identificados distintos genes responsables del desarrollo de este espectro de pato-
logias. Los genes involucrados se pueden dividir en 2 grupos: aquellos que comprometen la matriz extracelular
y aquellos que comprometen los componentes estructurales mecanicos de la pared aértica. (57)

Dentro del primer grupo podemos mencionar el gen de la fibrilina (FBN1), el del coldgeno tipo III (COL3A1),
el de la proteina asociada con la microfibrilla tipo 5 (MFAP5) y el gen de la tropoelastina (ELN).

El segundo grupo de genes se puede subdividir en aquellos que codifican proteinas asociadas con la via de se-
nalizacion del factor de crecimiento tumoral beta (TGFBR1, TGFBR2, TGFp2, TGFp3 y SMAD3) y los genes que
codifican las proteinas involucradas con el musculo liso vascular (ACTA2, MYH11, MYLK, PRKG1y FLNA). (57)
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Tabla 5. Aortitis/periaortitis no infecciosa

Patron inflamatorio LGET Caracteristicas morfoldgicas Caracteristicas clinicas
mas frecuente

(continua)
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(continuacion)

Patrén inflamatorio Entidad Caracteristicas morfologicas Caracteristicas clinicas
mas frecuente

En la Tabla 7 se describe una representacién esquemaética de los genes y las entidades clinicas asociadas.

3.1 Enfermedades genéticas con compromiso de la aorta toracica
Un abordaje clinico practico de estas entidades consiste en subdividirlas en sindrémicas y no sindrémicas.

3.2 PHAT sindrémica
Dentro de este grupo de patologias abordaremos el sindrome de Marfan, el sindrome de Ehlers-Danlos tipo 4
(vascular) y el sindrome de Loeys-Dietz.

3.2.1 Sindrome de Marfan
El sindrome de Marfan es una enfermedad causada por la presencia de variantes patogénicas en el gen FBN1.
Este gen codifica la proteina de la fibrilina 1, que representa un componente principal de la matriz extracelular.
Esta enfermedad presenta un patrén de herencia autosémico dominante, con una considerable variabilidad
fenotipica intrafamiliar e interfamiliar. Sin embargo, la penetrancia suele ser elevada. (58) Solo en pocas ocasiones
los familiares portadores de dichas variantes no presentaran signos de compromiso clinico, ya sea cardiovascular,
ocular y/o musculoesquelético. (59)
El diagnéstico de este sindrome se realiza tomando en consideracién aspectos clinicos y los estudios de se-
cuenciacion, acorde con los descriptos segun los criterios de Ghent. (19)
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Tabla 6. Aortitis/periaortitis infecciosa

Patron inflamatorio Entidad

Caracteristicas morfologicas

Caracteristicas clinicas

mas frecuente

Aortitis/periaortitis Aortitis infecciosa
con patrén supura- supurativa/

tivo micotica

Aortitis/periaortitis Aortitis sifilitica/
con patron linfoplas- luética

mocitario

Aortitis/periaortitis Aortitis
con patrén granulo- micobacteriana
matoso o con células
gigantes multinuclea-

das

Inflamacién aguda, con necrosis licuefactiva,
presencia de colonias bacterianas

Intenso edema parietal y colecciones periaér-
ticas pueden estar presentes

Se pueden aplicar técnicas de Gram o Giemsa
para deteccion de bacterias, o PAS o Grocott

para hongos

Microgomas, endarteritis obliterativa Inflama-
ciéon intensa y fibrosis adventicial, y de vasa
vasorum

Bajo rédito de técnicas especiales para detec-
cion de espiroquetas en la aorta. Imagen ma-

croscopica caracteristica en “corteza de arbol”

Lesiones granulomatosas, con necrosis caseosa
o sin ella. Presencia de bacilos acido-alcohol

resistentes

Suele ser secundaria a impacto séptico de
endocarditis infecciosa, la gran mayoria
bacterianas. Pueden ser también por exten-
sion directa, o por compromiso de bacterias
circulantes

Afectan mayormente a areas con lesion
subyacente (ectasia, lesiones o placas atero-
matosas) (54,55)

En contexto de sifilis terciaria, afecta prin-
cipalmente a la aorta proximal, y puede
comprometer el anillo valvular.

Se requiere correlacion clinica y serolégica
(56)

Suele ocurrir en el contexto de tuberculosis
diseminada, ocasionalmente asociada a tera-
pia con BCG intravesical

Afeccién variable desde lesiones miliares
intimales hasta afectacion transmural con

formacién de aneurismas (57)

Tabla 7. Cuadro esquematico de genes asociados con patologia hereditaria de la aorta toracica

Entidades clinicas asociadas con cada gen, desde sindrémicas a no sindromicas (de izq. a der.)

PHAT relacionada con genes que codifican componentes de la matriz extracelular

FBN1 Sme. Marfan neonatal

COL3A1 Sme. Ehlers-Danlos tipo 4)
(SEDv)

MFAPS5

Caracteristicas simil Marfan

Sme. Marfan clasico/caracteristicas simil Marfan

PHAT no sindromica

PHAT no sindromica

PHAT no sindrémica

PHAT relacionada con genes que codifican componentes de la via de sefnalizacion TGF-8

TGFBR1 Sme. Loeys-Dietz
TGFBR2 Sme. Loeys-Dietz
SMAD3 Sme. Loeys-Dietz
TGFB2 Sme. Loeys-Dietz
TGFB3 Sme. Loeys-Dietz

Sme. Marfan clasico/caracteristicas simil Marfan
Sme. Marfan clasico/caracteristicas simil Marfan
Sme. Marfan clésico/caracteristicas simil Marfan

Sme. Marfan clasico/caracteristicas simil Marfan

Caracteristicas simil Marfan

PHAT no sindréomica
PHAT no sindromica
PHAT no sindromica

PHAT no sindromica

PHAT relacionada con genes que codifican componentes del aparato contractil del musculo liso

ACTA2 Sme. de disfuncién
sistémica de musculo liso

MYLK

PRKG1

MYH11

vascular o cutaneas

PHAT con persistencia de conducto (ductus) arterioso

PHAT con alteraciones menores a nivel ocular,

PHAT no sindréomica

PHAT no sindromica
PHAT no sindromica

PHAT no sindrémica
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Criterios revisados de Ghent. (Para establecer el diagnéstico se necesitan 2 criterios positivos, p. €j., dilatacion
aodrtica y dislocacion del cristalino, o historia familiar y dilatacién aértica, etc.).

El puntaje (score) sistémico se establece sobre la base de las caracteristicas sistémicas del sindrome de Marfan
y sobre ellas se construye el puntaje (Tabla 8).

Las caracteristicas sistémicas namero 1-13 se utilizan para la puntuacion sistémica en la nosologia de Gante-2,
donde se puede obtener un puntaje total maximo de 20 puntos. Numeramos las caracteristicas sistémicas como
1-8 y las abordamos como “puntuacion esquelética”, y las caracteristicas sistémicas como 9-12 y las abordamos
como “puntuacién no esquelética”. (58)

Tabla 8. Caracteristicas sistémicas del sindrome de Marfan

Signo de mufieca y pulgar 3 puntos (signo de mufeca o pulgar — 1 punto)
Deformidad del pectus carinatum 2 puntos (pectus excavatum o asimetrfa toracica — 1 punto)
Deformidad del pie trasero 2 puntos (pes planus liso— 1 punto)

Protrusio acetabuli 2 puntos

Reduccion de la relacién entre el segmento superior y la parte infe- 1 punto

rior del cuerpo y aumento de la altura del brazo y sin escoliosis grave

Escoliosis o cifosis toracolumbar 1 punto
Extensién reducida del codo 1 punto
Rasgos faciales (3/5) 1 punto (dolicocefalia, enoftalmos, fisuras palpebrales inclinadas,

hipoplasia malar, retrognatia) 1 punto (dolicocefalia, enoftalmos,

fisuras palpebrales inclinadas, hipoplasia malar, retrognatia)

Neumotoérax espontaneo 2 puntos
Estrias cutaneas 1 punto
Miopia .3 dioptrias 1 punto
Prolapso de la valvula mitral (todos los tipos) 1 punto
Ectasia dural 2 puntos

Los pacientes con diagnéstico de sindrome de Marfan pueden desarrollar aneurismas adrticos y corren el
riesgo de presentar diseccion adrtica con diametros menores que el resto de la poblacion.

Por esta razén se recomienda la intervencién quirtrgica a partir de los 50 mm de didmetro o a partir de los
45 mm de diametro en caso de que se presenten factores de riesgo para diseccién aértica (Tabla 9). (2,3)

Entre los elementos que se consideran como marcadores de riesgo de diseccién aértica podemos mencionar:
— Antecedentes heredofamiliares de diseccién aértica.
— Velocidad de crecimiento de aneurisma adrtico > 3 mm/ano.
— Regurgitacién aértica grave.

3.2.2 Sindrome de Loeys-Dietz
El sindrome de Loeys-Dietz es una enfermedad definida por la triada de aneurismas adrticos y/o arteriales con
marcada tortuosidad arterial, hipertelorismo y tivula bifida o paladar hendido. (60)

Los genes responsables del desarrollo de esta patologia son aquellos que intervienen en la via de senalizacion
TGF-Beta. (61)

Se pueden definir 5 subtipos de esta enfermedad de acuerdo con los genes afectados.

La importancia de esto radica en el hecho de que los distintos subtipos tienen correlacién con la agresividad
de la enfermedad y consecuentemente podrian modificar las indicaciones de intervencién quirdrgica (véase
Tabla 9). (62, 63)
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Tabla 9. Recomendaciones para la intervencion de aneurismas adrticos toracicos por patologia hereditaria de la aorta toracica

Recomendaciones para la intervencion de aneurismas adrticos toracicos por PHAT

Sme. de Marfan Clase Nivel de
evidencia

Esta indicada la intervencion quirdrgica en pacientes con aneurisma de raiz adrtica con un didme- | c
tro maximo = 50 mm
Se deberfa considerar la intervencién quirdrgica en pacientes con un didmetro méaximo > 45 mm, lla C
en presencia de factores de riesgo:
Antecedentes heredofamiliares de diseccién aértica

> 3 mm de crecimiento anual

Regurgitacion adrtica severa
Sme. de Loeys-Dietz
s razonable considerar la intervencion quirdrgica en pacientes adultos con variante patogénica lla C
confirmada en el gen TGFBR1 o TGFBR2, en presencia de un didmetro aértico > 40 mm
Es razonable considerar la intervencion quirdrgica en pacientes adultos con variante patogénica lla C
confirmada en el gen SMAD3 o TGFB2, en presencia de un didmetro aértico > 45 mm
Sme. de Ehlers-Danlos
Cuando se indica la intervencién, se debe indicar la intervencién quirdrgica convencional en lugar lla c
de la intervencion endovascular
Patologia hereditaria adrtica no sindrémica
Se recomienda realizar estudios por imagenes en los familiares de 1. grado de pacientes con I B
aneurisma y/o diseccion adrtica
Se recomienda realizar estudios de secuenciacion en los familiares de 1.er grado de pacientes con I C
deteccion de variantes patogénicas en genes asociados con PHAT

3.2.3 Sindrome de Ehlers-Danlos tipo 4 (Vascular)
El sindrome de Ehlers-Danlos comprende un conjunto heterogéneo de trastornos que comprometen el tejido
conectivo. Este sindrome se conoce clasicamente por la presencia de hiperlaxitud articular, hiperextensibilidad
de la piel y fragilidad tisular.
En la actualidad se reconocen 13 subtipos. (64)
El subtipo 4 esta causado por la presencia de variantes patogénicas en el gen de colageno tipo 3 (COL3A1) y,
en menor medida, en el gen de colageno tipo 1 (COL1A1). (64)
Este subtipo de enfermedad presenta un patrén de herencia autosémico dominante. Entre las manifestacio-
nes clinicas que pueden orientar hacia el diagnéstico podemos mencionar criterios mayores y criterios menores.
Criterios mayores:
— Historia familiar de sindrome de Ehlers-Danlos tipo 4 con variante patogénica documentada.
— Rotura arterial en la juventud.
— Perforacion espontanea de colon sigmoides en ausencia de enfermedad diverticular.
— Rotura uterina durante el 3. trimestre del embarazo en ausencia de cesarea previa y/o desgarros perineales
graves periparto.
— Formacion de fistula carotideo-cavernosa en ausencia de traumatismo.
Entre los criterios menores podemos mencionar:
— Hematomas espontaneos o en localizaciones inusuales, como pémulos o espalda.
— Piel fina y translicida con marcada visibilidad del sistema venoso.
— Neumotoérax espontaneo.
— Apariencia facial caracteristica.
— Acrogeria.
— Dislocacién congénita de cadera.
— Hipermovilidad de pequenas articulaciones.
— Rotura espontanea de musculos y tendones.
— Fragilidad gingival.
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En este grupo de pacientes también esta bien descripto el riesgo de diseccién adrtica y complicaciones arte-
riales. Existen algunos trabajos de investigacion en los que se hace referencia a la prevalencia de complicaciones
aodrticas y los resultados de las intervenciones adrticas. (65-67)

Se estima que el porcentaje de compromiso adrtico en pacientes con diagndstico de sindrome de Ehlers-Danlos
es de aproximadamente el 32%. Con respecto al abordaje terapéutico de estos pacientes complicados con aneu-
rismas adrticos y/o diseccién adrtica, se recomienda la cirugia convencional en lugar de la terapia endovascular.

3.3 PHAT no sindromica
La patologia hereditaria no sindrémica de aorta toracica se diagnostica ante la presencia de dilatacién y/o disecciéon
familiar de aorta toracica, en ausencia de manifestaciones sindrémicas y de factores de riesgo cardiovascular. (57)
Se estima que aproximadamente el 20% de los pacientes con dilatacién y/o diseccién de la aorta toracica, sin
antecedentes de patologia de tejido conectivo, presentan al menos un familiar de primer grado con afeccién adrtica.
Esta entidad presenta un patrén de herencia autosémica dominante, con una baja penetrancia y expresion
fenotipica variable. Los genes que mas frecuentemente se asocian con esta entidad son ACTA2, MYH11, MYLK
y PRKG1.
El gen ACTAZ es responsable de aproximadamente el 12-21% de los casos. (68-70)
Debido a la baja frecuencia de esta entidad y la falta de evidencia con respecto a la intervencién quirdrgica,
adn no existen indicaciones concretas para intervenir a esta poblacién de pacientes. Se aconseja considerar los
estudios de secuenciacién para determinar qué familiares deben iniciar seguimiento clinico periédico.

4. EXAMEN CLiNICO DE LA AORTA
Victor DargMTsA¢

4.1 Sindrome aértico agudo

El sindrome aértico agudo (SAA) es un conjunto de condiciones clinicas que se correlacionan con marcadas al-
teraciones de la capa media aértica. Comprende la diseccién aértica (DA), el hematoma intramural (HIM) y la
ulcera penetrante (UP).

4.1.1 Diseccion adrtica
Representa el 85 a 95% de los SAA. Es una entidad de alto riesgo, cuya evolucién espontédnea puede alcanzar
una mortalidad del 50% en las primeras 24 horas. Se caracteriza por la presencia de una lamina batiente por
rotura de la capa media, que determina la formacién de una falsa luz (FL). Esta recibe flujo a través de desga-
rros de la intima, con extension anterégrada y/o retrograda de la lesion. La luz verdadera puede sufrir distintos
grados de compresion por la falsa luz, limitando el flujo distal. Pueden existir desgarros intimales secundarios,
habitualmente en zonas de emergencias de ramas, que permiten la reentrada de flujo hacia la luz verdadera. La
ausencia de reentradas puede favorecer la trombosis de la FL.

Es dificil establecer su verdadera prevalencia, dada la mortalidad instantanea y prehospitalaria, pero, en
estudios poblacionales, se estima en 2,6 a 3,5 casos por 100 000 personas/afno.

4.1.1.1 Clasificaciones

La clasificacién de DeBakey reconoce los tipos I y II como originados en la aorta ascendente (tipo I con exten-
sion a arco y descendente, tipo II limitada a aorta ascendente). El tipo III corresponde a la diseccion distal (ITTa
limitada a aorta descendente, IIIb con extension por debajo del diafragma).

La clasificacién de Stanford considera el compromiso de aorta ascendente independientemente del sitio de la
lesion inicial (tipo A, aorta ascendente comprometida; tipo B, no comprometida).

En el Registro IRAD, 67% corresponde a grupo A y 33% a grupo B.

Recientemente se ha propuesto una nueva clasificacion que considera en forma independiente el compromiso
del arco adrtico (no A ni B) y anade patrones de mala perfusiéon (MP): tipo A (aorta ascendente), tipo B (com-
promiso exclusivo de aorta descendente), tipo C (arco aértico con afectacion de aorta descendente o sin ella). Se
considera MPO a la ausencia de mala perfusiéon, MP1 malperfusién dindmica, MP2 malperfusion estatica, MP3
mixta). El tipo C requiere mayor intervencionismo endovascular o hibrido. (71)

Desde el aspecto temporal se clasifican en agudas (< 2 semanas) y crénicas (> 2 semanas). (72)

Actualmente, con mejor conocimiento de la evolucién en relacién con el tiempo de tratamiento, se considera
hiperaguda 0-24 h, aguda 2 a 7 dias, subaguda 8 a 30 dias) y crénica > 30 dias. (73)
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4.1.1.2 Clinica

Se consideran factores predisponentes la hipertension arterial (76% IRAD, 84% RADAR), ateroesclerosis (ante-
cedente de infarto, claudicacién intermitente o accidente cerebrovascular [ACV]) 27%, aneurisma torécico 16%,
cirugia cardiaca previa 16%, sindrome de Marfan 5%. La edad promedio es de 60 anos en disecciones tipo A y
mas anosos en tipo B (70 anos). (74)

Los pacientes mas jévenes (menores de 40 anos) presentan menor prevalencia de HTA (34%), ateroesclerosis
(1%) y mayor proporcién de antecedentes de aorta bictuspide o sindrome de Marfan (59%).

Se reconocen como otros factores predisponentes para coartaciéon adrtica: consumo de cocaina, embarazo,
historia familiar de aneurisma o diseccién y las aortopatias genéticas (Marfan, Ehrler-Danlos, sindrome de
Turner, Loeys-Dietz).

Si bien se considera la dilatacién adrtica como un factor predisponente, cabe consignar que el 60% de las DA
tipo A en el registro IRAD tenian didAmetro menor de 55 mm, y 40% menor de 50 mm, umbrales clasicamente
considerados como criterio de indicacién quirtrgica por riesgo de rotura (IRAD).

El sintoma mas frecuente es el dolor, de inicio brusco, muy intenso, desgarrante, irradiado a epigastrio, dor-
so, flancos, inicialmente precordial en el 79% de DA tipo A, y 63% en tipo B. En este tltimo predomina el dolor
dorsal (64%), que en el tipo A se presenta en un 43%. La localizaciéon primaria abdominal es infrecuente (4,6%)
y se asocia con diagnéstico tardio. La ausencia de dolor se registré en el 6,3%; en dichos casos el cuadro principal
es sincope, ACV o insuficiencia cardiaca, y conlleva mayor mortalidad.

El dolor persistente o la recurrencia de dolor en la evolucién puede ser signo de rotura inminente.

El sincope (19%) se asocia con taponamiento cardiaco, oclusién vascular cerebral o ACV. La hipertension
arterial predominé en el tipo B (70% vs. 36% en tipo A). El soplo diastélico (40%), la hipotensién (25%) y la
insuficiencia cardiaca fueron mas prevalentes en el tipo A. El déficit de pulso se registré en el 30% de casos de
tipo A y 20% en los de tipo B.

Debe plantearse el diagnostico diferencial con angina de pecho, infarto de miocardio, embolismo periférico,
abdomen agudo, pleuropericarditis, neumotérax, tromboembolismo pulmonar, isquemia mesentérica, ACV (stroke)
e isquemia primaria de miembros.

El shock (considerado como presion arterial sistélica inferior a 90 mm Hg) se registré en 25% de las DA. Se
relaciona con trastornos neurolégicos, alteracién del estado de conciencia e isquemia miocardica, mesentérica o
de miembros. El mecanismo es el taponamiento cardiaco, la isquemia miocardica, la insuficiencia adrtica grave
aguda o el sangrado pleural o mediastinal. Implica alta mortalidad hospitalaria (30%), sin diferencias evolutivas
en el seguimiento. (75)

El derrame pericardico y taponamiento ocurre en el 18% de la DA tipo A. Presenta mayor incidencia de
hematoma periadrtico (45 vs. 21%), de sincope y alteracion del estado de conciencia. Es mas frecuente el ensan-
chamiento del mediastino en la radiografia (Rx) de térax. Es menos frecuente en pacientes con cirugia cardiaca
previa, probablemente por obliteracion cicatrizal del pericardio. Conlleva mayor mortalidad (44 vs. 22%). (76)

La DA proximal puede acompanarse de insuficiencia adrtica por diversos mecanismos, que van desde la dilata-
cion de la raiz y de la aorta ascendente, la infiltracion de las valvas por el hematoma, el prolapso de las ctspides
por la turbulencia generada por la lamina proximal, hasta la interferencia en la coaptacién por prolapso del colgajo
intimal en la zona de coaptacién, ademas de la patologia propia de las valvas (bictispide, esclerocalcificacién, etc.).

La isquemia visceral se produce por factores dindmicos como la oclusién transitoria del origen del vaso por la
lamina batiente, o en forma sostenida, con diversos grados de intensidad por colapso de la luz verdadera, diseccién
de las ramas, o déficit de perfusién en vasos que se originan en el falso lumen de bajo flujo o con hipotensién.

La hipoperfusién mesentérica es infrecuente (3,7% en DA tipo Ay 7% en tipo B). Conlleva alta mortalidad.
Requiere el tratamiento inmediato de la lesion proximal o bien la fenestracién de la ldamina de disecciéon para
dar flujo adecuado al lumen responsable de la perfusion esplacnica. Predomina en pacientes anosos, en coma,
con ACV, isquemia medular, insuficiencia renal aguda e isquemia de miembros inferiores. La isquemia mesen-
térica masiva puede ser subestimada tempranamente en condiciones de perfil hemodinamico con compromiso
critico o alteraciones del nivel de conciencia. En breve plazo pueden desarrollarse vasoplejia, acidosis lactica y
shock. En condiciones subagudas puede manifestarse como dolor abdominal posprandial, colitis isquémica. La
mortalidad con tratamiento médico es extremadamente alta (95%), y algo menor con tratamiento endovascular
(72%) o hibrido (41%). (77)

La isquemia cerebral se presenta en el 10% de las DA tipo A. De ellos, un 68% presenta compromiso del arco
aértico. Se manifiesta como sincope, ACV o coma. Depende de la extension de la diseccién hacia los vasos del
cuello o de la oclusidon transitoria del ostium de uno de los vasos por la lamina batiente. La mortalidad con tra-
tamiento médico en pacientes con ACV o coma es muy elevada; sin embargo, es factible la recuperacion parcial
con el tratamiento quirdrgico, pero con déficit neurolégico secuelar solo en 37 a 50% de los casos. La oclusién
carotidea se asocia con edema cerebral y herniacion, con mala evolucion.

La funcion renal se compromete en el 18% de las DA. Este grupo presenta mayor hipertension arterial resis-
tente. Se vincula con compromiso de las arterias renales, ya sea por perfusién desde la falsa luz con hipoflujo,
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por colapso de la luz verdadera, por diseccién de las ramas o por hipotension, mas el posible efecto nefrotoxico
del contraste yodado. En los pacientes que requieren dialisis, el parénquima renal suele presentar —en el diag-
nostico tomografico inicial- bajo refuerzo de contraste en la etapa arterial y escasa delimitacion cortico-medular
bilateral. La malperfusion renal preoperatoria favorece la insuficiencia renal aguda (IRA) y se asocia con mayor
mortalidad operatoria.

La isquemia miocardica puede deberse a oclusion transitoria de los ostia coronarios por la lamina batiente,
por penetracién de la diseccion en la luz del vaso, o a la avulsién del ostium coronario. Se compromete en forma
mas frecuente la arteria coronaria derecha. Siempre debe disponerse de un registro electrocardiografico para
descartar la isquemia aguda.

La isquemia de miembros ocurre en 5 a 9,7% de las DA. Predomina en la presentacion el dolor en los miem-
bros mas que el dolor precordial o dorsal. Presenta tres veces mas déficit de pulso, y son mas comunes el stroke,
el déficit neurolégico periférico, la isquemia mesentérica y la insuficiencia renal, triplicando la mortalidad en
la DA tipo B. Se trata por fenestracion de la lamina de diseccién, o por stenting aortoiliaco (93%) o por bypass
quirargico (7%). (78, 79)

En el Registro IRAD, en DA tipo A el tiempo desde la consulta en Emergencias hasta el diagnéstico fue de
4,2 horas, y desde el diagndstico hasta la implementaciéon de la cirugia de 4,3 horas. Se observa una tendencia a
la reduccion de estos intervalos en el transcurso del registro y no se mencionan datos del tiempo de inicio de los
sintomas al arribo a la consulta. Se observé retardo en el diagnoéstico en mujeres, en casos sin dolor o con dolor
no abrupto, de localizacién atipica, febriles, con historia de cirugia de revascularizacion, sin déficit de pulsos, no
hipotensos, y con consulta primaria en centros de baja complejidad. (80)

En nuestro medio, en el Registro RADAR, el tiempo entre la presentacién de los sintomas y la cirugia fue de
12 horas. (81)

4.1.1.3 Biomarcadores

Algunos biomarcadores pueden reflejar trombosis (dimero D), cambios fisiopatolégicos en la pared adrtica (ca-
denas pesadas de miosina de musculo liso -smMHC-, fracciéon BB de creatinfosfoquinasa CK-BB, endopeptida-
sas MMP, fragmentos solubles de elastina) o inflamacién (proteina C-reactiva, IL-6, tenascin-C). Actualmente
disponemos para uso asistencial del dimero D, producto de degradacion de la fibrina, que se eleva en trombosis
venosa, diseccion aértica y coagulacion intravascular diseminada. Los niveles menores de 500 ng/mL tienden
a descartar tromboembolismo pulmonar (TEP) y DA en las primeras 24 horas. La sensibilidad en el estudio
IRAD-Bio fue 96,6% y la especificidad, 46,6%. La raz6n de verosimilitud (lzkelihood ratio) negativa es excelente
para excluir DA (0,07), pero la positiva no es adecuada (LR 2,43). Puede presentar menor valor diagnéstico en
trombosis completa de la falsa luz, en el hematoma intramural y en la Glcera penetrante, y no debe considerarse
como parametro Gnico para descartar DA. (82)

4.1.1.4 Diseccidn aodrtica tipo B

La DA originada distalmente a la subclavia izquierda presenta caracteristicas evolutivas diferentes de la disec-
cién proximal. Habitualmente se presenta en varones afnosos, hipertensos, con dolor precordial o dorsal de inicio
brusco, pero es menos frecuente la inestabilidad hemodinamica, la hipotension o la ausencia de pulsos (21%). La
isquemia medular o la neuropatia periférica isquémica son mas raras (3%). La incidencia es aproximadamente
3 por 100 000 personas/afo.

Las complicaciones se presentan en un 30% de los casos; las mas importantes son el shock, el hematoma
periaédrtico, la isquemia visceral o periférica, el fallo renal agudo, el dolor refractario, la recurrencia de dolor y
la hipertension arterial resistente.

Como elementos predisponentes se senalan la edad, la hipertensién arterial (80%), la ateroesclerosis (38%),
la dilatacion aértica (18%) y la cirugia aértica previa. (83)

En DA tipo B, en el registro IRAD, el 82% tenia didmetro menor de 55 mm y 21% menor de 35 mm.

La mortalidad hospitalaria es menor que la del tipo A (global 13%, 6% en casos no complicados y 20% ante
complicaciones).

Gracias a la mejoria de los métodos diagnésticos y a la disponibilidad de terapia endovascular, la mortalidad
de este subgrupo presenta una discreta declinaciéon en los ultimos 20 afios, y corresponde a 9,6% en pacientes que
pueden mantenerse en tratamiento médico, 6,5% en quienes requieren terapia endovascular y 32% en quienes
requieren cirugia convencional.

Si bien los pacientes que en el IRAD requirieron tratamiento endovascular presentaban mas complicaciones
(shock, hematoma periaértico, insuficiencia renal, malperfusién, isquemia mesentérica o espinal), la mortalidad
hospitalaria no fue significativamente mayor que la de aquellos que pudieron mantenerse en tratamiento médico
(10,9 vs. 8,7%).

Se consideran factores de mortalidad la edad (OR 4,3), el shock (OR 6), la isquemia mesentérica, el diametro
superior a 55 mm, la insuficiencia renal, el hematoma periaértico y la isquemia de miembros inferiores. En este
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sentido se reconoce una “triada fatal” consistente en la presentacion sin dolor, la hipotension-shock y el compromiso
de ramas. Agregando el sexo masculino y la edad superior a 70% se ha establecido un modelo predictivo de riesgo.

En su curso evolutivo, el 73,3% de los pacientes en tratamiento médico presentaron dilatacién o aneurisma
adrtico, con una proporcién levemente menor que la de quienes recibieron endoprotesis (62,7%). (84)

4.1.2 Desgarros intimales limitados
Esta lesion representa menos del 5% de los SAA. No hay progresiéon de hematoma disecando la tinica media a
partir del desgarro intimal; por lo tanto, es una lesion localizada. Sus bordes libres tienden a retraerse y la tinica
media expuesta se deforma con discreta dilatacion. La edad de presentacién, los antecedentes de hipertension
arterial, compromiso ateroesclerético y tabaquismo son mayores que en la DA convencional, y algo menores
que en el hematoma intramural. Predominan en ascendentes dilatadas con necrosis quistica de la ttinica media.

La tomografia muestra un defecto oval o lineal en el contorno, puede haber un hematoma parietal sutil en la
mitad de los casos y una ligera protrusion externa. El eje del desgarro puede ser longitudinal, oblicuo o circun-
ferencial. Puede detectarse derrame pericardico, pleural o hematoma periadrtico. Segun la localizacion, puede
generar isquemia visceral. Se describen casos con dolor persistente, rotura y morbimortalidad similar a la DA
convencional.

En la serie de Stanford se ha indicado el tratamiento quirtrgico en las lesiones localizadas de aorta ascen-
dente y se mantiene el tratamiento médico en las de tipo B, salvo la persistencia de dolor, mala perfusion o de
signos de rotura inminente.

4.1.3 Diseccién abdominal aislada

El compromiso por DA en localizacién abdominal de forma aislada es infrecuente. Se puede presentar en vasos
previamente dilatados, en sindrome de Marfan o en forma iatrégena. Se presenta como dolor abdominal o en
flancos, habitualmente sin sindrome de malperfusion. Inicialmente son de tratamiento médico. En la evolucién
alejada, la tasa de crecimiento es baja, 1 mm/ano. Pueden requerir intervencion en caso de formacién de aneu-
risma o por isquemia visceral o de miembros inferiores. (86)

4.1.4 Hematoma intramural

El hematoma intramural (HIM) se origina por el sangrado de los vasa vasorum con infiltracion de la tinica me-
dia, sin desgarro intimal comunicando con la luz aértica ni lamina batiente. Representa el 5,7% de los pacientes
de la cohorte del IRAD. (87)

Su evolucién es variable y puede resolver con reabsorcién completa, ir a la rotura externa si progresa hacia la
adventicia con hematoma periadrtico, derrame pleural o taponamiento, y evolucionar hacia la dilatacién aértica
o mas frecuentemente a la diseccién convencional (16%).

Topograficamente se clasifica como tipo A con compromiso de aorta ascendente o tipo B si el compromiso
primario es de la descendente (60-70%).

La presentacion clinica es similar a la DA, siendo raro el hallazgo de déficit de pulso, insuficiencia aértica o
de malperfusién tanto de miembros como visceral. Los pacientes tienden a ser mas anosos, con mayor historia
de hipertension arterial y con menos alteraciones del electrocardiograma (ECG) (50%). Asimismo, presentan
mayor incidencia de tabaquismo, dislipemia y diabetes. Si bien predomina en varones, la proporcion de mujeres
es mayor (44%) que en la DA. En el HIM son més comunes el hematoma periadrtico y el derrame pericardico.

Los estudios de imagen describen clasicamente el engrosamiento de la pared aértica, semilunar o circunfe-
rencial, pero no detectan lamina de diseccién ni desgarro intimal y requieren un método diagnéstico adicional
en forma maés frecuente que en la DA. Se pueden encontrar disrupciones intimales focales mayores de 3 mm
(similares a una tlcera) de valor pronéstico por definir, esencialmente en etapa inicial. Algunos autores refieren
el hallazgo operatorio de pequenos desgarros intimales (78% en series de HIM tipo A), mientras que en la revi-
sion de la tomografia computarizada (TC) preoperatoria se detectaban en el 46% lesiones similares a una tlcera
sugiriendo que estos casos se deberian interpretar como DA con trombosis de la falsa luz, modificando el planteo
fisiopatoldgico clasico del HIM. (88)

Se consideran criterios de riesgo: el compromiso de aorta ascendente, el espesor del hematoma mayor de 11
mm y un didmetro aértico mayor de 50 mm.

En la cohorte del IRAD, la mortalidad global del HIM fue similar al de la DA clasica (20,7% vs. 23,9%), tanto
en el tipo A (39,1% vs. 29,9%) como en el tipo B (8,3% vs. 13,1%).

Con un prondstico disimil, probablemente vinculado a diferencias raciales y de edad, la sobrevida en la serie
de Chou respecto de HIM tipo A fue 96,9% con cirugia y 94,9% con tratamiento médico inicial, grupo donde el
46% recibi6 cirugia diferida, especialmente si el didmetro adrtico era mayor de 45 mm. (89)

La mortalidad a 30 dias en el HIM tipo B en revisiones agrupadas de la literatura fue de 3,9% y a 3 anos
14,3%, la mitad de ellos por complicaciones aérticas. En la Tabla 10 se hace referencia a la mortalidad aguda y
alejada del hematoma intramural adrtico.
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El HIM tipo B tiende maés a la regresion que a la progresion tanto a DA convencional (5,3%), como a la disec-
cion localizada (25,3%), a la rotura (3,9%) o a la dilatacién aneurismaética (26,6%). (90)

Se consideran predictores de complicaciones en el HIM tipo B el didmetro adértico mayor de 45 mm, el hema-
toma periadrtico y el derrame pleural.

Tabla 10. Mortalidad aguda y alejada del hematoma intramural

Mortalidad aguda Mortalidad 3 anos

Tratamiento médico 3,4% 5,4%

Cirugia 16% 23,2% En fallo de tratamiento médico (TM), progresién, a
diseccién aneurisma o rotura

Tratamiento. endovascular 4,6% 7,1% En dilatacion 55 mm, progresion de didmetro, Ulcera,

rotura

Un metanalisis de estudios sobre el tratamiento de HIM tipo B sugiere que el tratamiento endovascular no
se vincula con reduccién alejada de la mortalidad ni de regresion, evidenciando menor disecciéon y rotura. Los
pacientes con tratamiento endovascular presentaron mayor proporcién de tlcera penetrante, disrupciones inti-
males focales y mayor espesor del hematoma. (91)

4.1.5 Ulcera penetrante

Esta lesion ha sido clasicamente descripta como lesion focal por ulceraciéon de una placa ateroesclerética que se
hace penetrante en la tiinica media, habitualmente con deformidad del vaso hacia la adventicia. Se han descrip-
to, ademés, ulceraciones vinculadas con rotura intimal en la evoluciéon del hematoma intramural, infecciones,
traumatismo, inflamatorias o iatrégenas. (92)

Larotura es rara fuera del contexto de sindrome aértico agudo o en dilatacién aneurismaética. Es mas frecuen-
te que en la DA convencional (40% vs. 7%). Se consideran criterios de riesgo el dolor refractario, el hematoma
periaortico, el derrame pleural, la asociacién con HIM —donde la dlcera erosiona los vasa vasorum~y el tamano
de la tlcera. Puede evolucionar hacia el HIM o al aneurisma sacular. La localizacién predominante es la aorta
descendente proximal. Suelen presentarse en varones con antecedentes de hipertension arterial, tabaquismo,
enfermedad coronaria, enfermedad pulmonar obstructica crénica (EPOC) e insuficiencia renal. Pueden coexistir
con aneurisma de aorta abdominal.

Se considera el tratamiento urgente en caso de lesiones en aorta ascendente, dolor recurrente, fistulizacién
bronquial o entérica, hematoma intramural o derrame pleural progresivo. (93)

En pacientes en tratamiento médico en la Mayo Clinic, varios estudios seriados sugieren que la tasa de
crecimiento anual es 2 mm de largo, 1,2 mm de profundidad y 2,2 mm de didmetro adrtico. A 36 meses, el 23%
debieron tratarse por tamano aértico, crecimiento rapido o morfologia de riesgo. (94)

Evolucion alejada del SAA:

Diversos estudios en poblacién cerrada (Condado de Olmstead) indican que el riesgo en sobrevivientes de un
SAA (DA, HIM y UP) es mayor que el de la poblacion general. A 10 anos, el 38% presentan eventos (necesidad
de intervencion adrtica, nueva DA o rotura). La mortalidad a 5 anos es 16% y, a 10 anos, 20%. El HR (hazard
ratio) de evento adrtico es de 10,8; de intervencion aértica de 9,6 y de formacién de nuevo aneurisma de 10,9 en
aorta toracica y 8,3 en aorta abdominal. (95)

4.1.6 Aneurismas

Se definen como la dilatacion localizada de un vaso mayor por debilidad de la estructura de su pared. También
se refieren a dilataciones de una arteria por encima del 50% de su diametro normal. E1 aumento de la tensién
parietal, la reduccién de las propiedades elasticas y del espesor y la mayor rigidez facilitan la dilatacién progresiva
y favorecen la pérdida de la integridad parietal, ya sea en forma de diseccién o de rotura.

El aneurisma debe distinguirse de la ectasia, que representa una flexuosidad de la aorta mas alla de sus
contornos habituales por elongacién, distorsionando su disposicién toracoabdominal.

Los aneurismas primarios se relacionan con degeneracion de la tinica media, por alteraciones de su matriz
variables en distintos sindromes, con déficit de fibrilina en el contexto del Marfan, del coldgeno III en el Ehlers-
Danlos, sobreexpresion de factor de crecimiento transformante (TGF) en Loeys-Dietz o, en condiciones atin no
adecuadamente determinadas, en la aortopatia vinculada con la bictispide adrtica o en los aneurismas familiares.
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Los aneurismas secundarios se corresponden con cambios en la matriz por fenémenos inflamatorios, infec-
ciones, arteritis de células gigantes, o cambios degenerativos en los aneurismas de aorta abdominal.

La degeneracion medial comprende la acumulacion de una matriz mucoide, pérdida de nicleos de las células
musculares lisas, anomalias de las fibras elasticas y fibrosis medial.

Por su topografia, los aneurismas de aorta ascendente pueden ser supracoronarianos, marfanoides (ectasia
anuloadrtica) o tubulares (dilatacion homogénea). Los de aorta descendente pueden ser fusiformes o saculares.
Los toracoabdominales siguen la clasificacion del Tipo I: desde subclavia hasta arterias renales, Tipo II: desde
subclavia hasta después de las arterias renales, Tipo III: aorta descendente distal hasta la bifurcacién, Tipo IV:
desde diafragma hasta por debajo de las arterias renales.

En general, el 60% comprometen la raiz o la aorta ascendente, el 40% la descendente, 10% el arco, y 10% son
toracoabdominales. (96)

La incidencia se estima en 10 por 100 pacientes/ano, con similar distribucién entre sexos, con mayor deteccién
en varones en la sexta década de la vida y en mujeres en la séptima década. La incidencia de rotura o diseccién
es del 7% por ano.

La mayor parte son silentes hasta su rotura. Solo 5 a 10% pueden provocar dolor por estiramiento del tejido
adrtico o por compresion de estructuras vecinas. Es retroesternal en los de localizacién en aorta ascendente e
interescapular en los de la descendente. Puede haber dolor dorsal por erosién costal o vertebral. En general,
el dolor es independiente de la posicién y de la actividad corporal. La rotura se presenta como dolor intenso,
shock hipovolémico o taponamiento. La dilatacién de la aorta ascendente puede conllevar reflujo aértico con
insuficiencia cardiaca. Pueden presentarse sintomas respiratorios por compresion traqueobronquial, disfonia por
compresion del nervio recurrente, disfagia por compresion esofagica, edema en esclavina por sindrome de vena
cava superior. La compresion pulmonar puede generar hemoptisis por compromiso de la submucosa de pequenos
bronquios, con ulterior infeccién de la pared adrtica y fistulizacién aortobronquial. La fistulizacién hacia es6fago
puede presentar hematemesis masiva. Los aneurismas de aorta descendente, arco y aorta abdominal pueden
vincularse con ateroembolia o con tromboembolia distal.

Dado que la sintomatologia es escasa, la mayor parte de los diagnésticos de aneurisma de aorta toracica si-
lentes son incidentales. Los estudios de catastro no son costo-efectivos. Se ha propuesto la busqueda en grupos
de pacientes que presentan anomalias asociadas como aneurismas de aorta abdominal, intracraneales, arco
bovino, aorta bictuspide, arteritis temporal, antecedentes familiares de aneurismas, quistes renales o un signo
pulgar/palma positivo. (97)

4.1.7 Aneurismas familiares

En los aneurismas familiares, la lesién también es la degeneracién quistica de la tinica media, sin otras evidencias
de enfermedad del tejido conectivo. Pueden ser esporadicos pero, en la serie de la Universidad de Yale, el 19% de
los aneurismas de aorta toracica presentaban antecedentes familiares, con marcada variabilidad en la expresion.
(98) En general son pacientes mas jévenes y sus aneurismas presentan mayor velocidad de progresiéon que los
esporadicos y los del sindrome de Marfan (2,2 mm/afo y 3,3 mm/ano en el grupo que evoluciona a diseccién). Los
familiares de pacientes con aneurisma de aorta ascendente suelen tener patologia de aorta ascendente, mientras
que los relacionados con pacientes con aneurisma de aorta descendente suelen presentar afectacién abdominal
o toracoabdominal. (99)

4.1.8 Dimensiones adrticas normales

La determinacion de las dimensiones adrticas normales, su distribucién poblacional y los rangos de riesgo son
problematicos. Los riesgos de rotura no dependen exclusivamente de los didametros aérticos, que son modulados
por parametros individuales que van desde la edad, sexo, altura, estilo de vida, superficie corporal, hipertensién
arterial, factores étnicos, genéticos y aorta bictspide hasta la apnea del sueno. (100)

Las tasas de crecimiento son exponenciales y dependen del didmetro inicial considerado (didmetro aértico
<40 mm: 2,0; 40-49 mm: 2,3; 50-59 mm: 3,6; >60 mm: 5,6 mm/ano). (101)

Se ha asociado a crecimiento mas rapido, a la presencia de trombo, accidente cerebrovascular (ACV o stroke)
previo, tabaquismo y arteriopatia periférica. La calcificacion parietal, la hipertension arterial y el tratamiento
con B-bloqueantes no han demostrado modificar la tasa de crecimiento del diametro méaximo. (102)

Los criterios de riesgo se han establecido analizando los diametros adrticos de pacientes con complicaciones,
y se conoce actualmente que, en relacién con diseccién adrtica, hay un incremento agudo de los diametros que
pueden alcanzar 7,65 mm en aorta ascendente y 6,38 mm en descendente; esto sugiere replantear los didmetros
previamente considerados como umbrales de riesgo ya que el 80% de la serie de la Universidad de Yale presen-
taron DA por debajo del diametro umbral. (103)

Adicionalmente, las cuantificaciones que utilizan ultrasonido, tomografia o resonancia magnética pueden
diferir metodolégicamente si se consideran didmetros interno-interno, externo-externo o externo-interno, me-
dicién sistélica o diastélica, ademas de requerir el alineamiento perpendicular al eje adrtico longitudinal, que no
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se puede lograr siempre si el método no dispone de posibilidades de reconstruccién multiplanar. Por lo tanto, las
mediciones no son exactamente intercambiables de un método a otro.

Se encuentran disponibles nomogramas para limites normales por edad y superficie corporal y calculadoras de
Z-score de diametros de senos de Valsalva. El Z-score es el nimero de desviaciones estandar que el valor medido se
aleja del valor promedio calculado, generalmente en funcién de la superficie corporal para grupos poblacionales
determinados. Se considera anormal si es superior a 2. Es especialmente atil en ninos y jévenes en quienes los
valores medidos cambian con el crecimiento; en este caso se considera anormal la progresion del Z-score. (104) Es
ideal disponer de registros locales de mediciones representativas para que la comparacion de mediciones exprese
si hay anormalidad en las modificaciones de la magnitud medida con el crecimiento.

En nuestro medio, el estudio MATEAR registra los didametros normales de aorta toracica por ecocardiografia.
Se indica la conveniencia de la indexacién de didmetros por superficie corporal, y, en aquellos individuos con in-
dice de masa corporal mayor de 30, es preferible la indexacién por altura. El percentil 95 se encontré por debajo
de los 3,80 cm para todos los didmetros aérticos absolutos, 2,08 cm/m para los indexados por alturay 2,11 cm/
m? para los indexados por superficie corporal (SC). (6)

Para el analisis de riesgo de rotura se ha propuesto clasicamente que diametros de la raiz adrtica mayores
de 50 mm o 52 mm en la porcién tubular indicarian la necesidad de tratamiento. Distintas series han senalado
incrementos mas pronunciados en el riesgo cuando el didmetro alcanza 52 y 55 mm. La evolucién es peor en
pacientes de baja estatura o si el angulo del eje adrtico con el tracto de salida del ventriculo izquierdo (VI) es
mayor de 60°, por mayor estrés en la curvatura externa.

En una serie de 780 pacientes con aneurisma de aorta ascendente, seguidos durante 47 meses, donde la re-
lacién diametro/altura corporal (es de menor variabilidad en el tiempo que la superficie corporal), se sugieren
estas categorias de riesgo: < 2,43 Bajo riesgo (requieren controles periédicos); 2,44-3,17 Riesgo moderado (control
radiol6gico cercano); 3,2-4,06 Alto riesgo (cirugia electiva) y > 4,1 Riesgo extremo (cirugia temprana). (105)

En otra serie de 771 pacientes con dilatacién de aorta ascendente y valvula aértica tricaspide, se establece que
una relacion de area de seccion transversal/altura mayor de 10 cm?/m es un indicador de alto riesgo de rotura o
muerte (HR 4,04; IC 95%: 2,69- 6,23). (106)

4.1.9 Aortopatia bicuspide

Se estima que 1 a 2% de la poblacion general presenta aorta bictispide. De ellos, 40 a 50% presentan algan grado
de dilatacion de la aorta ascendente, en sus distintos fenotipos: el tipo I, el mas frecuente, muestra dilatacién
predominante de la porcién tubular especialmente en su convexidad, con grados variables de dilatacién de la raiz.
Se asocia con estenosis valvular y con la fusién de ambas coronarianas. El tipo II presenta compromiso aislado
de la porcién tubular, con preservacion relativa de la raiz, con posible extensién al arco adrtico, asociaciéon con
fusién entre coronariana derecha y no coronariana. El tipo IIT es mas raro y se asigna a la dilatacion aislada de
la raiz, se observa en varones jovenes y puede tener una progresién més rapida hacia el aneurisma. (107)

La formacién de aneurisma es independiente de la presencia de disfuncion de la valvula bictspide, aunque
hay una tendencia a mayor DA en insuficiencia adrtica.

El fenotipo de la valvula bictspide (fusionada, no fusionada o con fusién parcial) determina distintos patrones
de flujo en la aorta ascendente, hoy valorables por cardiorresonancia, donde la orientacién del flujo anormal puede
generar aumento regional del estrés parietal, lo que explicaria las asociaciones entre la dilatacion de la raiz con la
fusién derecha-izquierda y la dilatacion de ascendente y arco en la fusién de valva derecha y no coronariana. (108)

La tasa de crecimiento del aneurisma (0,2 a 1,9 mm por ano) es mayor que la presentada en pacientes con
aorta trivalva. (109)

La tuinica media muestra cambios degenerativos, con fibras elasticas finas, fragmentadas, de contenido
anormal de fibrilina 1, y reduccién del colageno I y III, que sugieren mayor actividad proteolitica de metalo-
proteinasas o reduccién de sus inhibidores tisulares, segregados por las células musculares lisas, fibroblastos y
células endoteliales.

Actualmente no hay demostracion sélida de que el tratamiento confB-bloqueantes, inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina o estatinas modifiquen la evolucién natural, aunque los primeros tienen indicacién
clara en el tratamiento de la hipertension arterial asociada.

4.1.10 Aneurisma de aorta abdominal
Se definen como dilatacion aértica mayor de 30 mm. Los aneurismas que se originan por debajo del diafragma son
mas comunes en varones, con una prevalencia de 5:1 y la edad de presentacion en la mujer es 10 afios mas tardia.
Segtin su topografia se clasifican en suprarrenales, pararrenales, yuxtarrenales, infrarrenales y toracoabdominales.
Se considera una prevalencia en varones mayores de 60 anos de 1,2 a 3,3%, con reduccién de la incidencia en
los ultimos 20 anos, probablemente relacionada con la reduccién del tabaquismo en algunas poblaciones.
Se reconocen como factores asociados el tabaquismo, el sexo masculino, la edad, la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica, la hipertensién arterial, la dislipemia, la enfermedad coronaria, la arteriopatia periféricay el
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antecedente familiar de aneurisma. Pueden estar implicados en la generacién de aneurismas entidades diversas
como traumatismo, infecciones, enfermedades inflamatorias (enfermedad de Takayasu, de Behget) y del tejido
conectivo (sindrome de Marfan, de Ehlers-Danlos tipo IV).

Se observa fragmentacién de fibras elasticas, pérdida de elastina y degradacién del colageno adventicial,
vinculada con mayor actividad de proteasas originadas en células musculares lisas de la tiinica media y de fibro-
blastos, e infiltrado linfomonocitario. Hay mayor actividad de metaloproteinasas y de plasmina. La presencia
de trombosis mural se ha vinculado con hipoxia parietal, neovascularizaciéon e inflamacién local, con mayor
tendencia a la rotura.

Los aneurismas de aorta abdominal (AAA) son mayoritariamente asintomaéticos hasta su otura. La tasa
de crecimiento es variable, de 1 a 5§ mm/ano, con influencia de factores genéticos y del consumo de tabaco. La
progresion no es lineal y se acelera en diametros mayores. El diagnédstico suele ser incidental. Pueden presen-
tar dolor lumbar, periumbilical o en flancos, sostenido, no exacerbado por movimientos. La progresiéon a dolor
intenso irradiado a dorso o a hipogastrio es sugestiva de rotura inminente. El riesgo de mortalidad vinculado a
la rotura es 80%.

La palpacién abdominal puede determinar la presencia de una masa pulsatil y expansiva supraumbilical, pero
la sensibilidad es baja (29% en AAA entre 30 y 40 mm, 50% entre 40 y 50 mm y 76% en mayores de 50 mm), y
se reduce en individuos con perimetro abdominal mayor de 100 cm desde 91 hasta 53%. En individuos obesos,
si la aorta es palpable, la sensibilidad es de 82%. (110)

Considerando la prevalencia de AAA, su caracter silente, la alta sensibilidad del ultrasonido para el diag-
néstico, su amplia disponibilidad y costo accesible, se ha planteado su utilizacién sistematica como método de
basqueda, con distintas recomendaciones. El American College of Cardiology (ACC) y la American Heart Asso-
ciation (AHA) recomiendan un cribado inico de AAA con examen fisico y ecografia en hombres de 65 a 75 anos
que hayan fumado alguna vez o en hombres de 60 anos o0 més que sean hermanos o hijos de una persona con
AAA. No recomiendan el cribado en hombres que nunca han fumado o en mujeres. La Vascular Surgery Society
recomienda un cribado ecografico tnico en todos los hombres y mujeres de 65 a 75 anos con antecedentes de
tabaquismo, hombres de 55 afos o més con antecedentes familiares de AAA y mujeres de 65 anos o mas que han
fumado o tienen antecedentes familiares de AAA. El Colegio Estadounidense de Medicina Preventiva recomienda
una prueba de deteccién en hombres de 65 a 75 anos que alguna vez hayan fumado y no recomienda el cribado
de rutina en mujeres. E1 Grupo Operativo (Task Force) de Servicios Preventivos de Estados Unidos considera de
beneficio moderado el cribado con ultrasonido de varones de 65 a 75 anos que hayan fumado y de bajo beneficio
si no han sido fumadores, con informacién insuficiente sobre el beneficio en mujeres fumadoras. (111)

4.1.11 Lesiones traumaticas de aorta

La aorta puede ser afectada no solo en las heridas penetrantes, sino también puede comprometerse en el trau-
matismo cerrado de térax. Se la reconoce como la segunda causa de muerte en el politraumatismo, luego de la
hemorragia cerebral. La tasa de mortalidad in situ es muy elevada, y la lesion adrtica puede pasar inadvertida
en el contexto de lesiones encefalicas, musculoesqueléticas y toracoabdominales. Se estima que el 80% de los
pacientes con transeccién aértica mueren in situ antes de su traslado a un centro asistencial, lo que representa
el 0,3% de las admisiones por traumatismo; un 30% fallece en las primeras 24 horas.

Se reconoce que el 68% se produce por colisiones de vehiculos, 13% por choques de motos, 7% por caidas, 6%
por atropello de peatones y 6% por otros mecanismos, incluido el aplastamiento. Las lesiones comprometen en
forma maés frecuente al istmo aértico, y mas raramente a la aorta ascendente, o descendente distal. El arco aértico
se encuentra relativamente fijo por los vasos del cuello y el ligamento arterioso, y la aorta descendente por las
ramas intercostales desde el 3.°" espacio. El sector intermedio tiende a movilizarse ante la desaceleracién brusca,
donde el mecanismo de martillo de agua y el aumento de la presién intratoracica generan un marcado estrés
en la zona limitrofe. La lesion es habitualmente horizontal, a nivel istmico, de distintos grados: tipo I: desgarro
intimal aislado, tipo II: hematoma intramural, tipo III: pseudoaneurisma y tipo IV: rotura. Para pacientes con
trauma Mosquera propone un sencillo puntaje (score) de riesgo de lesién adrtica con datos de orden clinico y
radiologia simple para la consideracion en salas de emergencias.

Si el score = 1 considerar Dimero D o Angiotomografia adrtica (Dimero D > 500 ug/ml proceder a Angioto-
mografia adrtica).

Si el score = 2 considerar Angiotomografia aértica u otra imagen concluyente

Si el score = 3 Angiotomografia aértica u otra imagen concluyente

Los predictores de lesion aértica considerados son el ensanchamiento mediastinal, la hipotension, la fractura
de huesos largos, la contusién pulmonar, la fractura de oméplato izquierdo, el hemotoérax y la fractura pélvica.
(112) La inestabilidad hemodindmica y el ensanchamiento mediastinal indican la necesidad de investigar la indem-
nidad aértica mediante tomografia con contraste o ecocardiografia transesofagica. Se observa el desplazamiento
de la aorta por el hematoma mediastinal, separandose de la luz esofagica y de la pleura izquierda, y el desgarro
horizontal, que puede acompanarse de una ldmina intimal habitualmente corta. La lesién aguda en vasos no
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Tabla 11. Score de Mosquera

Condiciones de riesgo No =0 Si=1
Sme de Marfan, historia familiar de enfermedad aértica, valvulopatia aértica
conocida, manipulacion adrtica reciente, aneurisma de aorta toracica.

Dolor con caracteristicas de alto riesgo

Dolor torécico, dorsal o abdominal de comienzo abrupto, intenso, desga- No =0 Si=1
rrante
Cualquier caracteristica de alto riesgo en el examen No =0 Si=1

Evidencia de déficit de perfusion (déficit de pulso, Presién arterial asimétri-
ca, déficit neurolégico focal mas dolor), nuevo soplo de insuficiencia aorti-

ca, hipotension/shock (con dolor)

dilatados genera una importante turbulencia en la luz, con mosaico en el Doppler color. El pseudoaneurisma se
observa como masa pulsatil.

La tasa de mortalidad es menor para quienes reciben tratamiento endovascular (9%) con respecto a quienes
se tratan por cirugia abierta (19%) y a quienes reciben tratamiento médico (46%). La conducta preferida es la
estabilizacion inicial con hipotensiéon controlada y tratamiento de lesiones criticas agregadas, con implante de
proétesis endovascular temprano, con menor mortalidad y riesgo de paraplejia respecto de la cirugia convencional.
Son signos de alarma indicativos de rotura inminente la pseudocoartacion y el hematoma mediastinal con efecto
de masa o el hemotérax de magnitud. Por otra parte, se benefician del tratamiento diferido los pacientes con
contusion cerebral con hemorragia o edema, contusién pulmonar con PaFi < 300, que requieren presion posi-
tiva al final de la espiracion (PEEP) elevada, pacientes con coagulopatia, trombopenia, dafio de érganos sélidos
abdominales o fractura pélvica grave.

4.1.12 Aortitis

Es un proceso inflamatorio de las ttnicas adrticas, de etiologia infecciosa (Salmonella, estafilococo, estreptococo;
actualmente es raro el compromiso sifilitico) o no infecciosa, como la arteritis de células gigantes, la arteritis
de Takayasu, la vasculitis reumatoidea, el lupus eritematoso sistémico, las enfermedades del tejido conectivo
vinculadas a HLA, y la sarcoidosis. Recientemente se ha descripto la aortitis toracica aislada como causa de
aneurisma de aorta ascendente, y la enfermedad relacionada con IgG4.

4.1.12.1 Arteritis de Takayasu

La arteritis de Takayasu presenta una fase inicial sistémica, con fiebre, malestar general, fatigabilidad, pérdida
de peso, artritis y mialgias generalizadas, y ocasionalmente hipersensibilidad en los trayectos arteriales. En la
fase avanzada los sintomas corresponden a la estenosis vascular, con claudicacion de distintos grupos musculares,
mareos, cefaleas, trastornos visuales, hipertension arterial (a veces enmascarada por las estenosis proximales)

Pueden detectarse déficit de pulsos, asimetria de registro de presion arterial, insuficiencia aértica e hiper-
tension pulmonar.

Predomina en mujeres (8:1) menores de 40 anos y afecta esencialmente la aorta y sus ramas mayores. La
prevalencia es baja, menor de 1 por millén, 40 por millén en Japén y Este asiatico. (113)

Por su topografia se clasifica en tipo I: ramas del arco aértico, tipo Ila: ascendente, arco y sus ramas, el tipo
ITb adiciona compromiso de aorta descendente, tipo IV: aorta abdominal y/o arterias renales, tipo V: compromiso
global. A su vez se discrimina el compromiso coronario (C+) o de la arteria pulmonar (P+). (114)

Se observa marcado engrosamiento adventicial, con infiltrados leucocitarios focales de la tanica media. La
proliferaciéon de miofibroblastos genera obstruccién luminal progresiva en el 90% de los casos. El dano por me-
taloproteinasas de la matriz predispone a la formacién de aneurismas en un 25%. La frecuencia de HLA B52 y
B39 es superior a la de la poblaciéon general, con mayor insuficiencia aértica en el primer grupo y de estenosis
de arteria renal en el segundo.

Para su diagnéstico se utilizan los criterios de Ishikawa. Es obligatoria la edad menor de 40 anos.

Criterios mayores: lesién en sector medio de arterias subclavia izquierda o derecha en forma independiente.

Criterios menores: eritrosedimentacion elevada, hipertensién arterial, sensibilidad en trayecto carotideo,
anuloectasia o insuficiencia aértica y lesiones de la arteria pulmonar, de la carétida primitiva izquierda, del
tronco braquiocefalico distal, de la aorta toracica, de la aorta abdominal.
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El prondstico esta determinado por la presencia de complicaciones mayores, el curso progresivo y evidencias
de inflamacion.

Se ha destacado la conveniencia de diferir los tratamientos invasivos mientras se presupone enfermedad activa,
ya que las complicaciones alejadas son menores. Los criterios clinicos al respecto (hemoglobina, eritrosedimen-
tacion y proteina C-reactiva normales, ausencia de progresién de imagenes) pueden subestimar la presencia de
inflamacién en mas de 50% de las biopsias, por lo que se requiere la valoracién de equipos multidisciplinarios
para la toma de decisiones terapéuticas.

El tratamiento médico se basa en el uso de corticoides y antirreuméticos de distintos mecanismos. Las eviden-
cias para guiar el seguimiento y el tratamiento se basan en estudios observacionales con bajo nivel de evidencia.
Se observa eficacia variable con metrotrexato, mofetil micofenolato, lefluonomida, azatioprina y ciclofosfamida.
Son frecuentes las reactivaciones al reducir los corticoides. Los datos sobre abatacept y tocilizumab en casos
refractarios son escasos. (115)

4.1.12.2 Arteritis de células gigantes
La arteritis de células gigantes afecta preferentemente a mujeres (2,5:1) mayores de 50 anos y la prevalencia
aumenta con la edad. Puede comprometer no solo los vasos supraadrticos, donde predomina la arteritis temporal,
sino también puede involucrar la circulacién coronaria, los vasos mesentéricos y, un 15% de los casos, la aorta.

Suele presentarse con cefalea, molestias en region temporal, sensibilidad en el cuero cabelludo, trastornos
visuales por neuritis isquémica, claudicacién mandibular y polimialgia reumatica. Puede haber compromiso de
la arteria pulmonar y sus ramas. La afectacion aértica corresponde a anuloectasia aértica, insuficiencia valvular,
o la presencia habitualmente tardia de aneurisma toracico, abdominal o diseccién. La lesién adrtica no suele
combinarse con afectacién temporocraneal. Dos tercios de los pacientes presentan signos de inflamacién aértica,
10% desarrollan estenosis y 20% aneurismas o diseccion.

Pueden detectarse soplos, ausencia de pulsos, asimetria de los valores de presion arterial entre ambos brazos,
claudicacion de miembros superiores y aun isquemia en reposo.

El Colegio Norteamericano de Reumatologia considera como criterios de diagndstico en pacientes mayores de
50 anos la nueva cefalea, con alteraciones en la regién temporal, la eritrosedimentacién globular aumentada y
los hallazgos de arteritis necrotizante en la biopsia de la arteria temporal. Con tres criterios, el diagnéstico tiene
sensibilidad del 94% y especificidad del 91%. El ecodoppler de la arteria temporal presenta un halo hipoecoico
caracteristico.

El tratamiento base es la corticoterpia. En casos graves con isquemia cerebral transitoria, amaurosis fugaz
o neuritis éptica pueden requerir pulsos de dosis elevadas. La terapia suele sostenerse por periodos no menores
de un ano y no son raras las recaidas al reducir los corticoides. Hay informes acerca de eficacia moderada con
leflunomida, mofetil micofenolato, ciclofosfamida, y son escasos los efectos beneficiosos con hidroxicloroquina,
metrotrexato y ciclosporina. (116) Algunos estudios controlados han referido la eficacia y seguridad del abatacept
(con efectos moderados) y del tocilizumab (antagonista del receptor de interleuquina 6) en la induccién y man-
tenimiento de remisiones en esta entidad. (117)

4.1.12.3 Aneurisma inflamatorio

Esta entidad comprende aquellos aneurismas que en cirugia muestran engrosamiento parietal, marcada fibrosis
periadventicial y retroperitoneal, con adherencias a 6rganos vecinos. Predomina en varones, y representa 3 a
11% de los aneurismas de aorta abdominal. Se observan en pacientes en promedio 10 anos més jovenes que los
aneurismas ateroescleréticos. La mayor prevalencia familiar sugiere una facilitaciéon genética. A diferencia de
la evolucién silente del aneurisma ateroesclerético puro, los inflamatorios pueden cursar con dolor abdominal,
dorsal o en flancos, anorexia, pérdida de peso y aumento de la eritrosedimentacion. El compromiso ureteral por
fibrosis retroperitoneal puede generar insuficiencia renal obstructiva. El espectro histopatolégico es variable.
Ademas de las lesiones ateroescleroéticas (que probablemente sean el origen de la reaccién tisular), el engrosa-
miento de la adventicia muestra fibrosis con marcada inflamacién, infiltrado linfocitario y de células plasmati-
cas, y ocasionalmente granulomas inflamatorios con células gigantes o granulomas compactos. El diagnéstico
diferencial con periaortitis asociada con entidades reumatolégicas y la enfermedad relacionada con IgG4 puede
ser dificultoso. (118)

La fibrosis periadrtica se manifiesta como una masa de partes blandas heterogénea en continuidad con el
aneurisma, con extension anterolateral, que puede respetar la cara posterior de la aorta y extenderse hacia las
arterias iliacas. Puede comprimir estructuras adyacentes como la vena renal izquierda, la vena cava inferior, el
uréter y el colon sigmoideo.

El tratamiento quirtrgico, si bien es dificultoso por la inflamacién y adherencias, puede favorecer la regresién
de los tejidos periadrticos inflamados, y no recomienda la utilizacién sistematica de corticoides en el posoperatorio.
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4.1.12.4 Aortitis vinculada a 1gG 4

La aortitis relacionada con IgG 4 es una entidad de reciente descripcién, que comprende lesiones en multiples
6rganos y puede generar aortitis o periaortitis. Presenta niveles plasmaticos elevados de IgG 4, fibrosis e infil-
tracién por linfocitos y plasmocitos que marcan esta inmunoglobulina. Inicialmente descripta como pancreatitis
autoinmune, se relacioné posteriormente con sialoadenitis, dacrioadentis, linfoadenitis, aortitis, periaortitis,
colangitis esclerosante y fibrosis retroperitoneal, que pueden darse en forma sincrénica o sucesiva. El compro-
miso adrtico generaria aneurismas o diseccién, generalmente en individuos mayores de 50 anos. La aortitis o
periaortitis muestra infiltrados linfoplasmocitarios, formacién de foliculos linfoides, flebitis obliterativa de la
adeventicia y fibrosis de distribucién radial.

El diagnéstico se confirma en funcién del aspecto histolégico, mas el infiltrado linfoplasmocitario, donde se
detectan 50 plasmocitos IgG4+ por campo 400X y hay una relaciéon IgG4+/IgG superior al 50% considerando
los tres campos con mayor positividad de IgG4. Los niveles plasmaticos de IgG4 no son especificos. (119)

Con estos criterios corresponden a esta entidad entre el 9 y el 22% de las aortitis toracicas, y la mitad de
los aneurismas inflamatorios de aorta abdominal, donde atin es incierto el diagnéstico diferencial con reaccién
inflamatoria por ateroesclerosis.

La aortitis y periaortitis se trata con corticoides, y se relatan inducciones adecuadas con ciclofosfamida, mo-
fetil micofenolato y rituximab. (120)

4.2 Sindrome de Marfan

El sindrome de Marfan (SM) es un trastorno hereditario del tejido conectivo, con una incidencia de 1 entre 3000
a 5000 individuos, con afectaciéon cardiovascular, ocular, musculoesquelética, cutanea, pulmonar y del sistema
nervioso central, con limitacién de sobrevida por compromiso adrtico.

La acumulacién de mucopolisacaridos y la pérdida de células musculares lisas favorecen la degeneracion
quistica de la tinica media. Se observa dilatacion de la raiz aértica, con insuficiencia valvular y dilatacién aneu-
rismatica. E1 SM genera el 50% de las disecciones aérticas en menores de 40 anos. Presenta prolapso de valvula
mitral el 40 a 54%, con mayor prevalencia en mujeres.

Hay crecimiento de huesos largos, ligamentos laxos, estatura mayor que la de la poblacién general, dolicoes-
tenomielia (longitud desproporcionada de las extremidades en relacién con el tronco), aracnodactilia con signo
del pulgar (Steinberg) donde toda la falange distal del pulgar aducido sobresale del borde cubital de la mano,
signo de la muneca, pie plano, anomalias de configuracién toracica, con pectus excavatum o carinatum, escoliosis
y reduccion de la lordosis cervical.

A nivel ocular es frecuente la luxacion del cristalino, pudiendo presentar desprendimiento de retina, cataratas
tempranas y glaucoma. Es frecuente la ectasia dural con dilatacion del canal espinal a nivel lumbosacro.

El diagnostico de la entidad debe seguir los criterios modificados de Ghent, ya mencionados. (19)

4.3 Ateroma aortico

El ateroma adrtico es un hallazgo frecuente en el paciente con siroke, ya sea como fuente de embolismo o como
marcador de dano ateroesclerdtico. Se lo vincula con infarto cerebral de causa no determinada, especialmente
cuando el espesor parietal del arco es mayor de 3 a 5 mm, hay ulceracién o placa con material mévil. La preva-
lencia de ateroma aumenta con la edad: 4,9% en pacientes entre 25 y 35 anos, 12,1% entre 35 y 44 anos, 22,5%
entre 45 y 54 anos y mas de 33% entre 55 y 65 anos. En datos de autopsia, la prevalencia de ateroma en pacientes
con infarto cerebral de origen incierto fue 61% y solo 22% en aquellos con causa determinada. Los ateromas ul-
cerados se detectaron en proporcion creciente en relaciéon con la edad, siempre superior a los individuos control.
(121) La prevalencia de ateroma del arco aértico en pacientes con séroke es de 14 a 42%, y hasta 40% en caso de
isquemia cerebral transitoria.

En la medida en que las placas aumentan su espesor, se reconoce mayor riesgo de complicaciones con un Odds
ratio respecto de las placas menores de 1 mm; de 3,3 para placas de 1 a 1,9 mm; de 4,1 para placas de 2 a 3,9 mm
y de 13,8 para placas mayores de 4 mm. Asimismo se reconocen como de riesgo elevado aquellos ateromas con
trombo ya sea fijo o mévil, ulceracién o hipoecoicos, por ntcleo lipidico no calcificado.

Si bien la caracterizacion de las placas se efectué inicialmente con ecocardiograma transesofagico, la eco-
grafia epiaértica durante la cirugia cardiaca sugiere que las placas ubicadas en el segmento distal de la aorta
ascendente, especialmente en el sector lateral izquierdo, tienen mayor asociacién con accidentes cerebrovascu-
lares tardios. La serie retrospectiva de Tunick, acerca de 1111 pacientes con placa grave detectada por tran-
sesofégico, indica la baja frecuencia de placa protruyente > 4 mm en aorta ascendente por este método (1%),
localizando 31% en el arco, 31% en descendente y 36% en ambas localizaciones. La tomografia computarizada
puede determinar localizacién, extension y vulnerabilidad, y la resonancia magnética agregar caracterizacion
y sangrado intraplaca.
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Su deteccién no implica en forma univoca que constituya el mecanismo del evento cerebrovascular, ya que
puede coexistir con enfermedad de pequenos vasos, microsangrados, infartos lacunares asintomaticos y fibrila-
cion auricular.

5. IMAGENES EN LA PATOLOGIA DE LA AORTA

Mariano Luis Falconi"™¢ (Coordinador), Rodrigo BagnatiV™4¢, Sergio Baratta¥™¢, Ignacio Blu-
ro¥™AC, Roxana Campisi¥™¢, Maria Celeste Carrero”™C, Jorge Casas"™C, Claudia Cortés™™sA°,
Luciano De StefanoV™C, Macarena de Zan""$4C, Vanesa Di Caro, Guillermo Ganum, Federico Lande-
taV™s4C, Jorge LaxV™A¢, Gustavo Lev, Diego Pérez de Arenaza“™A°, Maria de la Paz Ricapito, Agustina
Sciancalepore, Sonia Traverso™™A¢

5.1 Métodos de imagen para la evaluacion de la aorta

Hay diversos métodos disponibles, cada uno con sus ventajas y limitaciones, para la evaluacién rutinaria de la
aorta toracica y abdominal. Por otro lado, es importante destacar que, con frecuencia, la aorta no es el principal
motivo de evaluacién, pero puede presentar hallazgos significativos en estudios solicitados por otros motivos.

La radiografia convencional (Rx) (de térax, abdomen) permite sospechar la presencia de patologia aértica,
pero es muy limitada para definir la presencia, tipo y gravedad de la patologia en cuestiéon. Por este motivo no
suele solicitarse cuando hay firme presuncién de patologia adrtica. En general, es un estudio solicitado por otra
causa; los hallazgos mas frecuentes y significativos que suelen encontrarse en radiografias son elongacion adr-
tica, dilataciones/aneurismas, calcificaciones y tortuosidad. La presencia de calcio mural, ademas de confirmar
ateroesclerosis de la pared aértica, puede ayudar a delinear el contorno y consecuentemente ayuda a definir la
presencia de aneurismas. La presencia de calcio desplazado hacia la linea media, de no mediar aspectos técnicos,
puede orientar al diagnéstico de diseccion adrtica (DA) o hematoma intramural (HIM) en cuadros sospechosos
(desplazamiento hacia la luz por el colgajo [flap] de diseccion), si bien la sensibilidad y especificidad de este ha-
llazgo es limitada. Una Rx normal no descarta patologia aértica.

La ecografia permite visualizar tanto la pared como la luz aértica. Combinada con Doppler puede evaluar el
flujo en su interior. Es un método que estd ampliamente disponible, es biolégicamente seguro (no utiliza radiaciéon
ni contrastes) y permite evaluar la funcién y patologias cardiacas asociadas, siempre que lo permita la ventana
ultrasénica. En general, con ecocardiografia transtoracica (ETT) y adecuada ventana pueden visualizarse ade-
cuadamente raiz aértica, unién sino-tubular (UST) y aorta ascendente (AoA). El cayado es parcialmente visible
y la aorta descendente (AoD) solo en su porcién inicial y ocasionalmente parte de la porcién medio-distal. Sin
embargo, la ecografia transesofagica (ETE) permite ver con mayor precision la AoA, el cayado y la AoD toracica,
con la excepcién de un “punto ciego” en la porcion distal de la aorta ascendente y proximal del cayado. La ETT
es el método de eleccién para tamizaje (screening) inicial en pacientes sin sospecha de patologia. Sin embargo,
cuando se sospecha patologia adrtica (o el paciente esta en seguimiento), es un método limitado que suele com-
plementarse con otros métodos diagndsticos. Tanto la ecografia transtoracica como la transesofagica permiten
acceder a los segmentos adrticos “visibles” y en la orientaciéon anatémica disponible, es decir que —si existen
tortuosidad o angulaciones— estas son dificiles de evaluar por dichos métodos, de manera tal que las mediciones
tienen una precision menor que la tomografia computarizada (TC) y la resonancia magnética (RM). (2, 71)

La tomografia es el método maés preciso para realizar mediciones y una exploracion completa, rapida y repro-
ducible. El volumen de adquisicién permite reconstrucciones en un niimero ilimitado de planos en posprocesado.
Dado que raiz y aorta ascendente presentan movimiento asociado al latido del corazén, requieren sincronizacién
con el electrocardiograma (gatillado) para evitar artificios de movimiento. La T'C sin contraste utiliza poca radiacién
y permite visualizar la aorta en toda su extension, medir didmetros, determinar la presencia de placas calcicas,
tortuosidad, aneurismas, y sospechar la presencia de hematoma intramural agudo (realce denso espontaneo en
semiluna en la pared). Sin embargo, la visualizacién de la luz requiere el uso de contraste yodado (angiotomo-
grafia de aorta). Con contraste es posible definir con precision la pared, realizar mediciones en cualquiera de los
segmentos sin limitaciones de orientacion, identificar la presencia, caracteristicas y extension de las placas de
ateroma, asi como complicaciones de estas, trombos endoluminales, aneurismas, las diferentes formas de sindrome
aértico agudo y tumores. La posibilidad de evaluar érganos adyacentes, anatomia coronaria y pulmonar es otra
ventaja del estudio. Sus principales limitaciones son el uso de radiacién y la necesidad de contraste yodado. (2,
71) La Sociedad Estadounidense para la Cirugia Vascular —a través de su nueva guia— recomienda la evaluacién
preoperatoria de los pacientes con angiotomografia (ATC) de corte fino (< 0,25 mm) de toda la aorta, asi como
de las arterias iliaca y femoral. También se necesita la ATC de la cabeza y el cuello para determinar la anatomia
de las arterias subclavias y vertebrales. Recomendacion Clase 1, Nivel de evidencia A.

La resonancia magnética permite la valoracién de las dimensiones y la patologia adrtica con una precision
similar a la tomografia. La diferencia radica principalmente en que los cortes deben planificarse individualmente
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para realizar una seccién del segmento perpendicular al eje mayor de la aorta, de modo tal que el tiempo de adqui-
sicion es significativamente mayor que el de la tomografia, lo cual la torna poco practica en pacientes inestables
o con poca tolerancia al estudio. Al mismo tiempo, la disponibilidad es menor y el costo del método es mayor. Los
pacientes con claustrofobia o portadores de dispositivos no resonables no pueden ser expuestos al método. Entre
las ventajas se destacan que no utiliza radiacion y la posibilidad de evitar el uso de contraste, por lo que es una
buena alternativa en pacientes jévenes que requieren estudios reiterados o en pacientes con insuficiencia renal
en quienes se quiere evitar el uso de contraste. Ademas, permite también la valoraciéon de la funcién cardiaca
y valvular, informacién adicional que puede ser de interés en patologia aértica. La angiorresonancia permite la
adquisicién de un volumen con posibilidad de reconstrucciones tridimensionales similares a las de la tomografia,
pero requiere el uso de gadolinio, lo cual es una limitacién en pacientes con insuficiencia renal. (2, 8)

Las imagenes de medicina nuclear brindan informacién molecular y funcional. Con la tomografia por emisién
de positrones (PET-TC) se visualiza la distribucién de 18- fluorodesoxiglucosa (18FDG), la cual es captada y re-
tenida con alta afinidad por células hipermetabdlicas como las células tumorales o las células inflamatorias. En
la actualidad se pueden realizar imagenes hibridas con las cuales se puede combinar la informacién molecular
obtenida por la PET y la informaciéon anatémica obtenida por la TC o la RM (PET/TC-PET/RM), con lo cual
mejora la precision diagnostica y la localizacion de las lesiones. Ademas, esta metodologia permite la valoracion
del cuerpo entero determinando la extensién y la actividad de la enfermedad. Ademas de la interpretacion vi-
sual de las iméagenes, se pueden obtener parametros cuantitativos de la captaciéon de 18FDG como el SUV méax
(maximum standardized uptake value) de utilidad clinica para monitorizar la evolucién de la enfermedad y la
respuesta a tratamientos especificos. (72) Con esta metodologia es posible detectar tumores de la aorta permitiendo
el diagnéstico diferencial con trombos. (73, 74). Ademas, se puede detectar inflamacién en la pared vascular de
grandes vasos, por ejemplo, en la arteritis de grandes vasos o la arteritis de Takayasu, o determinar la infeccién
de un injerto endovascular. También es tutil para realizar el seguimiento de estas enfermedades y su respuesta
al tratamiento. (75)

La angiografia es un método poco empleado para la evaluacion adrtica, con la excepcion de casos seleccionados,
en la preintervencién. Entre las limitaciones se destaca que es invasiva, requiere radiacién y uso de contraste.
Ademas, permite la evaluacién de la luz, pero no de la pared adrtica, por lo que suele tener limitaciones en pa-
tologias con afeccién principal de la pared (hematoma intramural [HIM], trombos endoluminales, diseccién con
trombosis de falsa luz). Una de las principales ventajas es que sigue siendo el estudio de referencia (patrén oro)
para evaluacion de vasos coronarios y vasos viscerales de pequeno calibre, al igual que su uso en procedimientos
intervencionistas. (2, 3, 8,)

El método de eleccion para evaluar la patologia adrtica dependera de las caracteristicas del caso, la disponi-
bilidad del método, la informacién para recabar y las comorbilidades del paciente. Cada caso debera ser indivi-
dualizado y evaluado con el método disponible méas apropiado para cada caso en particular.

Los valores normales dependen de la edad, sexo, superficie corporal y posiblemente etnia. Si bien existen
diversos informes sobre los valores en poblacién sana (3, 76), se recomienda utilizar el registro argentino (MA-
TEAR), dado que es representativo de nuestra poblacién. (6)

5.2 Aortografia

El aortograma corresponde a la inyeccion de contraste yodado a través de un catéter ubicado en el lumen de
la aorta. Provee informacién sobre aneurismas, las arterias involucradas, en caso de diseccién la comunicaciéon
entre el verdadero y el falso lumen, la patologia obstructiva aértica —ya sea por enfermedad aterosclerética,
inflamatoria, tumoral o congénita— y la presencia de fistulas.(77, 78) Su limitacion es la subestimacion del dia-
metro de los aneurismas al no opacificar el trombo endoluminal, por lo que se la considera en la actualidad como
complementaria de otros métodos diagnésticos y de los procedimientos terapéuticos endovasculares. En pacientes
con insuficiencia renal y/o alérgicos al yodo y a los que se les efectuaran aortogramas abdominales, se puede
utilizar el CO,, que es un agente de contraste econémico, versatil, no nefrotéxico y no alergénico. Se efecttia con
sustraccion digital y equipamiento adecuado. Hay experiencias en el implante de endoproétesis abdominales con
una reduccién mayor del 80% del uso de contraste yodado (79,80), en estudio de aneurismas abdominales (AAA)
rotos con CO,, (81), como guia en el implante de endoprétesis fenestradas (82), y se han evaluado endofugas
(endoleaks) tipos 1 y III. (83,84)

5.2.1 Indicaciones

Su funcioén es guiar los procedimientos terapéuticos endovasculares, controlar las fugas, identificar las ramas
comprometidas, y en los casos de diagnésticos no concluyentes. La angiografia permite la evaluacién de las
arterias coronarias, los vasos supraadrticos, las ramas viscerales, las periféricas, la valvula aértica y la funcién
ventricular. (85, 86) Se sugiere efectuar la coronariografia antes del tratamiento quirtargico de la aorta toracica,
ya que se asocia la enfermedad coronaria en aproximadamente un 25% de los casos. (87, 88) En aquellos pacien-
tes en quienes por razones anatémicas deba ser ocluida la arteria subclavia izquierda con la endoprétesis (30%
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aproximadamente), se recomienda realizar previamente una angiografia evaluando ambas arterias vertebrales,
el poligono de Willis y las arterias mamarias internas izquierda y derecha cuando se asocian a enfermedad grave
aterosclerotica del territorio aortoiliaco.

5.3 Aporte de las imagenes en sindromes aoérticos agudos

Los sindromes aérticos agudos (SAA) son situaciones poco frecuentes, pero de alto riesgo, que implican un
importante desafio a la hora de hacer un correcto diagnéstico. Dentro de los SAA se hallan comprendidos: a) la
diseccién adrtica, b) el hematoma intramural y c) la tlcera penetrante. Aunque estas son entidades fisiopatol6-
gicamente diferentes, a nivel clinico son dificiles de diferenciar. Las imagenes cumplen un papel fundamental
caracterizando la pared de la aorta y brindando datos que, ademas de contribuir con el diagnéstico, determinan
pronéstico y guian el tratamiento.

Dentro de las técnicas de imagen para su evaluacién incluimos la radiografia de térax (RxTx), el ETT, el ETE,
la angiotomografia (ATC) y RM. En general se utilizara mas de una y su eleccién dependera de la disponibilidad,
las caracteristicas del paciente, su estado hemodinamico y la sospecha clinica diagnéstica.

Cuando se trata de sospecha de SAA, la ATC, la RM y el ETE han demostrado una sensibilidad entre el 98 y el
100% y la especificidad ronda entre el 95 y 98%. (89) Por lo tanto, los tres métodos se encuentran en la primera
linea de estudios diagnésticos para estos cuadros.

La angiografia digital presenta menor sensibilidad y especificidad que el resto y es invasiva, por lo que ex-
cepcionalmente se utiliza en la practica actual como método diagnéstico.

Con el transcurso del tiempo ha disminuido la utilizacién de ETE como primer estudio ante la sospecha
diagnéstica de SAA y ha crecido el uso de la ATC gracias al desarrollo de tomégrafos de mejor tecnologia (multi-
detector, doble fuente, etc.) y el aumento de su disponibilidad. El registro IRAD actualizado, publicado en 2018,
demostroé que el 68% de los centros iniciaban el algoritmo diagnéstico con ATC y que se diagnosticaba mas rapido
cuando habia disponibilidad de esta técnica. (90)

Las imagenes deben permitir la visualizaciéon completa de la aorta, la caracterizacion de su pared, del flap,
realizar mediciones, evidenciar signos de compromiso periadrtico y lesion de 6rgano blanco.

Por lo tanto, ante la sospecha de SAA, se sugiere la utilizacién de angio-TC de térax y abdomen como primer
estudio, si estuviese disponible. La adquisicién del estudio debera ser gatillada e incluir imagenes sin contraste,
tiempo arteriografico temprano y tardio. Esto permitird evitar errores diagnésticos, sobre todo a nivel de la
raiz, por artificios de movimiento cardiaco y el subdiagndstico del HIM. También es fundamental el grado de
experiencia de quien informa.

El1 ETE podra ser el primer estudio en pacientes estables cuando no se cuente con la posibilidad de tener un
tomografo multicorte que permita hacer estudios gatillados, o cuando se trate de pacientes inestables. También
es de buena practica su utilizacién intraoperatoria.

Sibien la RM tiene una alta sensibilidad y especificidad, su uso se reserva para los casos de pacientes estables
cuando no haya disponibilidad de ATC o ETE.

Aunque el ETT tiene menor sensibilidad que el resto, es un estudio altamente disponible, inocuo, que puede
realizarse a la cabecera del paciente, en cualquier situaciéon hemodindmica. Se sugiere su realizacion ante la
sospecha de un SAA, siempre que no demore la adquisicién de la ATC.

La RxTx es un estudio realizado de manera practicamente sistematica a los pacientes con dolor toracico en
la mayoria de los centros médicos. En el caso de los SAA, el 20% de los pacientes han presentado RxTx normal
en los registros internacionales, por lo que anomalias en esta imagen o su ausencia no son suficientes para el
diagnéstico definitivo de SAA. (90) Lo més sugestivo de SAA es la presencia de ensanchamiento mediastinal, de
derrame pericardico y pleural, y el aumento del botén aértico.

Algoritmo diagnéstico sugerido:

5.4 Hallazgos especificos y aportes de las imagenes en cada entidad
5.4.1 Diseccién aortica (DA)
Abarca aproximadamente el 80% de los casos de SAA.

Las imagenes realizadas ante la sospecha de un SAA nos mostraran la existencia de un flap y dos luces, ade-
mas de identificar la puerta de entrada principal y las reentradas. Estos datos nos permitiran clasificar la DA.
Tradicionalmente se usan las clasificaciones de Stanford (A y B) y DeBakey (Tipos I, II y III). En la actualidad
existe la nueva clasificacion propuesta por el Colegio de Cirujanos vasculares, cuyo fundamento es realizar una
maés apropiada eleccién y ejecucion del tratamiento, sobre todo si se trata de una disecciéon Tipo B. (92) Esta
ultima divide las DA segtn su extensién, la zona de localizacién de la puerta de entrada y la presencia de signos
de mala perfusion.

En las imagenes sin contraste de la ATC puede observarse la presencia o ausencia de hematoma intramural y
la medializacién de las calcificaciones parietales, como signo de desplazamiento de la placa por el flap de disecciéon
o el hematoma intramural. En el tiempo arteriografico temprano se evidencia el flap intimal, se identifican la
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Paciente hemodindmicamente estable con alta sospecha de SAA*

* Si existe posibilidad, realizar ETT a
la cabecera del paciente, siempre y

Tomografo disponible cuando no demore la TC
Clearence Creatinina > 30mL/min

/ \

No Si
v '
Posibilidad de realizar ETE Angio TC de aorta toracica y abdominal
No Si Diagnéstico concluyente de SAA
' L ! v
ETT ETT + ETE No Si
v
ETT + ETE

Basado en las guias para el Diagndstico y tratamiento de las enfermedades adrticas de la European Society of Cardiology (ESC) 2014 y en las guias para el
manejo de la aorta descendente de la European Society for Vascular Surgery (ESVS) 2015. (3, 91)

Fig. 1. Valores de referencia indexados para la poblacion argentina segin Registro MATEAR. (6)

luz falsa y la verdadera (la convexidad habitualmente apunta a la falsa luz y la verdadera luz es generalmente la
mas pequena) y la extension de la DA, la localizacion de la puerta de entrada principal y, si existiesen reentradas,
el compromiso de las ramas y por qué luz se perfunden, los signos de mala perfusion, la presencia de derrame
pericardico o pleural y los signos de sangrado o hematoma periadrtico o mediastinal. (3) La medicién de los
didmetros aérticos en todos los niveles, la relacion del didmetro entre la falsa y la verdadera luz, el tamano de
la puerta de entrada y de las reentradas seran otros datos que ayudaran en la decision del tipo de tratamiento,
sobre todo en las disecciones tipo B. En estas tltimas, los factores de mal pronédstico y remodelado demostrados
en las imagenes marcaran la necesidad de tratamiento invasivo y permitiran su planificacién. Se sugiere que las
mediciones adrticas sean realizadas con reformacion multiplanar.

De ser posible, también se informaran las caracteristicas de las arterias coronarias y cualquier hallazgo ex-
travascular de relevancia.

Enlo que respecta al ET'T, si se trata de una DA Stanford tipo A, en las vistas paraesternales y apicales podran
identificarse el flap, la afectacion valvular y los signos de rotura, como derrame pericardico o pleural. Desde la vista
supraesternal se buscara el compromiso del arco y la aorta descendente proximal. Es de buena practica realizar
también la exploracién de la aorta abdominal y de los vasos del cuello para ver si estan involucrados en la DA.

El1 ETE nos mostrara la aorta toracica casi completa (excepto en el punto ciego) y el segmento proximal de
la aorta abdominal. Se podra valorar el grado de insuficiencia aértica y su mecanismo para planificar la cirugia
en las DA tipo A. Permite también medir la aorta en sus diferentes segmentos (con sonda 3D se podra realizar
reformacion multiplanar), la puerta de entrada y reentradas e incluso realizar interpretacion hemodindmica
con contraste ecografico y sin él.

5.4.2 Hematoma intramural
En el HIM existe un engrosamiento de la pared aértica por sangrado de esta, sin disrupcion de la intima.
La ATC muestra en sus imagenes sin contraste una semiluna hiperdensa.
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En el tiempo arterial se observa el engrosamiento regular de la pared (mayor de 5 mm) y su extensién. Habi-
tualmente, la forma de la luz arterial est4 conservada y el borde luminal es liso. Pueden existir zonas de diferente
densidad intraparietal debidas a resangrado y observarse el desplazamiento central del calcio intimal. (3)

Los hallazgos fundamentales para evaluar son:

DIAMETRO MAXIMO: la dilatacién aneurismética de la aorta en combinacién con hematoma conlleva un
mayor riesgo independiente de eventos adversos, incluida la expansion, progresion a disecciéon aértica, rotura,
resolucién incompleta, necesidad de cirugia y muerte. Aquellos con HIM tipo A de Stanford tienen mayor riesgo
de resultados adversos cuando el didmetro aértico maximo excede los 48-55 mm, mientras que aquellos con HIM
tipo B tienen mayor riesgo de resultados adversos cuando el didametro aértico maximo excede los 40-41 mm.

ESPESOR MAXIMO: predice resultados adversos, con un aumento del espesor disminuye la probabilidad de
reabsorcion completa, asi como también aumenta el riesgo de progresion, diseccién aértica, necesidad de cirugia
y muerte. El grosor del hematoma se conoce en mediciones axiales o mediciones obtenidas perpendiculares al
gje longitudinal de la luz de la aorta, con valores sugeridos de 10-11 mm.

SIMIL ULCERA (ULCER LIKE): es una pequefa area localizada de realce de contraste que se extiende desde
la luz adrtica hacia el hematoma, con una comunicacion visible (es decir, cuello ancho >3 mm). Se distingue de la
ulcera penetrante en que tipicamente no esta presente en la tomografia inicial, pero se identifica en las imagenes
de seguimiento y puede ocurrir en pacientes sin evidencia de enfermedad aterosclerdética. Tiene mal pronéstico,
sobre todo cuando se localiza en la aorta ascendente o el arco adrtico, y con frecuencia progresa a diseccion,
aneurisma o rotura. El mayor riesgo incluye un diametro de 10 a 20 mm y una profundidad de 5 a 10 mm.

POOL: area localizada de realce de contraste dentro del HIM, pero tiene una comunicacién muy pequena
(<2 mm) o imperceptible con la luz aértica. No parece tener un mayor riesgo de progresioén de la HIM, necesidad
de cirugia o mortalidad, pero tiene un mayor riesgo de reabsorciéon incompleta del hematoma.

Los otros signos evidenciables seran el derrame pericardico o pleural, la mala perfusién visceral y la disrupcion
focal de la intima o proyeccién similar a tlcera asociada. Estos resultados nos permitiran identificar los signos
de mal pronoéstico del hematoma para decidir su tratamiento, sobre todo si se trata de Stanford tipo B. (3)

El seguimiento en pacientes con sindrome adrtico tipo B no tratados quirirgicamente o con sindromes aérticos
tratados quirdrgicamente son similares: imagenes de tomografia realizadas antes del altay 1, 3, 6 y 12 meses
después del evento agudo y, si se encuentra estable, anualmente para detectar posibles complicaciones que re-
quieran una intervencién quirdrgica o endovascular (por ejemplo: agrandamiento del didmetro aértico, desarrollo
de una ulcer like o progresién del hematoma a una diseccion franca, y pacientes con pools grandes >10 mm).

En el ETT y el ETE se vera el engrosamiento parietal habitualmente en forma de semiluna y su extension.
Podran existir zonas de diferente ecogenicidad y debera procederse a su realizaciéon como si se tratase de una
diseccién. Cuando se trata de un HIM y el ultrasonido se usa como primer método de imagenes, existe evidencia
de que no se diagnostica en hasta un 12% de los pacientes, por lo que su repeticién estd recomendada, ademas
de complementar con una ATC, en caso de estar disponible. También podria ser dificil de distinguir de la falsa
luz trombosada. (93)

La RM muestra el sangrado intramural en la fase hiperaguda (isointenso en T'1 e hiperintenso en T2), variando
el grado de intensidad en las secuencias T1y T2 con el correr de las horas por el cambio de la oxihemoglobina a
metahemoglobina. La supresion grasa servira para la diferenciacion entre la pared y la grasa periaértica. La RM
mostrara en algunas ocasiones dlceras que pudieron ser subdiagnosticadas en la ATC por la mejor resolucién
tisular.

5.4.3 Ulcera penetrante (UP)
Se trata de la ulceracién de una placa ateromatosa que penetra la lamina elastica interna de la pared aértica
alcanzando la capa media.

En la ATC se ve como una imagen en sacabocado de la pared de la aorta y una evaginacién del contraste por
fuera de laluz. A veces incluso se observa una imagen tipica descripta como de collar de botones (button collar).
Habitualmente se localiza en la aorta descendente y en pacientes con grave enfermedad ateromatosa, situaciéon
que puede demostrarse en la tomografia. Las ventajas de la ATC sobre el ETE radican en la posibilidad de ver la
aorta completa, determinar la presencia de pseudoaneurismas, el compromiso del tejido periadrtico y el derrame
pleural como signos de mal prondéstico asociados a la UP. La resonancia magnética se destaca por su capacidad
de diferenciar el HIM, la placa complicada con UP y el trombo intraluminal.

En el ETE y ETT los hallazgos son similares a los de la ATC: se visualiza la imagen de crater, de bordes
irregulares, asociada a enfermedad ateromatosa del resto de la pared.

5.5 Rotura traumatica de aorta

A pesar de la mejoria de la asistencia médica posterior a un traumatismo y el desarrollo de las diferentes técnicas
diagnésticas, la mortalidad es muy elevada en los instantes inmediatos al accidente e incluso luego del arribo del
paciente al centro de atencién. (94)
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La rapida desaceleracion, compresion, hiperpresion y torsién traumatica generan fuerzas de cizallamiento
que afectan preferentemente la zona del istmo entre la porcién fija del arco y la aorta descendente toracica. Un
mecanismo de rotura alternativo es la laceracion por hiperpresion dentro de la estructura ésea toracica que
genera un “pellizcamiento” de la pared aortica.

La rotura adrtica se clasifica en tipo I (rotura intimal), tipo II (hematoma intramural), tipo III (pseudoaneu-
risma) o tipo IV (rotura). (95)

La presentacién de la lesién como lesién intimal puede pasar inadvertida. Raramente las lesiones de mayor
extension pueden evolucionar a una diseccién o ser un foco de trombosis local y embolia. La modalidad mas
frecuente de manifestacion en aquellos individuos que sobreviven al traumatismo es la lesién intimo-medial con-
tenida por tejido adventicial y periaértico que impide temporalmente la rotura. En ocasiones puede evolucionar
a la formacién de un pseudoaneurisma, cuyas caracteristicas van a ser determinantes para definir el tiempo
de la intervencién. La presencia de hemomediastino asociado a compromiso intimomedial obedece a la rotura
de pequenos vasos. El compromiso transmural habitualmente es fatal, aunque puede evolucionar contenido en
forma temporal. (96-98)

Desde el punto de vista morfolégico, un aspecto diferencial comparado con la diseccién clésica es que la
orientacion del desgarro es perpendicular a la luz del vaso y puede afectar la circunferencia en forma parcial o
completa. E1 90% de las lesiones se producen en el istmo adrtico (mayor en traumatismo cerrado) y se evidencian
laceraciones simultaneas de los troncos supraaérticos (4-10%) y en multiples sectores (6-20%). El compromiso
de la aorta ascendente alcanza el 20% en las autopsias y alrededor del 5% en las series clinicas, mayormente
asociado a lesiones penetrantes con lesién miocardica, pericardica y/o coronaria que empeoran el pronéstico. La
tasa de compromiso de la aorta descendente es menor del 3%. (99-102)

En la RxTx se debe analizar la presencia de signos indicativos de hemorragia en el mediastino y de posible
compromiso de la aorta. Los hallazgos méas sugestivos son: ensanchamiento mediastinico, desviacién de la traquea
a la derecha, borramiento del arco adrtico, desviacion a la derecha de la sonda nasogastrica, descenso del bron-
quio fuente izquierdo y derrame pleural. No obstante, ningtn signo ni la combinacién de estos ha demostrado
ser suficientemente especifico para el diagndstico de compromiso adrtico. La ausencia de estos hallazgos no lo
descarta. (103-105)

La ATC y el ETE son las dos modalidades diagnésticas mas importantes para el abordaje diagnéstico del
traumatismo de aorta. A pesar de la alta sensibilidad de ambas técnicas, ninguna en forma aislada identifica
todos los casos de rotura adrtica. En este sentido, en algunas ocasiones es fundamental complementar con el
estudio diagndstico alternativo o repetir la imagen durante la evolucién para definir el cuadro. En virtud de la
disponibilidad y de la alta sensibilidad y especificidad, la tomografia computarizada es el método de eleccion para
el paciente clinicamente estable. E1 ETT es el método ideal para el paciente en asistencia ventilatoria mecanica y
hemodindmicamente inestable, que requiere una definiciéon diagnéstica. El ETT es inadecuado para el diagnéstico
de la patologia traumatica aértica. (2,106,107)

En un estudio comparativo entre el rédito diagnéstico de la tomografia computarizada helicoidal y el ecocar-
diograma transesofagico, en 95 pacientes con sospecha de lesién de la aorta, ambos presentaron similar seguridad
diagnostica, aunque el ecocardiograma permitié el diagndstico de compromiso cardiaco y fue mas sensible para el
diagnostico de lesiones intimales o mediales. No obstante ello, estos resultados se replantean ante el desarrollo
de los nuevos tomoégrafos multicorte que permiten acelerar el tiempo de adquisicién del estudio con una mejor
resolucién espacial y la capacidad de reconstruccion de las imagenes. (108)

La angiografia fue inicialmente el estudio de referencia (patrén de oro) para el diagnéstico. La mayor com-
plejidad de implementacion y la menor sensibilidad comparada con la ATC han modificado su indicacién para el
abordaje de la patologia traumatica, a excepcion de aquellos centros sin disponibilidad de la nueva tecnologia. (109)

La ATC es un método rapido de efectuar y reproducible, con una sensibilidad mayor del 95% y una especificad
entre el 82 y el 100% para el diagndstico de una lesién traumatica de la aorta. Permite identificar la presencia de
laceraciones de los troncos supraaérticos, asi como la presencia de afectacion del parénquima pulmonar, la pleura,
el mediastino y la pared del térax. La ATC permite la visualizacién del sitio de extravasacion del contraste, los
signos de rotura contenida por tejido adyacente, la formacién de un pseudoaneurisma, hemorragia intramural,
trombos o la presencia del “flap” medial. (110)

En un estudio multicéntrico retrospectivo (n: 640 pacientes), la tomografia alcanzé una sensibilidad del 93%
y una especificidad del 86% en el grupo de validacién. Los predictores de lesién traumatica fueron la presencia
de mediastino ensanchado, hipotensién <90 mm Hg, fractura de huesos largos, presencia de contusién pulmo-
nar, fractura escapular izquierda, hemotérax y fractura de la pelvis. Finalmente, la tomografia computarizada
permite una precisa reconstruccién multiplano como evaluacién previa en el paciente candidato a tratamiento
con endoprétesis percutanea. (111)

Los signos secundarios de lesion grave que requiere un abordaje més urgente son presencia de pseudocoarta-
cién, hematoma mediastinico extenso con efecto de masa, hematoma periadrtico o del cayado >10 mm, hemotérax
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izquierdo masivo, tamafo del pseudoaneurisma (relacién didmetro del pseudoaneurisma/didmetro de la aorta
normal >1,4 o el compromiso >50% de la circunferencia). (112,113)

El ETE tiene la ventaja de poder diagnosticar roturas pequenas de la intima y el hematoma subintimal, realizar
el diagnéstico diferencial ante la presencia de placas ulceradas y brindar la posibilidad de realizarlo a la cabecera
del paciente o en quiréfano. Las limitaciones mas importantes son la dificultad de efectuarlo en pacientes con
lesiones del cuello, la imposibilidad de evaluar lesiones asociadas de otros parénquimas y la visién mas limitada
de la aorta comparada con la de la tomografia computarizada. El colgajo medial es el signo mas fiable de lesion
de aorta. A diferencia de la diseccion clasica (colgajo intimomedial) se observa una lamina gruesa, irregular, sin
sitio de entrada o salida, sin oscilacién marcada durante el ciclo cardiaco ni presencia de doble luz y perpendicular
al eje mayor. Las velocidades de flujo son similares en ambos lados del colgajo con turbulencia a nivel del sitio
de la rotura, habitualmente en la zona del istmo adrtico. Ademas, puede identificar la presencia de un contorno
aortico anormal con dilatacién variable sugestivo de la presencia de un pseudoaneurisma contenido. El hema-
toma mediastinal puede sospecharse cuando la distancia entre la sonda esofagica y la pared posteromedial de la
aorta supera los 3 mm o desaparece el espacio virtual entre la pared posterolateral de la aorta y la pleura visceral
izquierda. En este sentido, la tomografia computarizada presenta mayor rédito diagndstico para diferenciarlo de
un hemotorax izquierdo coagulado. Raramente el traumatismo completo de la aorta puede ocasionar un sindrome
de pseudocoartacién con gradiente aumentado, secundario a la obstruccién vascular generada por el colgajo o
un hematoma periaértico. El hallazgo de un hematoma traumaético de la aorta es infrecuente y puede involucrar
tanto la aorta ascendente como la descendente. (114)

En una experiencia que analizé 101 pacientes con traumatismo aértico, la realizacién del ecocardiograma
transesofagico fue factible en el 92% de los casos y alcanz6 una sensibilidad del 100% y una especificidad del 98%.
El hallazgo de una lesién traumatica fue de 12% y se validé mediante cirugia o autopsia. (115)

En una serie menor de 32 pacientes, la sensibilidad del ecocardiograma transesofagico alcanzé el 91% con
una especificidad del 100% en lesiones subadventiciales. Unicamente una lesién con un desgarro medial fue
subdiagnosticada. (116)

A pesar de la adecuada calidad de la imagen, la resonancia magnética no es un método que se utilice habi-
tualmente en el contexto de la patologia traumatica, en virtud de la necesidad de tiempo prolongado para la
captura de las imagenes.

5.5.1 Algoritmo diagnéstico

TC: tomografia computarizada, ETE: ecocardiograma transesofagico

a) Indicadores del accidente: desaceleracion violenta horizontal (colisién lateral o frontal), vertical: caida desde
altura > 4 m, persona despedida del vehiculo, peatén o ciclista atropellado.

b) Indicadores radiolégicos: mediastino ensanchado, botén aértico de limite difusos, desviacién a la derecha de
la sonda nasogéastrica o la traquea, hemotoérax izquierdo, fractura de 1.2 y 2.2 costilla, opacidad apicopleural
izquierda.

¢) Indicadores clinicos: sindrome de coartacion adrtica, traumatismo toracico que requiere ventilaciéon mecanica,
hipotensién o shock inexplicable, lesién traumaética asociada que refleja un impacto violento.

d) El ETE puede ser realizado en quiréfano para evaluar la aorta como causa de inestabilidad hemodindmica.

e) Se prefiere ala TC, aunque el ETE puede ser 1til en pacientes con hallazgos tomograficos no definidos o ante
la sospecha de compromiso aértico proximal o valvular. La angiografia convencional es una opcién ante la no
disponibilidad de tomégrado multicorte o la no definicion diagnéstica con alta sospecha.

f) En ocasiones, el estudio seriado es una opcién, sobre todo para evaluar dano grado I hemodindmicamente
estable. La reparacion puede ser diferida en ausencia de signos inminentes de rotura.

5.6 Imagenes en los aneurismas de aorta

Si bien los aneurismas de aorta en sus diferentes localizaciones pueden compartir etiologia, pueden coexistir y
se acompanan de un mayor riesgo global de complicaciones cardiovasculares. Enfocaremos su estudio haciendo
referencia a los sectores toracico y abdominal de manera separada.

La monitorizaciéon seriada de pacientes con dilatacion de aorta es critica para la detecciéon del momento mas
oportuno para la intervencion.

Al tener distintos métodos disponibles y con diferentes operadores, la variacién intraobservador e interobser-
vador se vuelve un problema. (117,118) Si bien en ecocardiografia existe bastante consenso entre los distintos
grupos de trabajo sobre la forma de medicién, en tomografia y resonancia (RM) las técnicas y el momento del
ciclo cardiaco en el cual realizar las mediciones estdn menos difundidas.

La interpretacion de los datos provenientes de los métodos por imagenes en la practica clinica depende de la
fiabilidad y precision de las mediciones realizadas. La variabilidad se relaciona inversamente con la estandari-
zacion de las técnicas de adquisicion y de mediciéon. (117)
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Si bien existen diferentes definiciones de dilatacién o aneurisma, sugerimos utilizar el término dilatacién
toda vez que los didmetros de la aorta superan el percentil 95 para la poblacién, dejando la denominacién de
aneurisma para dilataciones graves. Para esto es fundamental utilizar puntos de corte obtenidos en la poblacién
que es evaluada, ajustados al tamano corporal, la edad y el sexo.

En el caso de la poblacién argentina sugerimos utilizar los valores de referencia obtenidos del Registro
MATEAR (Figura 2), que fueron obtenidos a partir de una cohorte presuntamente normal, por ecocardiografia
transtoracica. (10) Si bien este registro se realizé con ecocardiografia, se recomienda utilizar los puntos de corte
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CARDIACO Y VASCULAR
D OSCar ORIAS

Registro MATEAR: Puntos de corte (Pgys)
didmetros adrticos en 6 niveles por ETT

IMC <30 IMC >30

Indexar por SC Indexar por Altura
Anillo | 134cm/m? | 1,36 cm/m? 1,39cm/m 1,40cm/m
Senos | 1,98 cm/m? 2,08 cm/m? 2,14cm/m 2,08cm/m
UST 1,83 cm/m? 1,83 cm/m? 1,98cm/m 1,89cm/m
Asc. 1,88 cm/m? | 1,96 cm/m? 2,02cm/m 2,02cm/m
Cay. 1,64 cm/m? | 1,72 cm/m? 1,79cm/m 1,75cm/m
Desc, 1,54 cm/m? 1,44 cm/m?2 1,52cm/m 1,55cm/m

Para una poblacién de 1000 pacientes aparentemente sanos, comuna edad media de 38,3 = 12,9 anos y SC en mujeres de 1,73 £ 0,19 m y en hombres de
2,00 £0,21 m?

Fig. 2. Valores de referencia indexados para la poblacion argentina segin Registro MATEAR. (6)

indexados por talla o superficie corporal en todos los métodos. En aquellos pacientes sin sobrepeso es adecuado
indexar por superficie corporal, y solo por talla en aquellos con sobrepeso u obesidad. (6)

5.7 Ecocardiografia
El ecocardiograma, por su bajo costo, disponibilidad e inocuidad, constituye el método ideal de tamizaje (scree-
ning) y seguimiento en la mayoria de los casos.

Es importante estandarizar el método de medicién para disminuir al maximo la variabilidad y optimizar el
seguimiento. En este caso adherimos a las recomendaciones de las guias de la Sociedad Americana de Ecocar-
diografia que fueron utilizadas por el registro MATEAR, entendiendo que la metodologia propuesta es la méas
representativa del didmetro real, ademas de haber sido la elegida por los trabajos que definen prondstico y puntos
de intervencion. (8)

Proponemos utilizar las vistas paraesternal y supraadrtica para medir la aorta en 6 porciones (Figura 3):
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Mediciones de aorta: con ZOOM

PARAESTERNAL IZQUIERDA

on el paciente en decdbito lateral izgu

EIE LARGO

ANILLO: Mesosistole SENOSY UST: Teledidstole =~ ASCENDENTE: 1 0 2 espacios
De bordeinterno a borde De borde superiora intercostales arriba. Telediastole.
interno borde superior De bde. superior a bde. superior.

VISTA SUPRAESTERNAL

Con el paciente en declbito dorsal.

4
1

CAYADO: Entre el nacimiento del tronco AORTA DESCENDENTE PROXIMAL:
braquiocefélicoy la carétida primitiva Inmediatamente luego del nacimiento
de la subclavia izquierda

Fig. 3. Sitios y modos de medicidn de la aorta toracica con ecocardiograma transtoracico. A excepcion del anillo, se recomienda realizar
todas las mediciones en telediastole con técnica de borde superior a borde superior.

— Anillo aértico: se mide en mesosistole, de borde interno a borde interno, a la altura de la implantacién de las
valvas adrticas.

El resto de las porciones se miden en meso-telediastole, de borde superior a borde superior.

— Porcién sinusal: a la altura de los senos de Valsalva en su mayor diametro. En todos los segmentos, pero en
este en particular, cabe aclarar que puede existir, segin las diferentes patologias, un alto grado de asimetria
y el maximo didmetro puede no siempre coincidir con el evaluado en eje largo. Por esto, lo que sugerimos es
barrer la ventana en eje largo intentando identificar la mayor separacién y luego corroborar las mediciones
con el eje corto, obteniendo todas las dimensiones posibles (seno-comisura y seno-seno) para identificar la
mayor de ellas.

— Unio6n sinotubular: en el limite entre los senos y la aorta ascendente.

— Aorta ascendente: se sugiere estandarizar una medida a 1 cm por encima de la unién sinotubular (UST) e
informar también el diametro maximo encontrado con alguna referencia, siempre que sea posible (p. €j., a 3
cm de la UST).

— Cayado aértico: entre los vasos supraadrticos.

— Aorta descendente: luego de la arteria subclavia, de borde izquierdo a borde derecho.
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El informe de ecocardiograma debe asentar la metodologia utilizada para conocimiento de quien evalaa los
resultados y realiza el seguimiento de estos pacientes.

En caso de dilataciones significativas, ante la sospecha de asimetria o frente a patologias con compromiso
arterial mas alla del arco adrtico, sugerimos corroborar las mediciones del ecocardiograma con un método tomo-
grafico. Sila correlacion es buena, el seguimiento se podra realizar con ecocardiografia, revisando la concordancia
con los métodos tomograficos tridimensionales en forma periddica.

Cuando los diametros se encuentren cercanos al punto de intervencién, que dependera de la patologia y la
presencia de factores de riesgo, se sugiere acortar los intervalos de estudio y eventualmente migrar a un método
tomografico para mayor precision.

5.8 Medicién de la aorta toracica con tomografia computarizada y resonancia magnética

Si bien estos métodos son considerados menos dependientes del operador, no es infrecuente encontrar medicio-
nes de aorta discrepantes, y se debe diferenciar entre variaciones esperables intraobservador e interobservador,
errores técnicos y crecimiento real de la aorta. La falta de homogeneidad y criterio uniforme a la hora de medir
puede llevar a interpretaciones erréneas y mediciones distintas que no reflejan necesariamente un crecimiento
o dilatacion acelerados.

5.8.1 Momento del ciclo: sistole o diastole

Existen variaciones en el diametro adrtico durante el ciclo cardiaco. Esto ha sido confirmado en los distintos
segmentos aorticos. (119) El gatillado con electrocardiograma mejora la resolucién temporal y minimiza los
artificios de imagen causados por el movimiento cardiaco y aértico, sobre todo a nivel de la raiz aértica. (120) La
medicién sobre tomografias no gatilladas lleva a sobreestimacién de los didmetros reales. (71)

En cuanto al momento del ciclo cardiaco, si bien se puede tomar en diastole o sistole, se recomienda la utili-
zacion de la sistole para determinar los diametros méaximos.

La medicién ecocardiografica de borde superior a borde superior en telediastole se correlaciona mejor con
las mediciones adrticas con TC y RM de borde interno a borde interno. (8) Las mediciones deben ser precisas y
reproducibles, para permitir la comparacion entre estudios sucesivos. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que
aun el especialista méas experimentado en aorta puede obtener diferencias de hasta 3 mm al medir iméagenes
idénticas del mismo paciente. (121,122)

5.8.2 Pared aodrtica
La pared aértica normal mide entre 2 y 3 mm de espesor; por lo tanto, la inclusién o exclusion de esta es una fuente
de variacion considerable a la hora de realizar mediciones. Cuando se realizan mediciones en una tomografia sin
contraste, la dimensién obtenida incluye la pared. Cuando se realiza una angiotomografia, se suele recomendar
la medicién de borde interno a borde interno, dado que mejora la correlaciéon intraoperador e interoperador y con
la ecocardiografia. Sin embargo, si se reconoce enfermedad de la pared adrtica, se debe tomar el borde externo
para no subestimar el didmetro maximo.

Esto demuestra que existira una diferencia inherente a la técnica de medicién entre 2 y 6 mm entre uno y
otro estudio (tomografia sin contraste y angiotomografia). (121)

5.8.3 Doble oblicuidad

La doble oblicuidad obtenida trazando la perpendicularidad en 2 planos permite obtener un corte axial verda-
dero de la aorta (Figura 4). Se debe prestar particular atencién en la porcién tubular distal, cuando comienza
el cayado adrtico y la aorta se curva, dado que es un lugar que facilita que se cometan errores de medicion al
no realizar un corte perpendicular adecuado. Esto ocurre principalmente en ecocardiografia, pero también en
métodos tridimensionales, si no se realiza cuidadosamente la técnica de doble oblicuidad. Existen diferencias
significativas entre mediciones aérticas por ecocardiograma bidimensional, tomografia axial y reconstruccion
multiplanar con doble oblicuidad. (123)

La raiz adrtica es la porcion mas compleja de la aorta. Su forma transversa no es circular, sino esta formada
por los 3 senos elipsoidales de Valsalva que describen una figura trilobulada; por lo tanto, no es correcto informar
un solo didmetro de una estructura que no es circular per se. (123,124) La medicién interseno tiene ventajas
sobre la medicién seno-comisuras (Figura 5), ya que permite una mejor correlacién con mediciones ecocardiogra-
ficas y en pacientes con valvula aértica bictspide (VAB). (71) Se recomienda la realizacion de las 3 mediciones
interseno. Asimismo, la medicion seno-comisura, posee menos variabilidad intraobservador e interobservador
y también deberia ser informada en pacientes con dilatacién de esta porcién adrtica para conocer los didmetros
maximos y minimos de la raiz. (8)

Recomendaciones a la hora de medir una aorta por tomografia con una técnica reproducible:

1. Siempre realizar gatillado electrocardiografico (ECG).
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Fig. 4. Doble oblicuidad. Se traza la perpendicularidad en 2 planos, de forma de obtener la vista mas circular de la aorta en cada segmento.
Las mediciones se realizan sobre la vista obtenida con doble oblicuidad, como se muestra en la imagen inferior derecha.

Fig. 5. Mediciones de raiz adrtica: interseno (linea verde) y seno-comisura (linea violeta).

2. Tomografia con contraste; en general medicién borde interno a borde interno (salvo en pared aértica enferma,
donde se debe aclarar).

3. Mediciones con doble oblicuidad.

Mediciones en segmentos estandarizados.

5. Describir los reparos anatémicos utilizados para la medicion: anillo, senos, unién sinotubular, aorta ascen-
dente a 1 cm de la unién sinotubular y en sitio de diametro maximo (informarlo con referencia, por ejemplo:
distancia desde el plano del anillo), aorta ascendente distal (proximal al origen del tronco braquiocefalico),
aorta descendente proximal (a 1 cm distal a la arteria subclavia izquierda o del tltimo vaso del cayado aértico),
aorta descendente media (a la altura de la bifurcacion de la arteria pulmonar) y aorta distal (justo por encima

-~
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de los pilares diafragmaticos). En caso de encontrar un hallazgo relevante, comunicarlo tomando como punto
de referencia la emergencia de la arteria subclavia izquierda o del altimo vaso del cayado adrtico.

6. Medir senos e informar mediciones seno-seno y seno-comisura.

7. Describir en el informe la técnica de medicién, momento del ciclo, inclusién-exclusion de pared aortica.

5.8.4 Situaciones especiales
5.8.4.1 Aortopatia bicuspide
La dilatacién de la aorta en esta patologia presenta algunas caracteristicas diferenciales para tener en cuenta.
Su compromiso, especialmente a nivel de la porcién sinusal, puede ser asimétrico (se define como asimetria la
existencia de una diferencia mayor de 5 mm entre ejes, por lo que las mediciones en eje largo pueden no ser
representativas.(125) Segtn la disposicién de la asimetria (p. ej., mayor compromiso de seno izquierdo), el
ecocardiograma puede potencialmente subestimar en varios milimetros el didmetro de la aorta, por lo que se
sugiere corroborar las mediciones en gje corto y aplicar un método tomografico para corroborar la informacién
obtenida. Por otro lado, el segmento mas comprometido suele ser la aorta ascendente en sus segmentos medios
y distales. Estos tltimos no siempre pueden ser adecuadamente evaluados por ecocardiografia, lo que implica
otro argumento para complementar el estudio inicial con tomografia o resonancia magnética.

Se debe prestar atencion a la presencia de coartacién adrtica, entidad ocasionalmente asociada a este tipo de
valvulopatia.

5.8.4.2 Aortopatias genéticas

Las artropatias genéticas, especialmente aquellas descriptas como sindromaéticas, suelen comprometer la aor-
ta més alla de la raiz y la aorta ascendente. Patologias como Loeys-Dietz y Elher-Danlos suelen extender su
compromiso mas alla de la aorta involucrando también las principales ramas de esta arteria. Lo mismo ha sido
descripto recientemente para el sindrome de Marfan. (126) Es por esto que, frente a tales patologias, se sugiere
una evaluacion inicial con un método tomografico, de cabeza a pelvis, para descartar la presencia de malforma-
ciones vasculares mas all4 de la aorta.

5.8.4.3 Coartacion adrtica
La coartaciéon aértica puede ser identificada inicialmente mediante el ecocardiograma. Las vistas supraesternales
permiten identificar la presencia de una zona de estenosis y estimar el gradiente a través de ella.

Sin embargo, los mejores métodos para identificar el sitio exacto de la coartacién, su longitud, el grado de
obstruccién y principalmente la presencia y extension de la circulacion colateral, son la tomografia y la resonancia
magnética cardiacas.

5.8.5 Métodos de imagenes en aneurisma de aorta abdominal

Hay cuatro momentos evolutivos diferentes en los cuales cada método tendra un papel de mayor o menor im-
portancia:

1) cuando desconocemos su presencia y nos ocupamos de la deteccién poblacional (screening)

2) cuando conocemos su diagndstico pero no tiene indicacion de intervencion profilactica (seguimiento)

3) cuando tiene indicacién de intervencién y debemos definir la mejor estrategia terapéutica (planificacion)

4) cuando ya se realiz6 un determinado tratamiento de intervencion (seguimiento posintervencién)

5.8.5.1 Ultrasonido

El ultrasonido (US) es el método de eleccién en las poblaciones con indicacién de tamizaje (screening). (127)
Con adecuada preparaciéon (ayuno de 8 a 12 h) y transductores de baja frecuencia (convex o sectoriales entre 2 y
5 mHz) se debe medir la aorta en el sitio de mayor didmetro tanto en su eje anteroposterior como transversal;
para esto se deben obtener el eje longitudinal desde el epigastrio (didmetro anteroposterior) y desde el flanco
izquierdo (diametro transversal) para medir siempre de borde externo a borde externo. (128-130) Es recomenda-
ble realizar el cribado oportunista en aquellas personas que se realizan un eco-Doppler cardiaco por otro motivo
y rednen criterios de screening. (3)

En los pacientes con aneurisma de aorta abdominal (AAA), ya diagnosticado, el ultrasonido es la herramienta
fundamental en el seguimiento con una frecuencia que estara en relacién con el tamano del saco (Tabla 11). De-
ben describirse: localizacién: infrarrenal (mas del 90%), suprarrenal o yuxtarrenal; forma (fusiforme vs. sacular,
estos tltimos asociados a mayor chance de rotura); presencia de trombo y/o placas (solo con fines descriptivos) y
el diametro de las arterias iliacas comunes y externas, ya que el 25% de los AAA presentan una dilatacion iliaca
asociada. (127) Se considerara que una arteria iliaca primitiva se encuentra aneurismatica cuando presente un
diametro mayor de 18 mm. (131,132)

En pacientes que se realizaron tratamiento con endoprétesis, el US es una alternativa ala ATC luego del ano
de seguimiento, en caso de no haber presentado complicaciones. (127,128) Se debe describir el tipo de prétesis
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(bifurcada o no), su permeabilidad y, fundamentalmente, el tamario del saco aneurismatico residual, debiéndose
consignar en el seguimiento sus variaciones patolégicas. Con respecto a la deteccién de flujos dentro del saco
aneurismatico o endofugas, el método todavia no es recomendable para tal fin, ya que aun utilizando bajas velo-
cidades en la escala color o Doppler de energia (power angio) que aumentan su capacidad de deteccion, tiene una
baja sensibilidad. En los paises donde esta disponible el ultrasonido con contraste se estan realizando experiencias
iniciales que, por el momento, solo son prometedoras. (133)

El ultrasonido endovascular (IVUS) es una herramienta para las evaluaciones y tratamiento de las lesiones
de la aorta toracica y abdominal. Provee una imagen real de 360° en una seccién transversal de la arteria y
permite una medicién precisa de la luz y de la pared del vaso, asi como observar las caracteristicas y extension
de la enfermedad. También permite ver los catéteres, alambres guias y balones durante la fenestracién, evaluar
la exactitud del implante de la endoproétesis o del stent, determinar su expansién y posicionamiento en la pared
vascular, asi como observar la falsa luz posimplante de la endoprotesis y mejorar el remodelamiento aértico. (134)
Con el advenimiento del Doppler color se pueden visualizar las fugas o endoleaks posteriores al procedimiento.
La morbilidad del método ronda el 3%. (135, 136)

Es una Recomendacion Clase Iy Nivel de evidencia B para el implante de endoproétesis de aorta toracica eva-
luar zonas de anclaje proximal y distal cuando: los métodos diagnésticos no son de buena calidad, se necesitan
mas detalles de las zonas de anclaje y sus ramas involucradas o para disminuir el uso de contraste. (137)

5.8.5.2 Angiotomografia

Se recomienda en etapa de seguimiento cuando el tamano es préximo al que define una indicacién de interven-
cién, por su mayor resolucion espacial e independencia de las limitaciones que puede tener el US (Tabla 12). Su
indicacién también podria ser mas temprana en aquellos casos de aorta tortuosa o en abdémenes hostiles para el
US (véase Tabla 12). En estos casos de dudas acerca del didmetro, secundarias a limitaciones del US en pacientes
en los que aiin no se definié el tratamiento endovascular, puede realizarse la tomografia multicorte sin contraste,
que permite definir adecuadamente didmetro, morfologia y relaciones anatémicas y reservar el contraste para
cuando se planifique un eventual tratamiento intervencionista.

Tabla 12
Diametro del AAA (mm) Intervalo de control (meses) Método indicado
30-39 24 us
40-44 12 us
45-49 6 us*

50-54 3 ATC o RM

*Para definir diametro considerar complementacion con ATC sin contraste o RM en abddmenes hostiles al US o aortas tortuosas.
US: ultrasonido, ATC: angiotomografia, RM: resonancia magnética.

Cuando se plantea realizacion de tratamiento endovascular, la ATC con contraste serd indicacién absoluta y
debera dar respuesta a una serie de medidas a nivel del cuello (altura, forma, presencia de calcificacién o trombo,
distancia a las arterias renales), cuerpo aneurismatico (fundamentalmente deteccién de ramas aferentes volu-
minosas) y valoracion de arterias iliacas (tamano, tortuosidad, calcificacién) con el fin de definir la factibilidad
anatémica para el mencionado procedimiento endovascular. (138) El no cumplimiento de los estandares anaté-
micos se correlaciona con mayor chance de complicaciones en el seguimiento.

Los pacientes intervenidos quirigicamente requeriran seguimiento con tomografia sin contraste cada 5 anos.
En los tratados con endoprétesis sera de rigor el seguimiento con ATC; es recomendable realizar los controles al
1.°, 6.°y 12.° mes. Puede realizarse con contraste o sin él, dependiendo de la funcién renal del paciente. Cuando
se realiza contrastada, debe aplicarse un protocolo trifasico: a) sin contraste para diferenciar calcio de endofuga
(endoleak), b) arterial y ¢) un tiempo tardio (90 s) para determinar endofuga. En caso de seguimiento sin con-
traste se debe realizar medicion del saco y volumetria de este. Si existe disminucién del 2% o mas del diametro
y volumen, se puede continuar el seguimiento con protocolo sin contraste. Si existe aumento del 2% o mas, se
debera realizar el estudio contrastado.

5.8.5.3 Resonancia magnética

La resonancia magnética es una alternativa cuando los didmetros estan cercanos a la necesidad de interven-
cién, con la ventaja de no necesitar contraste yodado ni utilizar radiaciones. Se cuenta con menor experiencia
para la planificacién preprocedimiento endovascular y puede ser una alternativa de seguimiento a la ATC para
los pacientes tras la colocaciéon de endoprétesis. (134)
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5.8.5.4 Angiografia convencional
La angiografia convencional tiene lugar limitado solo al momento de la colocacién de la endoproétesis en la
sala de hemodinamia.

5.9 Diseccién aértica crénica

Las técnicas avanzadas de imagen cardiovascular como la TC y la RM desempenan un papel fundamental en el
diagnoéstico y seguimiento de pacientes con diseccidn adrtica crénica, que suele estar asociada a pared adrtica
debilitada y ser causa de una progresion de esta o de una rotura aértica. En aquellos casos en que haya compro-
miso de la aorta toracica descendente o abdominal, los pacientes pueden referir claudicacién intermitente debido
al compromiso de las arterias iliacas y aumento de los valores de urea y creatinina en caso de compromiso de
las arterias renales. (135) La TC es la técnica de imagen més utilizada en el diagnéstico de diseccién adrtica por
su corto tiempo de examen, alta disponibilidad y su altisima exactitud con equipos helicoidales con miltiples
detectores (sensibilidad: 99%; especificidad 98-99%). (89,136-138)

Maés del 60% de los pacientes con diseccién aértica, independientemente de la modalidad de tratamiento inicial,
desarrollaran un crecimiento aneurismatico durante los préximos 5 anos. En ausencia de contraindicaciones, la
tomografia es la modalidad de imagen de eleccién, dada su sensibilidad para la detecciéon de flujo de entrada de
falsa luz y cambios en la aorta, diametro del aneurisma, evaluacion de la trombosis de la luz falsa y evaluacion de
la migracién y la integridad del dispositivo. Todos los estudios de imagenes de seguimiento deben realizarse como
tomografia multiféasica, que incluye imagenes sin contraste, en fase arterial y tardias. Las imagenes iniciales sin
contraste permiten la identificacion de material de alta atenuacién, como calcificacion o teflon de una reparacion
quirdrgica abierta previa, que parece brillante y puede imitar el flujo de entrada en las imagenes con contraste.
Las imagenes de fase tardia son necesarias para identificar el flujo de luz falsa estancado pero persistente. Una fase
tardia puede representar un flujo de entrada lento que no se visualiza durante la fase arterial inicial, lo que sugiere
que una TC de protocolo de triple fase puede lograr una mejor evaluacion de la permeabilidad de la falsa luz. Las
imagenes tardias también pueden detectar algiin flujo de entrada que no es evidente en las imagenes de la fase
arterial en el estado de los pacientes después de la TAVI. Se debe informar el estado de la luz verdadera y falsa, las
zonas anormales de la aorta, cualquier dilatacién aneurismatica y la presencia de flujo de entrada en relacién con
cualquier endoproétesis (endograft) implantada. La tomografia permite identificar la localizacién y extension de la
diseccién, el compromiso de vasos eferentes, la presencia de ateromas, trombos, tilceras penetrantes y hematomas
intramurales, asi como la presencia de derrame pleural, pericardico y colecciones mediastinales. E1 aumento de la
rigidez y espesor del flap, asi como la menor amplitud de su movilidad son indicadores de cronicidad. (139-144)

La RM cuenta con varias secuencias utiles en el diagnostico y seguimiento de pacientes con diseccion adrtica
crénica con una sensibilidad informada del 98%. (145) Estas permiten evaluar el didmetro maximo de la aorta,
la forma, localizacién y extension de la diseccion, su relacion con estructuras vecinas, la presencia de trombo,
identificar conexiones entre la falsa y verdadera luz, el compromiso de vasos eferentes, y érganos vecinos, y
evaluar una eventual progresion de una insuficiencia adrtica asociada.

Esta técnica es muy util en el seguimiento de los pacientes jévenes por no utilizar radiacién ionizante. Su
principal limitacién es la dificultad en evaluar calcificaciones y stents (endoprotesis).

Generalmente se recomienda seguimiento con técnicas avanzadas de imagenes cardiovasculares al mes 1,6y
12 y luego anualmente. (78 145) Tras la resolucién quirtrgica de una diseccién adrtica de tipo A puede persistir
una diseccion de la aorta toracica descendente o abdominal, por lo que deber ser evaluada regularmente en los
intervalos mencionados.

En caso de que la diseccion adrtica haya sido resuelta mediante el uso de una endoprétesis, la TC es la
modalidad de eleccion. Las imagenes precontraste permiten la evaluacion de la integridad de los componentes
metalicos de la endoprotesis y de calcificaciones, pudiendo hacer diagndstico diferencial con endofugas en las
imagenes con contraste. Estas tltimas permiten estimar la posicién de la endoproétesis y la permeabilidad de las
ramas de la aorta, asi como los extremos de la proétesis, para evaluar endoleaks tipos I y III. Los endoleaks tipo
IT frecuentemente se evaliian mejor mediante la adquisiciéon de imagenes tardias.

5.10 Ateroesclerosis y aorta
La evaluacién de ateroesclerosis adrtica puede darse en la bisqueda de fuente emboligena, la evaluacién de
“navegabilidad” para procedimientos terapéuticos percutaneos (implante de valvula adrtica, colocacién de en-
doproétesis) o como hallazgo en estudios solicitados por otros motivos.
Los métodos mas frecuentes para evaluacion de la aterosclerosis aértica son la ecografia y la tomografia.
La ETT general es limitada para detectar la presencia y caracteristicas de las placas ateroscleréticas en la
aorta toracica. Con la excepcion de la raiz y porcién proximal de la aorta ascendente, y ocasionalmente el cayado
desde la vista supraesternal, el resto de los segmentos adrticos son de pobre calidad de visualizacion por este
método. En la aorta abdominal pueden observarse la presencia de placas y sus caracteristicas. (147)
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El ETE es el método de eleccién para el estudio de la ateromatosis de la aorta toracica, con la excepcién del
punto ciego (aorta ascendente distal y cayado proximal). La aorta normal presenta un endotelio delgado, regular,
sin engrosamiento miointimal y sin placas. La presencia de placa se define como un engrosamiento irregular de
al menos 2 mm con aumento de la ecogenicidad. Determinadas caracteristicas de las placas se asocian con mayor
riesgo de eventos embdlicos, como aquellas sin calcificaciones, con espesor >4 mm, ulceracién, o componente
mo6vil asociado (debris). (148)

Una de las clasificaciones mas empleadas en ecografia transesofagica para definir la gravedad de la ateroma-
tosis es la de Katz (Tabla 13). (148)

Tabla 13. Clasificacion de Katz?

Grado Caracteristicas

| Normal

Il Engrosamiento intimal difuso
1l Ateroma sésil que protruye < 5 mm
\Y Ateroma que protruye > 5 mm

V Ateroma movil

La presencia de placas y particularmente de placas complicadas se asocia con la edad avanzada, sexo mascu-
lino, factores de riesgo coronario y presencia de enfermedad vascular en otros territorios (coronario, vascular
periférico, aneurismas de aorta), asi como también en pacientes con fibrilacién auricular. La definicién de placa
complicada es variable pero, en general, se refiere a placas con signos de ulceracién o presencia de componente
movil asociado.

Habitualmente se presentan con maés frecuencia en aorta descendente (AoD), seguido en frecuencia por las
localizadas en el cayado y menor prevalencia en aorta ascendente (AoA) (esto es valido tanto para el namero
como para la complejidad de las placas). La presencia de placas complicadas se asocia significativamente con
antecedentes y riesgo de accidente cerebrovascular (ACV), tanto espontaneo como relacionado con procedimien-
tos invasivos quirtrgicos y endovasculares (el riesgo de eventos cerebrovasculares es particularmente elevado
en pacientes con ateromatosis de la AoA o cayado). (149-151) En un estudio, el engrosamiento < 1 mm tuvo un
odds ratio (OR) para ACV de 1, engrosamiento 1-1,9 mm OR 3,3, placas 2-3,9 mm un OR 4,1 y placas >4 mm OR
13,8. (152) La presencia de placas complejas también se asoci6 a eventos cardiovasculares, cerebrovasculares y
mortalidad cardiovascular. (153)

Otra técnica ultrasénica utilizada en cirugia cardiaca es la ecografia epiadrtica, que permite evaluar la AoA
para detectar placas antes de la manipulaciéon aértica. En general se utiliza esta técnica en cirugias cardiacas
con esternotomia, para elegir el sitio de canulacién libre de placas cuando se sospecha aterosclerosis significativa
de AoA. (150)

La tomografia computarizada permite la visualizacién de placas con alta resoluciéon espacial. Los estudios
sin contraste permiten detectar placas calcicas en cualquier segmento aértico. En cambio, para detectar placas
fibrolipidicas, es necesario el uso de contraste. Si bien no se utiliza rutinariamente, la tomografia cardiovascular
es una alternativa frente al ecocardiograma transesofagico en la valoracién de fuente emboligena. (154) Incluso
para la deteccién de placas en el arco aértico, la tomografia ha demostrado mayor sensibilidad que el ETE, dada
la limitacion de este tltimo en visualizar el segmento proximal del arco (punto ciego). (155) Una de las limita-
ciones de la tomografia es la identificacién de debris (elementos méviles), dado que —si bien puede identificar la
imagen protruyente— la movilidad requiere la adquisicién de todo el ciclo cardiaco, algo que habitualmente no
se realiza en ATC de aorta toracica, por lo que la presencia de debris es preferible evaluarla con ETE por su alta
resolucion temporal. La ATC es particularmente ttil en la planificaciéon de procedimientos endovasculares, donde
la deteccion de placas complejas puede modificar el abordaje que se va a realizar. (156-158)

La deteccion de placas ateromatosas se correlaciona estrechamente con la presencia de factores de riesgo para
aterosclerosis, obesidad central y ateroesclerosis en otros territorios, incluso arterias coronarias. (159)

La RM es poco utilizada para evaluar ateromatosis aértica. Ocasionalmente puede caracterizarse la composicion
de la placa con diferentes secuencias, con una capacidad diagndstica superior al ecocardiograma transesofagico
segln algunas publicaciones, particularmente en AoA y cayado, pero su elevado costo y limitada disponibilidad
la hacen poco elegible como método de diagnéstico o seguimiento. (160,161) Por otro lado, tiende a sobreestimar
el tamano de las placas. (8)

En lo que respecta a la tomografia por emisién de positrones (PET), la inflamacién de la placa ateroscler6ti-
ca puede detectarse en medicina nuclear con ¥*FDG. (162) A partir de alli fueron utilizadas imagenes hibridas
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con TC o RM para visualizar in vivo la inflamacién vascular, pudiendo identificar en casos especificos la placa
vulnerable, predecir eventos clinicosy evaluar respuesta terapéutica en diferentes ensayos clinicos. (163-167)

5.11 Aortitis

Es la inflamacion de la pared aédrtica y, desde el punto de vista contextual, se ubica entre las arteritis de gran-
des vasos; sus principales etiologias son la arteritis de células gigantes (ACG) y la arteritis de Takayasu (AT).
(168,169) Otras enfermedades reumatoldgicas, como el lupus eritematoso sistémico y la artritis reumatoide, la
espondilitis anquilosante y el sindrome de Reiter, pueden cursar con compromiso aértico, asi como las menos
prevalentes causas infecciosas (estafilococo, Salmonella o micobacterias que han ido sustituyendo a la sifilis).
(3,170) Se estima que, segin el método de deteccién, la prevalencia de compromiso aértico puede llegar al 50%
de los casos en pacientes con vasculitis. (171) En funcién de esto, diferentes sociedades cientificas han redactado
recomendaciones para el adecuado enfoque diagndstico y terapéutico de estas patologias. (169-172)

El diagndstico se integrara al contexto clinico del paciente con datos més o menos caracteristicos en el examen
clinico y de laboratorio (fundamentalmente reactantes de fase aguda).

En lo que respecta al abordaje cardiovascular con foco en aorta, el US es la herramienta inicial. Resulta ttil
para una aproximacion inicial en el paciente asintomatico, limitado a la valoracion de la aorta toréacica descen-
dente y la deteccion de actividad inflamatoria; debe destacarse su utilidad diagndstica en la ACG, en la cual la
deteccion del “signo del halo” en la arteria temporal o axilar tiene muy alta especificidad diagnéstica haciendo
innecesaria la tradicional biopsia temporal cuando el contexto clinico es compatible. (2,75)

La ATC tiene una gran sensibilidad y especificidad en toda la aorta para valorar didmetros, detectar estre-
checes y ademas valorar el compromiso inflamatorio de la pared. (169-172) La angiorresonancia es el método
de eleccién ante la sospecha de AT y, al igual que la ATC, tiene alta sensibilidad y especificidad para valorar los
diametros, estrecheces y el compromiso inflamatorio de la pared. (169)

La PET es el estudio de referencia (estandar de oro) para detectar compromiso inflamatorio y fundamental
para valorar la actividad local de enfermedad, lo cual es muy ttil para decidir la terapéutica médica y definir el
momento quirdrgico teniendo en cuenta las dificultades técnicas que puede plantear la intervencién sobre un
6rgano con marcada inflamacién. (3) Ante la necesidad de intervenir la aorta, lo ideal es contar con una PET
sin signos de inflamacién local.

La angiografia convencional de caracter invasivo, con uso de radiaciones y contraste, permite valorar la
aorta en toda su extension, pero solo evidencia datos luminograficos sin informacién sobre procesos de inflamacién
parietal, por lo cual su utilidad en el diagnéstico de esta patologia actualmente es muy limitado.

La valoracién de los pacientes reumatolégicos, fundamentalmente los portadores de arteritis de grandes vasos,
debera incluir una valoracién vascular integral que incluya marcadores bioquimicos de actividad y evaluacién por
imagenes de la aorta, conociendo que los tiempos evolutivos segtin el grado de actividad pueden ser muy diferentes
de aquellos de la patologia degenerativa. Las indicaciones quirtrgicas no variaran en relacién con etiologias no
inflamatorias; es recomendable descartar inflamacién local activa y buscar la remisiéon previamente, ya que la
presencia de actividad puede acompanarse de peores resultados de las intervenciones.

5.12 Tumores aorticos

Los tumores primarios de aorta son poco frecuentes y casi siempre son malignos, como el sarcoma indiferenciado
(29%), el angiosarcoma (11%), el histiocitoma maligno (17%), el leiomiosarcoma (10%), el fibrosarcoma (10%),
el hemangioendotelioma y el mixofibroarcoma. Entre los benignos pueden hallarse el fibroelastoma papilar, el
lipoma, el mixoma y el fibromixoma, y son menos frecuentes atin. (173)

Afectan mas a hombres (2 a 5:1), con una edad media de 60 anos, tanto en aorta toracica como abdominal, y
el sintoma mas comtn es el evento embdlico o el dolor por oclusién.

Eldiagnéstico es frecuentemente dificultoso y, a menudo, al comienzo se diagnostican como trombos o lesiones
ateroescleréticas dada la falta de especificidad de las imagenes. El ecocardiograma Doppler color sirve, la mayoria
de las veces, para el hallazgo de las imagenes iniciales en aorta ascendente y arco adrtico, pero la angiotomografia
y la resonancia son las técnicas ideales.

El ecodoppler color cardiaco permite observar imagenes intraluminales, irregularidades parietales, imagenes
polipoides intraluminales, pero no es posible diferenciar un trombo de un tumor. (174)

En la ATC, la presencia de imagenes intraluminales irregulares con densidad de tejidos blandos puede ser
el tnico hallazgo. También pueden observarse irregularidades parietales, imagenes polipoides intraluminales,
oclusion completa de la aorta o sus ramas, dilatacion aneurismatica o rotura de la pared. (175)

La RM es el método de referencia (patrén) ya que, a las imagenes anteriores, agrega el contraste con gadolinio,
que es captado por los tumores y puede permitir el diagnéstico diferencial con los trombos y estimar su extension
periaédrtica. (176). Sin embargo, no todos los sarcomas captan gadolinio. (177)

La PET con fluorodeoxiglucosa puede ser 1til para diferenciar tumores de trombos, ya que los primeros tienen
captaciéon metabélica. (178, 179)
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Otro aspecto para tener en cuenta es el compromiso secundario de la aorta a partir de neoplasias malignas
adyacentes. Estas son més comunes que los tumores primarios. La invasion de la aorta constituye un dato clave
que define la posibilidad de un tratamiento quirargico. Las méas frecuentes provienen de pulmén, eséfago y
timo en el térax; del retroperitoneo y de las células germinales en la aorta abdominal. Tanto los linfomas como
las leucemias pueden comprometer la aorta toracica y la abdominal, simulando imagenes de aneurismas o di-
seccion. (180,181). La mayor dificultad para los diferentes métodos diagndsticos, como el ETE, la tomografia
computarizada con reconstruccién tridimensional, la resonancia magnética con gadolinio y la tomografia con
emisién de positrones, reside en diferenciar entre una genuina invasién de la aorta y la presencia de compro-
miso de estructuras adyacentes que se hallan en contacto con la aorta por contigiiidad, o adhesién por fibrosis
o inflamacién (Tablas 14 y 15).

6. TRATAMIENTO MEDICO
José Horacio CasabéV™sA¢

6.1 Fundamento del tratamiento médico de los aneurismas aérticos

El tratamiento médico de los aneurismas aérticos se basa en la reduccion de la presion arterial y de la contrac-
tilidad cardiaca, intentando de esta manera limitar el estrés parietal y la expansién aneurismaética. La gran
mayoria de estos pacientes presentan varias comorbildades (hipertension arterial [HTA], dislipemia, diabetes
[DBT], tabaquismo, insuficiencia renal crénica) que deben tratarse adecuadamente. De todas ellas hay 2 que
tienen especial importancia en la prevencion y seguimiento: la hipertension arterial y el tabaquismo. El correcto
tratamiento de la hipertension arterial sistémica es fundamental. Estos pacientes deben evitar actividades que
generen fluctuaciones de la presion arterial sistélica. En el caso de diseccion aguda, la presion arterial (PA) se
debe mantener por debajo de 120 mm Hg y la frecuencia cardiaca en 60%’. Por otra parte, la suspension del
habito tabaquico es de rigor. Entre los factores de riesgo, el tabaquismo tiene la asociacion mas fuerte tanto para
el aneurisma de aorta toracico como abdominal. (102)

Existen evidencias de una expansiéon mas rapida del aneurisma de aorta abdominal (> 0,4 mm/ano) en los
pacientes fumadores. (234, 235)

En general, la terapéutica inicial contempla la utilizacién de un pB-bloqueante para mantener una frecuencia
cardiaca 60X’ o0 menor y en aquellos pacientes en quienes no se logra mantener la normotension, agregar como
alternativas un inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA), un inhibidor de la angiotensina
o un bloqueante célcico.

6.2 Tratamiento médico del aneurisma de aorta toracico (AAT)

A excepcion del aneurisma torécico del paciente con sindrome de Marfan, no existen trabajos suficientemente gran-
des que demuestren que la terapéutica médica con B-bloqueantes puede disminuir en forma significativa o detener
la dilatacién progresiva que lleva a la diseccién o rotura de un aneurisma toracico. (236) La utilizacion habitual de
estos farmacos tanto en los aneurismas toracicos agudos como croénicos se basa en el beneficio potencial que tienen
para evitar los picos hipertensivos que acompanan al ejercicio y/o los cuadros emocionales. (237) En los pacientes con
sindrome de Marfan, en cambio, el tratamiento con atenolol demostré una disminucién de la progresién del aneurisma
de aorta toracico en adolescentes y pacientes adultos, convirtiéndose en el tratamiento profilactico estandar. (238)
Algunos datos recientes demostraron que los inhibidores de la angiotensina II en individuos con sindrome de Marfan
tienen efectos similares al atenolol en términos de reduccion de la raiz adrtica en ninos y jévenes adultos. (239, 240)
Aparentemente actuarian a través del bloqueo del factor de transformacién del crecimiento beta (TGF beta). Los estu-
dios iniciales en ratones se hicieron con losartan (241); sin embargo, en seres humanos, los resultados no terminaron
de consolidarse. Se especuld que la baja biodisponibilidad (33%) y corta vida media (2 h) del losartan podria haber
influido, por lo que se propuso el irbesartan que tiene 80% y 15 horas, respectivamente, de estos parametros. (242)
Un estudio aleatorizado controlado con placebo demostro que el irbesartan redujo en forma significativa la dilatacion
de la raiz adrtica en pacientes con sindrome de Marfan. El efecto se logr6 principalmente durante el primer ano de
tratamiento y se mantuvo en los 4 anos siguientes. Se observo un efecto paralelo con la presion arterial, lo que sugirié
una relacién entre menor presion arterial y menor dilatacién de la raiz. (243) De esta manera se puede afirmar que
los inhibidores de la angiotensina tienen un efecto positivo en la reduccion de la dilatacién aértica en pacientes con
sindrome de Marfan. (241) pero atin no se sabe si este hallazgo puede trasladarse a aneurismas de otras etiologias.

6.3 Tratamiento médico del aneurisma de aorta ascendente asociado a valvula aértica bicaspide (VAB)
Si la aorta esta dilatada, se indican B-bloqueantes, aunque no existen estudios que avalen esta conducta.

6.4 Manejo médico inicial de la disecciéon aguda tipo A
El manejo clinico inicial debe estar orientado a la estabilizacién del paciente, disminuyendo el estrés parietal
sobre la aorta disecada para disminuir la extension de la diseccién. Se debe comenzar con el control de la presion
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Tabla 14. Utilidad de estudios de imagen segun patologia

Patologia Angio/IVUS
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Tabla 15. Elecciéon de estudios de imagen segun patologia (considerar caracteristicas del paciente, disponibilidad del método, experiencia
local, etc.)

Primera eleccion Segunda eleccion Tercera eleccion
SAA TC (+ ETT) o ETE RM
Aneurismas adrticos TCoRM ETT (seguimiento si tiene buena

correlacion con otro método de imagen)

Diseccion cronica TCoRM

Coartacién de aorta ETT TC o RM Angio
Ateroesclerosis ETE TC RM o PET
Aortitis RM y/o PET TC

Tumores aorticos TC, RM y/o PET

Referencias: SAA: sindromes adrticos agudos. TC: tomografia computarizada. ETE: ecocardiograma transesofagico. RM: resonancia magnética. ETT: ecocar-
diografia transtoracica. PET: tomografia por emision de positrones. Angio: angiografia.

Tabla 16. Recomendaciones para obtener imagenes de la aorta

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Medicion de los diametros en los puntos especificados, perpendiculares al eje longitudinal del | C
vaso
— En seguimiento longitudinal para evaluar evolutividad se recomienda el mismo método con el 1 C

mismo operador
— Antes de indicar un método es aconsejable conocer la funcién renal, alergias a agentes de | C

contraste, posibilidad de embarazo, a menos que la emergencia sea extrema

— En seguimiento longitudinal para evaluar evolutividad utilizar el método con menor riesgo de 1 C
iatrogenia

— Tener en cuenta el riesgo de radiaciéon en pacientes jévenes que requieran seguimiento periodico. Ila B

— Indexar los didmetros por superficie corporal Ila B

arterial, el control de la frecuencia cardiaca y el control del dolor. El paciente se puede presentar con complica-
ciones hemodinamicas asociadas a la diseccién como son insuficiencia aértica grave, hipotensién y taponamiento
cardiaco; el tratamiento médico inicial debe estar orientado a la compensacion del paciente sin que esto demore
la resolucidén quirtargica. En casos de hipotensién arterial (presion arterial sist6lica menor de 90 mm Hg) que no
responde a la expansién con volumen inicial y se sospecha y/o confirma —por estudio de imagen— taponamiento
cardiaco y el paciente se encuentra en una situacion critica, se puede beneficiar de una puncién pericardica y
drenaje para estabilizarlo y llegar a quiréfano en una situacion clinica més estable (Tabla 17).

6.5 Tratamiento médico del aneurisma desecante tipo B no complicado

En este tipo de aneurismas esté indicado solamente el tratamiento médico. Es fundamental el control del dolor
y los antihipertensivos son farmacos de primera linea para el manejo de estos pacientes tratando de llevar la PA
sistolica a cifras menores de 120 mm Hgy 60 %’ de frecuencia cardiaca. (83) Si esto no se logra con p-bloqueantes,
se pueden utilizar como alternativas IECA o inhibidores de la angiotensina II y/o bloqueantes calcicos. Los
B-bloqueantes y los bloqueantes célcicos se asociaron a mejor sobrevida. (244) Deben seguirse estrechamente en
busca de progresién de la enfermedad y/o mala perfusion.

6.6 Tratamiento médico del aneurisma de aorta abdominal (AAA)

Ya se mencion6 la importancia de la cesacién tabaquica. (234, 235) No hay evidencia con respecto a la prevencion
en el crecimiento de los aneurismas con el ejercicio fisico aerébico; se desaconsejan ejercicios isométricos inten-
sos por los picos hipertensivos que provocan. (245) Debido a la frecuencia de la asociacion del AAA con la HTA
y otras afecciones ateroescleréticas, la mayoria de estos pacientes estan medicados con B-bloqueantes, IECA o
inhibidores de la angiotensina II, estatinas y AAS. Sin embargo, a excepcién de las estatinas, con respecto al el
resto de las medicaciones hay pocas evidencias de efectos claramente beneficiosos.
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Tabla 17. Tratamiento médico inicial en la diseccion aodrtica tipo A

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

— Los B-blogueantes se recomiendan para el manejo inicial de la diseccién aguda tipo A sin insufi- | B
ciencia aortica grave, para control de presion y de frecuencia cardiaca

— Se recomienda el control del dolor en pacientes con diseccién aguda tipo A | C

— En el contexto de hipotension arterial se recomienda la reanimacion con volumen para alcanzar lla C
una presion arterial sistélica de 90 mm Hg

— En el contexto de hipotension arterial y sospecha de taponamiento cardiaco pueden ser benefi- lla C

Ciosos la puncién y el drenaje pericardico

Existen algunos estudios tendientes a demostrar la reduccién del crecimiento del AAA con farmacos que
actiian sobre los 2 elementos fisiopatogénicos principales: el estrés parietal y la inflamacién. Al respecto, un
metanadlisis (246) y una revisién de la base de datos Cochrane (247) analizaron cada medicaciéon por separado.
Observaron que los beneficios potenciales de los B-bloqueantes no se pudieron confirmar en grandes estudios
aleatorizados; de todas maneras, las guias europeas de HTA consideran que estos farmacos deben incluirse como
primera linea de tratamiento en pacientes con HTA y AAA. (248) En un metanalisis con 697 pacientes, los que
habian recibido estatinas presentaron una diferencia estadisticamente significativa respecto del placebo en la
disminucién de la tasa de expansién. (249)

Por el contrario, la utilizacion de rozitromicina (250) y doxiciclina (251) dieron resultados negativos en dos
estudios aleatorizados. Con los IECA, los resultados fueron contradictorios: en dos estudios pequenos, uno mos-
tré aumento del aneurisma (252) y el otro, resultado beneficioso (253); pero se necesitan estudios aleatorizados
con suficiente poder estadistico para aclarar estos resultados. Dado que los AAA se asocian frecuentemente con
trombos y el tamano de estos con su rotura, se especuld que el acido acetilsalicilico (AAS) podria ser de utilidad
para disminuir el tamano del aneurisma; sin embargo, este hallazgo nunca pudo comprobarse fehacientemente.
(254, 255)

6.7 Tratamiento médico: sindrome de Marfan

Debe ser ajustado a caracteristicas individuales, como edad, tolerancia, tamano aértico, historia familiar y pre-
sencia de otros factores de riesgo. El atenolol y el losartéan reducen la tasa de dilatacion adrtica. El B-bloqueante
reduce la dP/dT. Se han utilizado diversos agentes y distintas dosis de atenolol desde 1 mg/kg hasta 4 mg/kg/
dia o 250 mg/dia. Los ensayos son heterogéneos en el tamano de la poblacién incluida, la dosis y combinacién
de tratamiento, y no hay por el momento metanalisis que resuman la tendencia. Algunos autores recomiendan
titular la dosis para no superar durante el esfuerzo una frecuencia cardiaca de 100 lpm. (256)

Los antagonistas de los receptores de la angiotensina pueden modular la sobreexpresion de TGF, limitando
la progresion de la dilatacion aértica. Se recomienda 1,4 mg/kg/dia o 100 a 150 mg/dia de losartan en adultos,
y el efecto puede ser variable segin el tipo de mutacién. La informacién sobre el efecto de los inhibidores de la
enzima convertidora de la angiotensina es escasa.

Si la dilatacién es grave o progresiva, se pueden utilizar B-bloqueantes y ARA II en forma simultdnea. Ambos
tipos de farmacos son mas eficaces en reducir el Z-score de pacientes jévenes, por lo que se recomienda su uso
temprano. En individuos sin dilatacién adrtica se discute su utilizacién, considerandose en caso de fuerte histo-
ria familiar de aneurisma o diseccién, o bien en presencia de indice de tortuosidad de la arteria vertebral > 20.

La diseccién adrtica y la rotura de localizacién predominante en la raiz puede prevenirse con el reemplazo de
la aorta ascendente, que debe implementarse cuando el didmetro aértico a nivel de los senos de Valsalva alcanza
50 mm. El riesgo de diseccién con diametros indexados menores de 2,75 cm/m?2 es bajo, entre 2,75y 4,24 cm/m? es
intermedio y alto, si es mayor de 4,25 cm/m2. Los antecedentes familiares de diseccién, la dilatacién rapida (>2
mm/ano), la insuficiencia adrtica grave con disfuncion ventricular izquierda, y la posibilidad de efectuar técnicas
de preservacion valvular pueden hacer indicar la cirugia en forma més temprana. Para la aorta descendente, el
umbral de didmetro recomendado es de 5,5 a 6 cm.

6.8 Placa ateroma

Considerando su posibilidad tromboembdlica, se han planteado diversos esquemas antitrombéticos. El estudio
ARCH (AAS + clopidogrel vs. warfarina), considera pacientes con ateroma aértico, y por baja inclusién no resulté
concluyente. Otros estudios de antitrombdticos en accidente cerebrovascular (ACV o stroke) de causa no deter-
minada no consideran primariamente el ateroma aértico como criterio de inclusién (Navigate ESUS, WARSS).
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El tratamiento intensivo con estatinas de pacientes con ACV isquémico, incluido el ateroma adrtico, mostro
que adquirir niveles de colesterol LDL menores de 70 mg/dL presentaba menor tasa de eventos cardiovasculares
que aquellos que lograban niveles de 90 a 110 mg/dL.

En una serie retrospectiva de pacientes con placa aértica compleja, el tratamiento con estatinas fue protector
contra la recurrencia de eventos embdlicos, a diferencia de la anticoagulacion y la antiagregacion plaquetaria. (257)

Recomendaciones:

Clase IT a
- Es razonable utilizar estatinas en pacientes con stroke y placa adrtica compleja para reducir la recurrencia

de eventos. Nivel de evidencia C.

Clase II B
— No se dispone de evidencia suficiente para la indicacién sistematica de anticoagulacién en pacientes con stroke

y ateroma protruyente de aorta. Nivel de evidencia C.

7. TERAPEUTICA ENDOVASCULAR

Gustavo Lev (Coordinador), Camila Battu, Mariano Castelli, Elvio Demicheli, Mariano Ferreira-
MTSAC German Girela, Ana Clara Gregorio Luquez, Diego Guzzanti, Hugo Londero“™4¢, Radl Llano,
Esteban Mendaro, Daniel Paolantonio, Andrés Pascua, Marcelo Pataro, Lorena Villagra, Marcel
Voos Budal Arrins, Patricio Zaefferer

7.1 Aneurismas de la aorta toracica

La toma de decisiones sobre el momento y el tipo de intervencion terapéutica (cirugia abierta [CA] o tratamiento
endovascular de la aorta toracica [TEVAR]) para el aneurisma de la aorta toracica descendente (AATD) depende
de: 1) las caracteristicas clinicas del paciente y del perfil de riesgo (presencia o ausencia del sindrome de Marfan
u otra elastopatia o comorbilidades importantes) y 2) la anatomia del aneurisma (ubicacion, tamano y tasa de
crecimiento). En pacientes con AATD se debe considerar la intervencion si el diAmetro maximo del aneurisma es
>60 mm. Es necesario utilizar un umbral mas bajo (50-55 mm) para las mujeres y/o en pacientes con trastornos
del tejido conectivo.

El tratamiento endovascular de los aneurismas de la aorta toracica constituye hoy la primera opcién tera-
péutica, especialmente en aquellos pacientes con aneurismas degenerativos sin trastornos del tejido conectivo.

Dicho abordaje no escapa a los principios generales de la exclusion endovascular. Se necesita un segmento
proximal (cuello proximal) y distal (cuello distal) de la aorta sanos, para apoyar la endoprétesis (fijacion) y lograr
la exclusion del aneurisma (sellamiento). Su principal limitante sigue siendo la anatémica. En aneurismas con
compromiso exclusivo de la aorta toracica descendente, la regla es utilizar un segmento de endoprétesis recto,
lo mas corto posible para disminuir al maximo la cantidad de arterias intercostales para ocluir y, por lo tanto,
el riesgo de paraplejia.

En un metanalisis que compard la cirugia endovascular con la cirugia abierta del paciente con AATD, TE-
VAR se asocié con una menor mortalidad a los 30 dias en aneurismas rotos (OR 0,58; IC del 95%, 0,38 a 0,88) e
intactos (OR 0,6; IC del 95%, 0,36 a 0,99). (265) La paraplejia o isquemia de la médula espinal (OR 0,35; IC del
95%, 0,2-0,61) y las complicaciones pulmonares (OR 0,41; IC del 95%, 0,37-0,46) se redujeron en los pacientes
sometidos a TEVAR, mientras que una reduccion en el riesgo de accidente cerebrovascular no fue estadistica-
mente significativo (OR 0,89; IC del 95%, 0,76-1,03).

Las Guias de la European Society for Vascular Surgery (ESVS) especifican que, en el caso de pacientes que
pudieran operarse mediante cualquiera de las técnicas, se recomienda el TEVAR como el enfoque primario para
el tratamiento electivo de los AATD, dada su menor morbilidad y mortalidad, asi como la duracién de la estancia
hospitalaria. Por otra parte, establecen el TEVAR sobre la reparacion abierta para el tratamiento del AATD roto
cuando sea anatémicamente factible. (148)

Si bien se estdn comenzando a informar resultados a largo plazo, los pacientes con TEVAR por AATD, con
una anatomia sencilla y que se ajustan a los criterios de las instrucciones de uso del dispositivo, rara vez re-
quieren una reintervencién tardia. (266) En una serie de 82 pacientes tratados por ATD, solo el 11% requiri6
reintervencién a los 60 meses de seguimiento. (267) Las indicaciones de reintervencion fueron endofugas tipo I
en aproximadamente 7% de los pacientes e infeccién y endofugas tipo III en el 1%. No se realiz6 ninguna inter-
vencién secundaria para la expansién del aneurisma o el colapso del endoinjerto.

La paraplejia es una de las complicaciones més temidas. En general su incidencia durante el TEVAR es
baja. Sin embargo, cubrir un extenso segmento de la aorta descendente, la cirugia adrtica previa, la perfusion
pélvica comprometida, arterias vertebrales enfermas u ocluidas, la cobertura planificada de la arteria subclavia
izquierda o la isquemia de los miembros inferiores durante el procedimiento son factores que incrementan el
riesgo de paraplejia.



44 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 91 Suplemento 1/ 2023

Para disminuir los riesgos neurolégicos, la hipertensiéon sostenida durante el perioperatorio, el drenaje de
liquido cefalorraquideo (especialmente en pacientes de riesgo como se enumerdé previamente o que el cirujano
considere de alto riesgo), asi como realizar la exclusion del aneurisma en etapas y evitar la isquemia de miembros
inferiores son parte del protocolo indicado. (263)

El stroke es una complicacién poco frecuente. Son factores asociados a una mayor incidencia de stroke la
oclusién programada o accidental de la arteria subclavia, la enfermedad ateromatosa del arco aértico, el empleo
de sistemas rigidos o de alto perfil, el tiempo prolongado de trabajo en el arco y avanzar sobre arterias del arco.

Contraindicaciones del TEVAR

Deberia preferirse TEVAR a la cirugia abierta tanto en individuos “aptos” como en “no aptos” de acuerdo
con el riesgo clinico, pero con una anatomia adecuada sin elastopatia asociada. La cirugia abierta puede ser una
alternativa valida en individuos ‘aptos’, en aquellos con sindrome de Marfan u otras elastopatias, y/o en aquellos
en los que el TEVAR no es factible (enfermedad ateroembdlica de la aorta). Existen situaciones técnicamente
complicadas que pueden requerir procedimientos hibridos. Es el caso de ausencia de acceso arterial adecuado
por enfermedad oclusiva aorto-iliaca, compromiso de érganos y estructuras intraabdominales, o la ausencia de
zonas de anclaje proximal, que requieren colocacion de endoprotesis ramificada para arteria subclavia o bypass
carotideo subclavio con la posterior oclusion de la arteria subclavia mediante endoprotesis estandar.

Niveles de recomendacién: Tabla 18.

Tabla 18. Recomendaciones de endoproétesis en aneurismas toracicos

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

— Aneurismas toracicos = 55 mm y con anatomia favorable (265) | A

— Aneurismas toracicos = 55 mm y bajo riesgo quirdrgico (265) | B

— Aneurismas con elevado riesgo durante la intervencién de mortalidad, insuficiencia renal o Il C

parapleifa (265)

Aneurismas toracicos rotos con anatomia favorable (265) | B

7.2 Aneurismas de la aorta toracoabdominal
Cuando el segmento enfermo se extiende desde la aorta toracica descendente hasta la aorta abdominal, se habla
de aneurismas toracoabdominales. Esto implica el compromiso de la aorta visceral.

A partir de los 55 mm de didmetro, el adecuado tratamiento endovascular consiste en excluir definitivamente
el aneurisma, con una alta tasa de éxito técnico y una baja tasa de morbimortalidad. Ademaés del equipamiento
adecuado, es fundamental la construcciéon a medida de la endoproétesis, ya sea fenestrada o con ramas. Para tal
fin es prioritario obtener la informacion tomografica de todo el arbol arterial del paciente, desde el arco adrtico
hasta las arterias femorales con cortes finos. Estos procedimientos requieren anestesia general, monitorizaciéon
invasiva de la presiéon arterial y drenaje de liquido cefalorraquideo, por la posible complicacién medular asociada
a la oclusion de arterias intercostales. Los tiempos operatorios son significativamente mayores. No solo por el
hecho de que la endoproétesis tiene generalmente varios segmentos (el fenestrado o ramificado y el tradicional
toracico o bifurcado abdominal), sino también porque se necesita canular selectivamente cada uno de los ramos
viscerales comprometidos por el aneurisma (ya sea porque salen del aneurisma o porque se encuentran en el sitio
de anclaje de la endoproétesis) y colocar en ellos stents puente para sellar el aneurisma y anclar la endoprotesis.

La reparacion adrtica endovascular fenestrada (siglas en inglés, FEVAR) ha evolucionado hasta convertirse
en una alternativa aceptable a la reparacién quirtrgica abierta, especialmente en pacientes de alto riesgo. Ahora
se considera la terapia de primera linea para el aneurisma complejo en centros especializados en el tratamiento
de los pacientes con aneurisma de aorta complejos. (269) Las series publicadas han demostrado la seguridad y
eficacia de la técnica, con una morbilidad perioperatoria y tasas de mortalidad muy bajas (la mortalidad general
que oscila entre el 0y el 4,1%, la tasa de éxito técnico >95%, con tasas de endofuga tipo I [2,5%-6%] y tipo III com-
parativamente bajas [1,0%-4,3%] y tasas de dialisis posoperatoria [0%-3%]). (270) Sin embargo, la generalizacién
de los resultados exitosos después de la FEVAR a los centros menos experimentados sigue sin estar comprobada
en la literatura, y las tasas de reintervencion, incluso entre los centros méas experimentados y especialmente a
mediano y largo plazo, siguen siendo una preocupacién. Las ventajas son la baja tasa de complicaciones cardiacas
y pulmonares y una tasa notablemente baja de dialisis, todos problemas relativamente comunes con la repara-
cién quirargica abierta. Técnicamente, las endoprotesis fenestradas permiten una zona de sellado proximal mas
larga y una exclusién mas fiable del aneurisma sin endofugas tempranas de tipo IA, cuando se las compara con
las técnicas estandar. (271)
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En 2001 se describié un sistema de endoproétesis para la reparaciéon endovascular de aneurismas adrticos
toracoabdominales (TAAA) que preservan la perfusién de las ramas laterales. (272) Estos dispositivos fueron
disenados con ramas (siglas en inglés, BEVAR) o combinacion de ramas y fenestraciones. Al igual que las endo-
proétesis fenestradas, estas endoproétesis requieren el planeamiento y la confeccién personalizada basada en la
informacién tomografica por la disposicién de las ramas.

El BEVAR ha alcanzado hoy un nivel de madurez, y un nimero cada vez mayor de centros pueden ofrecer
esta opcién de tratamiento con buenos resultados a medio y largo plazo. (273-276) Dado que la personalizacion
del dispositivo limita la aplicaciéon en pacientes que necesitan reparaciones urgentes o de emergencia debido a la
rotura o la presencia de aneurismas grandes y de rapida expansién, se ha desarrollado una endoprétesis ramificada
estandar, basada en la relativa predictibilidad de la anatomia del vaso visceral, que permite la incorporacién de
los vasos viscerales con cuatro ramas descendentes.

Las endoprdtesis hechas a medida han demostrado una tasa de permeabilidad primaria temprana del 97%
en un estudio comparativo. (277)

La incidencia de isquemia medular en cirugia abierta, con déficit neurolégico permanente, varia entre 3 y
8%. (278) Con el dispositivo t-Branch, la tasa de isquemia medular fue de 12,2% (rango, 4,1%-23,2%), con una
tasa de paraplejia permanente que variaba del 0 al 8,7%. (279)

Por ultimo, las endofugas ocurren también en las endopratesis ramificadas y fenestradas. Una endofuga tipo 1
es aquel que ocurre en una interfaz entre el vaso y el dispositivo, mientras que una endofuga tipo 3 es aquel que
ocurre entre dos componentes del dispositivo. La aparicion de endofugas tipo IA (anclaje proximal) es especial-
mente problematica en pacientes con endoproétesis vasculares fenestradas, porque cualquier extension proximal
de la reparacion es dificil una vez que las endoproétesis estan presentes en los vasos renales y mesentéricos. La
incidencia de endofugas de tipo IA es baja: oscila entre el 2 y el 3%. Las endofugas relacionadas con las ramas y
las fenestras son més comunes. Estas son causadas por una fijacion insuficiente de los stents-puente, problemas
de integridad (por ejemplo, desgarro, fractura), separacion del stent (migracién), o sellado inadecuado en la arteria
renal, el tronco celiaco (TC) o la arteria mesentérica superior (AMS).

En las mas recientes Guias Europeas del ano 2019 se expresa que “en pacientes con aneurisma de la aorta
abdominal yuxtarrenal y riesgo quirtrgico aceptable, se puede considerar que el umbral minimo para la repa-
racion electiva es de 5,5 cm de diametro”. Por otra parte, se recomienda la derivacion a centros especializados
de alto volumen que puedan ofrecer reparacion compleja tanto abierta como endovascular para el tratamiento
del aneurisma de la aorta abdominal yuxtarrenal. (280) En pacientes con aneurisma de la aorta abdominal
yuxtarrenal se debe considerar la reparacion abierta o la reparacién endovascular compleja segiin el estado del
paciente, la anatomia, las rutinas locales, la experiencia del equipo y las preferencias del paciente. En la repara-
cién endovascular compleja del aneurisma de la aorta abdominal yuxtarrenal, el empleo de stent fenestrado debe
considerarse la opcién primaria de tratamiento cuando sea posible. En la reparacién endovascular compleja del
aneurisma de la aorta abdominal yuxtarrenal, el uso de técnicas de stent paralelo o chimeneas puede ser consi-
derado como una alternativa en el contexto de emergencia o cuando los injertos fenestrados no estan indicados o
no estan disponibles, o como rescate frente a una emergencia, pero idealmente restringido a 2 chimeneas. (280)

E1 NICE (National Institute for Heatlh Care and Excelence) hace referencia a la alternativa TAVI, que mejo-
raria la sobrevida perioperatoria y a largo plazo, con arreglos especiales para el consentimiento y la auditoria y
la investigacion, que determinaran un anélisis de costo-efectividad en comparacion con la reparacion quirdargica
abierta; en ese caso, todos los pacientes se deberan inscribir en el Registro Vascular Nacional del RU.

Los Niveles de recomendacion se muestran en la Tabla 19.

Tabla 19. Recomendaciones de endoprétesis en aneurismas yuxtarrenales

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

— Aneurismas de aorta abdominal yuxtarrenal >5,5 cm y aceptable riesgo quirtrgico (61) IIb C

— La reparacién endovascular compleja de aneurisma yuxtarrenal con stent lla C

fenestrado debe considerarse la primera opcion (61)

— Reparacién endovascular de aneurisma complejo yuxtarrenal con stents en paralelo o chimenea Ilb C

7.3 Aneurismas de la aorta abdominal

7.3.1 Perspectiva historica

El tratamiento quirdrgico a cielo abierto del aneurisma de aorta abdominal (AAA) fue descripto en 1950. (281)
En 1990, Juan Carlos Parodi y cols. (282) publicaron la alternativa de tratamiento endovascular (EVAR, acréni-
mo en inglés). Esta técnica es menos invasiva, lo que disminuye la mortalidad intrahospitalaria y permite una
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recuperacion maés rapida del paciente haciéndola més atractiva en relacién con la alternativa quirargica. (283,
284) Es asi como en los Estados Unidos, en la década del 2000 al 2010, el 74% de los AAA se traté por via endo-
vascular. (285) La misma tendencia se observa en el resto del mundo con variaciones sustentadas, sobre todo,
en razones econdmico-financieras.

7.3.2 Indicaciones de tratamiento de los AAA

7.3.2.1 Aneurismas pequenos

La definicién de AAA pequenos varia en la literatura. Habitualmente se consideran en esta categoria los AAA que
miden entre 30 y 49 mm o entre 30 y 54 mm de didmetro, dependiendo del umbral considerado para la indicacién
de una intervencién. La definicién mas aceptada es la que incluye aquellos entre 30 y 54 mm.

Existen dos estudios aleatorizados y controlados que comparan la evolucién de los AAA pequenos (40-55 mm)
con cirugia a cielo abierto temprana vs. seguimiento programado. Los estudios ADAM (Aneurysm Detection and
Management) (286) y el UKSAT (UK Small Aneurysm Trial) (287) no mostraron diferencias en la evolucién a
mediano plazo entre los grupos de tratamiento quirdrgico y médico. Una revision de estos dos estudios (Cochrane
Database Syst Rev) mostré una mejor sobrevida temprana en el grupo de Seguimiento Programado (debido a la
mortalidad operatoria del grupo de T'Q). Sin embargo, el seguimiento a 6 anos no mostré6 diferencias entre los
grupos (OR 1.1; IC 95%, 0,91-1,11). (288)

Los AAA pequenos, entre 30 y 54 mm, no requieren ser intervenidos, pero deben ser controlados sistemati-
camente. Las Guias de la Sociedad Europea de Cardiologia establecen que el control con imagenes se debe hacer
cada 3 anos en AAA entre 30 y 39 mm, cada 2 anos entre 40 y 44 mm y una vez por ano en >45-<55 mm. (3)

7.3.2.2 Aneurismas asintomaticos
Los aneurismas de 55 mm o mas de diametro deben ser intervenidos por via endovascular o quirtrgica. Los
menores de 55 mm que manifiestan sintomas o un crecimiento réapido (>10 mm/ano) también deben ser trata-
dos. Hay evidencias de que las mujeres tienen mayor chance de rotura durante el seguimiento de aneurismas
pequenos, por lo que deben ser tratados mas tempranamente. (287, 290, 291) Las Guias de la Sociedad Europea
de Cardiologia establecen un limite de 50 mm para la indicacion de intervencién en mujeres. (3)
Es importante puntualizar que el riesgo anual de rotura aumenta con el aumento del didmetro (Tabla 20). (292)
Estas estimaciones ayudan a establecer la urgencia de la indicacién y a juzgar situaciones particulares.
Tratamiento endovascular (EVAR)
— Procedimiento:

Tabla 20. Riesgo estimado de rotura segun el didmetro del AAA
(Adaptada de Brewster y cols.)

Diametro del AAA (cm) Riesgo anual de rotura (%)
<4 0

4-5 0,5-5

5.6 3-15

6-7 10-20

7-8 20-40

>8 30-50

El tratamiento endovascular del AAA fue descripto por Juan Carlos Parodi en 1990. (282) A diferencia del
OSR (cirugia a cielo abierto), que consiste en reemplazar la aorta enferma por una prétesis, el EVAR tiene por
objeto aislar el saco aneurismatico de la presién de la circulacién sistémica. Para ello es necesario introducir
la proétesis por la arteria femoral y lograr un completo sellado proximal y distal. La evaluacion anatémica del
acceso femoral (lesiones obstructivas, tortuosidad y calcificacién) es importante para determinar la factibilidad
del procedimiento. Esta valoracion debe hacerse por angiotomografia. La angiorresonancia podria reemplazar,
con algunas desventajas, este método en casos de alergia al yodo documentada.

En la actualidad, el acceso percutaneo bilateral se usa con frecuencia, con la ventaja de reducir las compli-
caciones de la arteriotomia quirdrgica y el tiempo operatorio, disminuir el malestar del paciente y acortar la
estadia hospitalaria. (293-295)

La litotricia intravascular puede resultar util para facilitar el acceso en arterias iliacas calcificadas y con
lesiones obstructivas. (296)
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El completo sellado del cuello proximal —cuyos principales determinantes son la longitud, la angulacién y
el diametro- es un determinante del éxito del procedimiento. Cada endoprétesis tiene sus limites para estos
parametros. En general, se considera que el cuello debe tener mas de 15 mm de longitud, menos de 32 mm de
diametro y una angulacién menor de 60°. También tienen importancia la calcificacion, la trombosis de las paredes
y la forma de cono invertido. Cuando el cuello del AAA no cumple con los requisitos para una adecuada fijacion,
se denomina “cuello hostil”.

Cada fabricante de endoprétesis incluye, en el manual de uso, especificaciones sobre estas caracteristicas
(Instrucciones de Uso). Es posible realizar implantes exitosos sin respetar estas reglas (Indicaciones “of label”)
mediante técnicas o dispositivos especiales. Sin embargo, la indicacién “of label” podria estar asociada a mayor
incidencia de complicaciones. (297,298)

Con el objeto de mejorar la fijacién proximal, la mayoria de los endografts (endoprétesis) utilizan la fijacién
transrenal, que consiste en un segmento de stent libre, antes del comienzo del segmento cubierto de la prétesis.
El segmento de stent libre se implanta a nivel de las arterias renales. A este sistema se le pueden agregar ganchos
de fijacion. La fijacion transrenal aumenta ligeramente la incidencia de complicaciones renales perioperatorias.
(305, 306)

La arteria iliaca comun dilatada y muy enferma, a nivel del sellado distal, puede ser una causa de fugas peri-
protésicas. Este problema se soluciona con la extension de la prétesis a la iliaca externa con embolizacion de la
arteria hipogéastrica o mediante prétesis con ramas. Las complicaciones de la oclusion de la arteria hipogéstrica
son la claudicacién de la zona glitea y la disfuncién eréctil. Estos sintomas, que son muy molestos, en general
desaparecen dentro del ano del procedimiento. Se pueden prevenir usando dispositivos (“plugs”) para la embo-
lizacién e implantandolos en la arteria hipogastrica proximal, antes de la bifurcacion. (307)

— Complicaciones:
“Endoleaks” o fugas periprotésicas

El “endoleak” o fuga periprotésica es la persistencia del flujo en la cavidad del aneurisma. Los “endoleaks”
se clasifican de acuerdo con la fuente de la endofuga (Tabla 21).

Tabla 21. Clasificacion de los endoleaks (308)

Tipo de endoleak Descripcion

Tipo |

A Leak en el sellado proximal

B Leak en el sellado distal

C Leak en la fenestracion, rama protésica distal u oclusor
Tipo Il Flujo retrégrado por una rama del segmento excluido
Tipo Il

A Pérdida de la conexién o la aposicion de dos componentes
B Orificio de la malla

Tipo IV Flujo por porosidad de la malla

Tipo V Expansion del saco (endotension) sin un leak identificable

Los endoleaks son pasibles de tratamiento quirirgico, cuando el tratamiento endovascular tiene pobre resul-
tado o cuando se realizaron multiples intervenciones endovasculares sin éxito.

Complicaciones del sitio de acceso

La experiencia inicial con EVAR se asocié con una incidencia alta de complicaciones relacionadas con el sitio
de acceso (13%). (316) Esas complicaciones incluyen diseccion o perforacion (1,4%), sangrado, hematoma o falso
aneurisma (6,6%), trombosis arterial (2,2%), embolizacion distal (1,1%), infeccién de la herida, necrosis o linfo-
cele (1,4%) y amputacion (0,1%). Estos resultados han mejorado en la medida en que el calibre del sistema de
liberacién disminuyd y los dispositivos se hicieron mas flexibles y con una cubierta hidrofilica. El acceso y cierre
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percutaneo han acortado el procedimiento (107 vs. 141 min. P=0,004) y producen menos complicaciones (6 vs.
10%). (296) El acceso percutaneo mejora con el empleo de ultrasonido. (327, 328)

La trombosis aguda de una de las ramas de la endoprotesis tiene una incidencia de alrededor del 2% y esta
relacionada con el uso de ramas largas en arterias pequenas, tortuosidad de la arteria iliaca con acodadura de la
protesis, angioplastia o stenting de la arteria o lesion en el sitio de acceso. (329-332)

El sindrome posimplante consiste en un estado inflamatorio autolimitado, caracterizado por fiebre y elevacion
de los marcadores de inflamacion. Estaria relacionado con la formacién de trombos en el saco aneurismatico
excluido. (333,334)

La colitis isquémica es una complicacién rara de EVAR. Puede deberse a la oclusion de la arteria mesentérica
inferior o a embolizacién desde la mesentérica superior. (312, 335-337)

La mortalidad hospitalaria de los cuatro grandes trabajos (ERC) analizados en forma conjunta mostraron
una mortalidad hospitalaria para EVAR de 1,4%. (338) El Registro de Medicare entre 2001 y 2008 con 79 932
pacientes sometidos a OSR o EVAR mostré una mortalidad para el tratamiento endovascular del 1,6%. (339) La
mortalidad est4 relacionada con la experiencia del centro; tradicionalmente se acepta que el nimero minimo de
EVAR anual para una evolucion posoperatoria 6ptima es de 8-10 casos/ano. (340,341) Un “risk-adjusted analisys”
sobre 122 495 pacientes de Medicare sometidos a EVAR electivamente mostré que el riesgo de muerte fue menor
en centros que hacian al menos 30 procedimientos por ano. (342)

Cuatro grandes estudios aleatorizados controlados compararon la evoluciéon de EVAR con el tratamiento qui-
rargico a cielo abierto en AAA asintomaticos de méas de 55 mm de didmetro. Estos estudios son el UK Endovascular
Aneurysm Repair (EVAR-1) (343-345), el Dutch Randomized Aneurysm Management (DREAM) (346-348), el
Open Versus Endovascular Repair (OVER) (349, 350) y el Aneurysme de I’aorte abdominale, Chirurgie versus
Endoprothese (ACE). (351) Una revision sistematica de estos cuatro estudios (Base de Datos Chochrane, 2014)
mostré menor mortalidad del grupo EVAR [< 67%]) en los primeros 30 dias posoperatorios. (338) Este beneficio
temprano se pierde a lo largo del tiempo, en gran parte por el aumento de la mortalidad en el grupo EVAR.

El estudio EVAR 1 fue el primero que publicé resultados del seguimiento a largo plazo: no mostré diferencias
en la sobrevida a 15,8 anos. (352) Sin embargo, después de los 8 anos de seguimiento, se noté un incremento
significativo de la mortalidad y de la muerte por rotura del aneurisma en el grupo de tratamiento endovascular.
En todos los estudios se observé un incremento de las intervenciones secundarias en el grupo EVAR.

En 2020 se publicé una Revisién Sistematica y Metanalisis de la mortalidad perioperatoria y a largo plazo de
los siete trabajos publicados hasta esa fecha, comparando EVAR con OSR. El estudio incluy6 un total de 2983
pacientes, 1518 con EVAR y 1465 con OSR. Este estudio incluyé los tres grandes estudios con seguimiento a largo
plazo (EVAR 1 a 15,8 anos, DREAM a 12,5 anos y OVER a 14,2 afos) (352-354), ademaés del estudio ACER y tres
estudios menores conducidos en China, Canada y Paises Bajos con seguimiento a corto y mediano plazo. (355-357)
El metanélisis mostré una mortalidad a 30 dias significativamente menor para el grupo endovascular (1,2% vs.
3,1% HR 0,36; IC 95%: 0,20-0,66; p = 0,001). El metanalisis de los tres estudios con seguimiento a largo plazo
(EVAR 1, DREAM y OVER-2484 pacientes) no mostré diferencias en la mortalidad de cualquier causa a largo
plazo (HR 1,02; IC 95%: 0,93-1,13; p = 0,62). La mortalidad de cualquier causa a 6 meses resulté menor para el
grupo EVAR (HR 0,62; IC 95%: 0,42-0,91; p = 0,010). El metanalisis de EVAR 1 y DREAM (1603 pacientes) no
mostré diferencias en la mortalidad relacionada con el aneurisma a largo plazo (HR 1,11; IC 95%: 0,78-1,59; p =
0,55). El metanalisis de la mortalidad relacionada con el aneurisma a diferentes intervalos de tiempo mostro,
dentro de los primeros 6 meses, resultados a favor de EVAR (p=0,003). Cuando el seguimiento se prolongaba,
en los intervalos entre 4 y 8 anos y >8 anos, los resultados estaban a favor de tratamiento quirtrgico (TQ).

La necesidad de nuevas intervenciones fue significativamente mayor con EVAR que con TQ (HR 2,13; IC
95%: 1,69-2,68; p 0,001). En los dos estudios que refirieron la incidencia de rotura del aneurisma (DREAM y
OVER) se observé un incremento significativo de las roturas en el grupo endovascular (OR 5,08; IC 95%: 1,11-
23,31; p = 0,040).

Es importante poner en contexto estos resultados teniendo en cuenta que los pacientes incluidos en los es-
tudios son anosos, con alta incidencia de comorbilidades. En el seguimiento a largo plazo del estudio EVAR 1se
puede observar que la mortalidad de cualquier causa a 15 anos fue mayor del 80%, mientras que la mortalidad
relacionada con el aneurisma fue menor del 15%. (352) Esta observacion permite afirmar que la mayoria de los
pacientes se mueren de enfermedades asociadas relacionadas con la edad y no con el tratamiento del aneurisma.
Por lo tanto, cuando se toman decisiones en forma individual o personalizada es muy importante tener en cuenta
la expectativa de vida del enfermo y las comorbilidades.

Existe un solo ERC que compara el tratamiento endovascular con el tratamiento médico en pacientes con
contraindicacion para la cirugia convencional. Este estudio es el EVAR 2. (358) En los 8 anos de seguimiento, la
mortalidad global no resulté diferente entre los dos grupos (HR 0,99; IC 95%: 0,78-1,27; p = 0,97). Sin embargo
la mortalidad relacionada con el aneurisma fue significativamente menor en el grupo EVAR (HR 0,53; IC 95%:
0,32- 0,89; p = 0,02). Esta paradoja probablemente esta relacionada con la inclusién de pacientes gravemente
enfermos con morbilidades asociadas que explican una alta mortalidad en los dos grupos.
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En marzo de 2020 se publicaron en Inglaterra las Guias NICE para el Diagnostico y Manejo de los Aneuris-
mas de Aorta. (359) Estas Guias establecen que el tratamiento endovascular de los aneurismas de aorta se debe
limitar a los enfermos que no se pueden tratar quirtrgicamente o a los pacientes con AAA roto. La principal
critica a este organismo es que sus guias tienen como objetivo asegurar el costo-efectividad de las prestaciones
del sistema de salud y no estan orientadas al interés de los pacientes.

Los Niveles de recomendaciénse muestran en la Tabla 22.

Tabla 22. Recomendaciones de endoprétesis en aneurismas abdominales

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Aneurismas de aorta abdominal > 5,5 cm o crecimiento > 10 mm/afo y aceptable riesgo quirdrgico | A
(360, 361)

— Aneurismas asintomaticos o sintométicos = 5,5 cm con elevado riesgo quirdrgico (362, 363) |

— Aneurismas de aorta infrarrrenal y/o de aneurismas de arteria iliaca comun con anatomia adecuada, lla B
baja o intermedia expectativa de vida y alto riesgo quirdrgico (252, 358, 264- 266)

— Aneurismas de aorta infrarrenal y/o de aneurismas de arteria iliaca comun con anatomia adecuada, b B
baja o intermedia expectativa de vida y bajo riesgo quirdrgico (345, 346)

— Aneurismas rotos con anatomfa adecuada (367, 368) |

— Aneurismas con compromiso necesidad de oclusién hipogastrica bilateral e intermedio o alto riesgo |

quirurgico (364)

— En endofuga tipo | se recomienda resolucién endovascular (369) | B
— Tratamiento endovacular en expansién del saco > 1 cm (370) lla
— En endofuga tipo Il se recomienda resolucién endovascular (371) | C

7.4 Sindromes aérticos agudos
7.4.1 Aneurismas disecantes agudos y crénicos

7.4.1.1 Introduccion

A diferencia de la diseccién de la aorta ascendente aguda (tipo A), la diseccion aértica descendente aguda no
complicada (tipo B) tiene un pronéstico temprano favorable sin intervencion quirargica. El 85 al 90% de los
pacientes que son dados de alta con terapia médica 6ptima tienen buen pronéstico en los primeros 2 anos, pero
aquellos que se complican tienen una mortalidad mayor del 50%. (371-375)

Una muestra, de 54 901 pacientes internados compara los tres tratamientos existentes en la actualidad
para las disecciones tipo B, es decir, el tratamiento médico 6ptimo (TMO) tinicamente, TMO mas tratamiento
endovascular, o TMO mas cirugia abierta de la aorta toracica. Este estudio arrojé que la proporciéon de pacientes
tratados con TEVAR fue aumentando en los altimos anos hasta alcanzar un 95% de todos los tratamientos. El
tratamiento endovascular se asocié de manera persistente con la mortalidad hospitalaria mas baja. (376)

Otro estudio demostré la menor mortalidad del tratamiento endovascular con respecto a la cirugia y la mayor
influencia del TEVAR sobre la eleccion del tratamiento y los resultados. (377)

La terapia endovascular esta siendo utilizada cada vez mas para esta patologia incluso en pacientes sin
complicaciones, con la finalidad de obtener mejores resultados a largo plazo, disminucién de la necesidad de
intervenciones posteriores debido a mala perfusion y asi evitar una dilatacién aneurismatica posterior. (378)

El Registro Internacional de Diseccion Aértica Aguda (IRAD) (74, 379) y los estudios prospectivos y aleato-
rizados, como el INSTEAD (380) y el ADSORB (381) han senalado el camino para redactar muchas de las Guias
y Consensos internacionales sobre el tratamiento de las disecciones tipo B, de la actualidad.

7.4.1.2 Diseccion tipo B

El 33% de las disecciones de aorta son de tipo B. (382) El tratamiento de estas contintia siendo controvertido.
La reparacion endovascular de la diseccién adrtica tipo B tiene como objetivo cubrir la puerta de entrada pri-
maria y reducir la presion arterial dentro de la falsa luz. Y de esta forma, prevenir el aumento en la extensién
de la diseccion, permitiendo asi la trombosis de la falsa luz, el remodelado aértico y la estabilizacién de la pared
aédrtica. (383, 384)
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7.4.1.3 Diseccion tipo B aguda
Es el periodo que abarca los primeros 14 dias desde el comienzo de los sintomas.

1) Diseccién complicada

Definicién; disecciones que provocan en el paciente inestabilidad hemodindmica, mala perfusién visceral,
cerebral o medular. (363)

Criterios de seleccién:
a Rotura: presencia de sangre extra aértica.
b Mala perfusién (Recomendacién IC) (3):

a. Visceral (la mas frecuente suele ser la mala perfusion renal).

b. Aortoiliaca y miembros inferiores.

c. Isquemia de médula espinal.

d. Accidente cerebrovascular. (385)

2) Diseccion no complicada de alto riesgo

Definicién: aquellas disecciones no complicadas con presencia de predictores de alto riesgo de complicacion.

Criterios de seleccién:

Dolor persistente, refractario a un adecuado tratamiento analgésico. (386)*

Hipertension refractaria con tres farmacos en altas dosis o dosis maximas.*

*Ambos durante al menos 12 horas desde el comienzo de los sintomas. En su mayoria, el tratamiento no
puede esperar 14 dias y se deberan tratar en periodo agudo. (387)

En aquellos pacientes con diseccién no complicada que presenten reagudizacion de los sintomas se recomienda
el tratamiento en fase aguda.

3) Diseccion tipo B no complicada de bajo riesgo

Ausencia de dolor toracico persistente e intratable y de hipertension refractaria, sin evidencia de rotura o
inestabilidad hemodinamica y sin afectacion visceral. (388)

El tratamiento endovascular de la diseccién no complicada asintomatica podria estar indicado dentro de los
14 dias posteriores al inicio de los sintomas en casos seleccionados, lejania del Centro Asistencial y dificultad de
acceso a un tratamiento médico adecuado.

En comparacién con el tratamiento médico efectivo, el tratamiento endovascular ha demostrado tener mayor
grado de remodelacion adrtica, con tasas similares de mortalidad. (361-364, 352, 365)

7.4.1.4 Diseccion tipo B subaguda
Periodo que abarca desde los 15 hasta los 90 dias luego del comienzo de los sintomas. (389)

Es el momento ideal para el tratamiento endovascular debido a una buena estabilidad de la pared adrtica con

excelente capacidad de remodelacién. (196)

Persistencia del dolor

Persistencia de hipertension

Derrame pleural

Sitio de entrada en la curvatura menor de la aorta

Sitio de entrada proximal a la arteria subclavia izquierda y de 1 cm de diametro (390, 391)
Falsa luz > 22 mm de didametro (392)

Didmetro de aorta > 40 mm (393)

Reinternacion (394)

Mala evolucién en tomografias secuenciales (395)

Mala perfusion radiolégica (396)

Procedimiento endovascular

Consideraciones perioperatorias

Los disenos de las nuevas pratesis endovasculares han sido adaptados a las distintas patologias de la aorta,
a los distintos diametros, extension de las lesiones y accesos vasculares.

Caracteristicas de la endoproétesis

En el tratamiento de las disecciones se prioriza el uso de aquellas proétesis que no tienen stent libre, para
evitar danar la intima en su sector proximal y asi evitar generar una diseccion retrégrada o una diseccién nueva
tipo A, con elevada mortalidad que puede llegar a 37-40% al ano. (397-400)

La sobredimensién del diametro de la prétesis debe ser igual a cero o no méas de un 5% midiendo el diametro
aodrtico desde la adventicia, para evitar el dano intimal. Es durante estos tratamientos o inmediatamente después
cuando se pueden producir las disecciones retrégradas. (362, 401)

La sobredimension excesiva puede transmitir mayor fuerza radial mecanica, que derive en lesion de la intima
y posteriormente pueda inducir la disrupcién intimo-medial. Esto es particularmente frecuente en la zona de
fijacion distal, ya que la eleccion del tamano de la endopraétesis se basa en el didmetro proximal y el tamano de
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la luz verdadera. Un metanalisis es consistente con esta hipétesis, pues muestra una asociacién positiva entre
una relacién de sobredimensionamiento excesivamente distal y la nueva diseccién postratamiento (OR 2,06). (74)

Acceso vascular

El acceso femoral es el elegido para introducir la proétesis. Si el acceso va a realizarse en forma abierta, deben
utilizarse incisiones oblicuas o longitudinales (Recomendacion IB); si va a utilizarse la via percutanea es necesario
el ultrasonido (Recomendacién IB). La arteria femoral debe tener un diametro adecuado, sin calcificacién de la
pared anterior (Recomendacion IB). (374)

Isquemia visceral

El flujo adecuado en la arteria mesentérica superior es prioritario y debe conseguirse luego de cada trata-
miento. Las arterias renales también se reperfunden luego de la colocacion del dispositivo, y en ocasiones la
rotura endovascular de la intima arterial facilita la irrigacién de las arterias obstruidas. Con menor frecuencia
se necesitara la colocacion de un stent a través del desgarro intimal para lograr la reperfusién completa, en la
mayoria de los casos en arterias renales, pero también se debe realizar cuando la isquemia mesentérica persiste
(Recomendacién Ila-C). (372, 363,402)

Prevencion de isquemia medular

Se recomienda el drenaje del liquido cefalorraquideo (Recomendacién IB), el uso de potenciales evocados o la
espectroscopia de infrarrojo cercano (NIRS) en conjunto con el mantenimiento de una adecuada presion arterial
y hemoglobina normal o levemente baja (Recomendacion Ila-C) (363) en los casos en que se requiera:

— Cobertura de aorta mayor a 20 cm de extension

— Ocluir la arteria subclavia sin revascularizaciéon

— Arterias hipogéastricas ocluidas

— Apertura del dispositivo en la zona 5-6 con oclusién de la arteria radicular magna o Adamkiewicz. (403-408)

El drenaje de liquido cefalorraquideo previene la isquemia con reduccién del riesgo absoluto del 4,5%. (409)

La cobertura completa de la diseccién, desde la puerta de entrada hasta el tronco celiaco, deriva en un mejor
remodelado adrtico, con aumento de la luz verdadera y trombosis de la falsa luz, pero conlleva un alto riesgo de
isquemia medular y paraplejia. (361, 410)

El objetivo del remodelado de la aorta al expandir la luz verdadera es trombosar la falsa luz y reducir el dia-
metro total de la aorta. Esto ocurre en los primeros 3 meses después del tratamiento. (355, 411)

El estudio multicéntrico STABLE I analiz6 el tratamiento endovascular de las disecciones tipo B complica-
das, tanto en la etapa aguda como en la etapa subaguda. La mortalidad a 30 dias fue de 5,5% para los pacientes
tratados en la etapa aguda y 3,2% en la etapa subaguda. En términos de remodelado aértico, la disminucién o
estabilizaciéon del diametro aértico se logré a los 5 anos en 65,5% de las disecciones agudas y 81,3% de las no
agudas. (414)

En el estudio prospectivo no aleatorizado STABLE II se analizaron pacientes con diseccién tipo B aguda
complicada (27% con rotura y 78% con mala perfusion distal). La mortalidad a los 30 dias fue de 6,8% y la su-
pervivencia al ano 80,4%. (415)

Fenestracion aortica

La mala perfusién o isquemia es un flujo inadecuado de los vasos viscerales-periféricos como consecuencia de
la obstruccién causada por la diseccion adrtica. El sindrome de mala perfusién es la necrosis del tejido y disfun-
cién de los 6rganos o del territorio periférico secundario a una isquemia sostenida. En este caso se considera un
predictor independiente de peor pronéstico por mayor mortalidad asociada tanto en las disecciones tipo A como
B. E137% de los pacientes con esta patologia presentan isquemia que se distribuye a nivel periférico en el 24% de
los casos, renal en el 8% y esplacnico en el 5%. El fracaso de su tratamiento conduce a una mortalidad superior al
50%. Fenestracion significa orificio o apertura y la definicion corresponde a una membrana de la pared interna
de la aorta compuesta de fibras elasticas que se desgarra y origina un orificio o entrada.

Sus objetivos son: restaurar la perfusion de los 6rganos viscerales y/o del territorio periférico y frenar o limitar
el proceso de la diseccién a través de una comunicacién desde un sector como usualmente es la falsa luz a los
vasos viscerales y periféricos. Las indicaciones de fenestracién son la isquemia esplécnica, la isquemia renal y la
isquemia periférica con sus respectivas manifestaciones clinicas. (3)

7.4.2 Diseccion crénica tipo B
Aproximadamente 20-50% de las disecciones tipo B dilataran su falsa luz con el tiempo, por degeneracion aneu-
rismatica, pese a haber tenido un tratamiento médico éptimo. (371, 416)

Otro grupo de disecciones que se deben incluir como B, por su semejanza en el tratamiento, son las disecciones
tipo A tratadas quirdrgicamente que, con el tiempo, dilatan la aorta toracica distal. (363, 367)

El crecimiento del diametro de la aorta oscila entre 1y 7 mm por ano. (417) Este crecimiento dependera en
muchas ocasiones del didmetro y localizacion de la puerta de entrada a la falsa luz, de las reentradas distales, la
permeabilidad de la falsa luz y el grado de respuesta al tratamiento médico, entre otros factores.
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Si bien faltan estudios prospectivos que evalien los beneficios del TEVAR sobre la cirugia abierta, numero-
sos articulos y recopilaciones bibliograficas avalan su tratamiento sobre la cirugia, siempre que la anatomia sea
favorable y en Centros con equipos multidisciplinarios y con experiencia en el tratamiento de patologia adrtica
compleja (418)

Indicacion del tratamiento endovascular

Dilatacion aneurismdtica igual a 55 mm o mayor (419)

Mala perfusion visceral, medular o renal

Mala perfusion de miembros inferiores

Dolor lumbar stbito

Hipotension

El propésito del tratamiento en esta etapa consistird en ocluir el sitio de entrada de flujo a la falsa luz, con
una endoproétesis, para evitar la rotura de la aorta. Ademaés, con esto aumenta el flujo en la luz verdadera y se
revierten las isquemias por mala perfusion.
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7.4.2.1 Eleccion del momento apropiado para el tratamiento endovascular
En las disecciones complicadas, el tratamiento debe realizarse en forma urgente.

El tratamiento de la diseccion tipo B en la etapa aguda desde el inicio de los sintomas (dias 1-14) y mas atn
hiperaguda (24-48 horas) tiene mayor morbilidad y mortalidad, pero el riesgo disminuye con el correr de los
dias. (420)

Se cree que el riesgo quirtrgico esta relacionado con la fragilidad aértica durante la fase aguda, lo que hace
que los pacientes sean mas vulnerables a complicaciones mecanicas como la diseccién retrégrada tipo A. (421)

Por lo tanto, cuando la estabilidad del paciente lo permita y en las disecciones tipo B no complicadas, se re-
comienda el tratamiento endovascular luego de los 14 dias de iniciados los sintomas. (360)

Ademaés de la menor incidencia de mortalidad y complicaciones en el tratamiento en etapa subaguda, se ha
demostrado una necesidad de reintervenciones tres veces menor en los pacientes tratados entre los 15y 90 dias
del inicio de los sintomas. (345, 346, 3, 422)

Por otro lado, en los pacientes con enfermedades crénicas o en aquellos en los que el tratamiento endovascular se
difiere mas alla de los 90 dias, fue mayor la necesidad de utilizar mas cantidad de dispositivos endovasculares. (423)

El proceso de remodelado aértico, mediante el crecimiento de la luz verdadera y reabsorcion de la luz falsa,
es un proceso continuo luego del TEVAR. Muchos estudios han respaldado que las disecciones agudas remodelan
mas rapido que las disecciones cronicas, y esa remodelacion es mayor en los segmentos adrticos mas proximales.
(424, 425)

Los resultados clinicos del Registro VIRTUE han respaldado esto, demostrando un alto requisito de exten-
siones protésicas distales a la endoprotesis primaria en pacientes con diseccion cronica. Los hallazgos de este
trabajo sugieren que la aorta conserva su plasticidad para remodelar en respuesta al TEVAR durante al menos
92 dias después de la diseccion. (426) Luego de ese periodo, el remodelado sera deficiente y con mas posibilidad
de desarrollar aneurismas.

La cronicidad de una diseccién se describe como un factor de riesgo significativo para fenémeno de nueva
entrada inducida por endoproétesis. En la diseccién aguda, la intima es mas fina y maleable; en cambio, en las
cronicas, el engrosamiento y la intima fibrética reducen la capacidad de remodelacion de la luz. Como resultado,
la lesion persistente por la fuerza radial de la endopratesis cubierta contra la luz verdadera rigida, acoplada con el
impacto continuo del flujo sanguineo, posiblemente contribuya al desarrollo de estos nuevos sitios de entrada. (74)

7.4.2.2 Sequimiento

El seguimiento se hara dependiendo de los sintomas y la presencia o no de complicaciones. De ser posible, la
tomografia computarizada en sus secuencias arterial y venosa debe hacerse dentro del primer mes y luego cada
ano (Recomendacién IB). (374)

7.4.2.3 Comparacion entre tratamientos médico-quirurgico

En la actualidad la mayoria de los pacientes (75%) ingresados con un diagnéstico principal de diseccién tipo B
son tratados médicamente; el adecuado manejo médico sigue siendo de vital importancia en el tratamiento de
los pacientes con diseccion de la aorta toracica. (356)

En pacientes con sindrome aértico agudo, el tratamiento endovascular es de eleccion. (363)

Si bien no hay ensayos controlados aleatorizados, hay cada vez mas evidencia de que, en las disecciones tipo B
agudas complicadas, las intervenciones urgentes han sido beneficiosas, donde el TEVAR ha mostrado una ventaja
sustancial sobre la cirugia convencional en términos de mortalidad temprana. (427, 428, 357)

Aunque la terapia médica resulte exitosa en un 75% de los pacientes con diseccién aguda no complicada, el
pronéstico a largo plazo es subdptimo, ya que en muchos casos se requiere una intervencién adrtica posterior,
con tasas de mortalidad de hasta 40%. (429, 430)
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Un estudio controlado aleatorizado que evalud la eficacia de la terapia médica como tnico tratamiento en
comparaciéon con TEVAR mas terapia médica, en pacientes con disecciones entre 2 y 52 semanas, no mostré dife-
rencias en la mortalidad general o la mortalidad relacionada con la aorta a los 2 anos, pero si una remodelacién
adrtica mas favorable en el grupo TEVAR. (360)

En pacientes con disecciones crénicas sin complicaciones se observo un claro beneficio de supervivencia tardia
en los tratados con TEVAR en comparacion con los que recibieron tratamiento médico. (360) El tratamiento
médico por si solo no logré una recuperacion significativa de la luz verdadera o una disminucién de la luz falsa,
y solo una minoria de pacientes experimenté trombosis de la falsa luz.

El estudio INSTEAD-XL, que extendi6 el periodo de observacion a 5 anos en el mismo grupo de pacientes,
demostré una reduccién en la mortalidad total, en la mortalidad relacionada con la aorta y en la progresion de
la enfermedad en el grupo de pacientes tratados con TEVAR. (412)

Los hallazgos del registro GREAT ayudan a respaldar el argumento de que TEVAR podria ser la mejor opcién
de tratamiento para prevenir que estos pacientes, desarrollen complicaciones que requieren reintervenciones
posteriores de mayor riesgo. (373, 431)

Complicaciones

Las complicaciones asociadas al tratamiento endovascular son infrecuentes, pero, cuando estan presentes,
algunas de ellas se asocian a una alta mortalidad. (363)

Estas se relacionan con el sitio de acceso quirtrgico, accidente cerebrovascular (ACV), periprocedimiento,
diseccién tipo A retrégrada, isquemia medular, sindrome posimplantacién, endofugas y migracién protésica.

Se ha informado una incidencia de ACV de hasta un 3-10% y se debe a la manipulacién de la aorta ascendente
y del arco aértico. (432)

Las disecciones retrégradas tipo A ocurren en un 8,4%, luego del tratamiento endovascular de disecciones
tipo B agudas. (363) Un metanalisis informa que las tasas de diseccién retrégrada tipo A pos-TEVAR varian
significativamente de acuerdo con la zona de fijacién proximal: 8,12% en la zona 0; 2,57% en la zona 1; 2,66% en
la zona 2 y 0,67% en las zonas 3y 4 (P < 0,0001). (400)

La isquemia medular ocurre en 2,5-8% y se relaciona, entre otras cosas, con la extensién de aorta tratada,
cirugia adrtica previa y la presencia de hipotension al inicio del procedimiento. Para disminuir estos eventos se
lleva a cabo la medicion de presion de perfusion medular, que se realiza mediante la colocacion de catéter de dre-
naje de liquido cefalorraquideo, y/o se pueden detectar casos de forma prematura con la medicién de potenciales
evocados y la utilizacion de espectroscopia de infrarrojo cercano (NIRS). (433)

El sindrome posimplantacién se ha registrado en hasta un 40% de los pacientes y consiste en un cuadro de
sindrome febril con cultivos negativos; puede asociarse con dolor toracico, leucocitosis y proteina C-reactiva con
valores aumentados. El tratamiento de primera linea son los antiinflamatorios no esteroides.

Las endofugas y la migracién protésica ocurren en un 3,9 a 15% y en 1 a 2,8%, respectivamente, y pueden
requerir una reintervencion.

Consideraciones especiales

La indicacién de tratamiento endovascular de la diseccion tipo B en las disecciones genéticas o sindrémicas
como el Marfan, Ehlers-Danlos o Loeys-Dietz solo debe ser considerada en urgencias como puente a la resolucién
quirdrgica, o en aquellos pacientes cuya cirugia implique mayor riesgo a corto y mediano plazo que el TEVAR o
esté contraindicada. (363, 434,435)

Existe también una tendencia a indicar el tratamiento endovascular en los pacientes sindrémicos en aquellos
casos en que el sitio de anclaje de la endoprétesis pueda obtenerse en una prétesis quirtrgica previamente
implantada. (436)

Limitaciones del método
1 Disecciones tipo B genéticas, con excepcion de casos urgentes donde el TEVAR puede ser usado como trata-

miento puente.

2 En pacientes sin zona de anclaje proximal mayor de 2 cm
3 Aorta ascendente con didmetro igual a 4 cm o mayor

Nivel de evidencia

El consenso se basé en estudios aleatorizados, metanalisis y guias de sociedades vasculares, con referencia a
articulos observacionales.

Los niveles de recomendacion se muestran en la Tabla 23.

La terapia endovascular (TEVAR) del hematoma intramural aértico (HIM) tendria las mismas indicaciones que
parala diseccién aértica de tipo B. El grupo de pacientes con dilatacion adrtica debe ser seguido de cercay tratado
de manera mas decidida si los sintomas persisten o reaparecen, o si se observa dilatacién aértica progresiva. (437)



54 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 91 Suplemento 1/ 2023

Tabla 23. Recomendaciones de endoproétesis en aneurismas disecantes

Recomendacion Clase de Nivel de

recomendacion evidencia

— Diseccién aguda tipo B
1. Con isquemia (265) |
2. Sin isquemia (265) Ilb
— Diseccién subaguda (265) Ilb
— Diseccién crénica = 55 mm, isquemia visceral, medular y/o periférica e inestabilidad hemodina- b
mica (265)
— Revascularizacién subclavia | Il
1. Electiva (265) B
2. Emergencia (265) |
— Drenaje de liquido cefalorraquideo (265) ]

W w N >

— Fenestracion adrtica (265) Il

En caso de complicaciones, en HIM tipo B, el tratamiento endovascular debe ser considerado de acuerdo con
la factibilidad anatémica. (438, 3)
Clase de recomendacién IIa, Nivel de evidencia C
a) Recurrencia o persistencia del dolor
b) Expansién del HIM o mayor expansion de la aorta
¢) Rotura, diseccién de la intima por angio-TC
d) Sindrome de mala perfusién
También se pueden considerar como recomendaciéon Ila C a:
— HIA tipo B fase aguda (< 14 dias): tlceras, derrame pleural, didmetro adértico mayor de 45 mm, hipertensién
refractaria.
— HIA en fase crénica (> 14 dias): didmetro aértico mayor de 50 mm o progresion mayor de 5 mm ano en se-
guimiento. Especial atencién cuando progresan hacia aorta ascendente.

7.4.2.4 Comentarios en relacion con HIM
Los estudios demostraron que la terapia endovascular mejora los eventos y la remodelacion de la aorta y del
hematoma. (3, 439, 440)

Se demostré que, aunque el tratamiento conservador esté justificado en el HIM tipo B no complicado, se
complica en la mayoria de los pacientes dentro de los primeros 20 dias y, por lo tanto, puede ser necesaria una
intervencién ya que es una opcién factible. (441)

EI HIM tipo B se asoci6 con una tasa de eventos adversos aérticos del 47% en el seguimiento con el tratamiento
conservador solo, mientras que los resultados a medio plazo del TEVAR fueron més alentadores. La remodelacién
de la aorta después de la HIM tipo B es un tema importante. (442)

Se ha informado que el TEVAR no solo es seguro y eficaz en el tratamiento del HIM, sino que también, sobre
la base del analisis de tomografia computarizada longitudinal, la remodelacién adrtica se evidencié mediante la
normalizacién de todos los indices anatémicos medidos. (443)

Recientemente se sugirié que la ocurrencia de remodelado adrtico completo fue significativamente menor en el
tratamiento conservador, mientras que TEVAR es probable que proteja de la progresién del HIM tipo B a diseccion
y, por lo tanto, puede asociarse con un mejor pronéstico (15,4% vs. 82,1% en el grupo TEVAR, P <0,001). (444,445)

La reparacion endovascular se asocia con una morbimortalidad perioperatoria mas baja que la informada
en cirugia convencional. Sin embargo, el papel de la reparaciéon endovascular en pacientes con HMI tipo B es
discutible y resulta fundamental identificar las indicaciones adecuadas para el tratamiento. (446, 447)

Aunque la literatura no proporciona pautas de tratamiento convincentes, el Comité editor sobre el Manejo de
la Patologia de la Aorta Descendente de la Sociedad Europea de Cirugia Vascular recomienda que el tratamiento
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del HIM siga pautas similares a las del tratamiento de la estenosis aértica (EA) en el segmento correspondiente
de la aorta, especialmente si se asocia con una tlcera penetrante de aorta(UPA en evolucién, expansion del HIM,
intima, rotura o hematoma periaértico o progresion a diseccién adrtica. (3,90)

Los niveles de recomendacion se muestran en la Tabla 24.

Tabla 24. Recomendaciones de endoproétesis en hematoma intramural

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Hematoma intramural (3,90,439,440) I-lla B

7.4.3 Ulcera penetrante tipo B

En pacientes con tlcera aértica penetrante (UAP) no se dispone de estudios aleatorizados que comparen el trata-
miento quirdrgico abierto y endovascular. La eleccion del tratamiento se basa habitualmente en las caracteristicas
anatomicas, la presentacion clinica y las comorbilidades. Debido a su naturaleza segmentaria, representan un
objetivo anatémico ideal para la estrategia endovascular, segin las técnicas y estrategias ya descriptas.

Las UAP asintomaticas con un diametro de 20 mm o un cuello de 10 mm representan un mayor riesgo de
progresion de la enfermedad y pueden ser candidatas para una intervencién temprana. (449)

Aunque el tratamiento de los asintomaticos genera controversias, la evolucion de las tlceras sintomaticas
puede ser dramatica, por lo cual se recomienda su tratamiento. (450, 78, 428, 451,452)

Clase de recomendacién Ila, Nivel de evidencia C
a) Dolor recurrente y refractario
b) Signos de rotura contenida
¢) Ulcera aértica de rapido crecimiento
d) Hematoma periadrtico asociado
e) Derrame pleural decidido

Se recomienda un enfoque terapéutico mas decidido en pacientes sintomaticos En pacientes de alto riesgo, la
presencia de dolor al ingreso y el diametro del segmento aértico afectado son importantes predictores de rotura
aortica; la rotura aun puede ocurrir en aortas de tamano normal. (453, 438)

El tratamiento endovascular con extension al arco aértico se asocié con mejores resultados a largo plazo y
mostro resultados beneficiosos sobre la reparacién quirdrgica abierta. La reparacién endovascular se asocié con
una duraciéon mas corta de la estancia hospitalaria y similares resultados tardios en la poblacién de alto riesgo
de pacientes con dlcera en comparacién con la reparaciéon quirtargica convencional. (454)

Cuando existan UP e HIM concomitantes, la vigilancia puede usarse en primera instancia. Al igual que con
la diseccion aguda, la UP/HIM complicada puede requerir reparacién endovascular. Sin embargo, el panorama
cambiante y el peso de la evidencia para el tratamiento temprano del HIM con tratamiento endovascular pueden
conducir a un cambio en la préctica. (455)

Algunos informes mostraron buenos resultados para el tratamiento de patologia del cayado e incluyen den-
tro de las patologias casos de UAP, la que podria considerarse posible segtin caracteristicas anatdmicas, riesgos
beneficios y comorbilidades. (456-458)

También algunos informes refieren casos tratados en UAP de aorta ascendente de caracteristicas especiales,
que podrian considerarse como casos especiales y de evaluaciones futuras. (436)

La realidad es que, en ausencia de grandes estudios, el nivel de evidencia para el tratamiento de la UAP es
bajo. Actualmente no existe ninguna recomendacion de tratamiento basada en evidencia disponible para respaldar
el tratamiento de la UAP asintomatica més alla del control de la presion arterial. (158)

Los niveles de recomendacién se muestran en la Tabla 25.

Tabla 25. Recomendaciones de endoprotesis en Ulcera penetrante de aorta y combinadas

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

— Ulcera penetrante de aorta sintomatica y/o complicada (265, 428, 438, 453) I-lla B-C
— Ulcera penetrante de aorta asintomética (2, 203, 265), lla B-C

— Ulcera penetrante de aorta y hematoma intramural sintomética (265) 1 B
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7.4.4 Pseudoaneurisma aodrtico
El pseudoaneurisma aértico se define como la dilatacion de la aorta debida a la rotura de las capas de su pared,
la cual es solo contenida por el tejido conectivo periadrtico. Las complicaciones que puede sufrir son: la rotura
del tejido conectivo circundante cuya consecuencia es la muerte, la formaciéon de una fistula, la compresion o
erosion de estructuras circundantes por el crecimiento en tamano del pseudoaneurisma. El traumatismo cerrado
puede generarse por desaceleracion brusca en accidentes de automotor, caidas o accidentes deportivos. (460) La
causa iatrogénica incluye la cirugia y las intervenciones por catéteres (461-463). Raramente son causados por
infecciones adrticas (aneurismas micéticos) y tlceras penetrantes. Los pacientes con pseudoaneurisma aértico,
si es posible e independientemente del tamano, deben ser tratados (técnica endovascular o cirugia convencional).
No hay estudios aleatorizados disponibles que comparen el tratamiento endovascular con la cirugia conven-
cional, la eleccién del tratamiento depende de variables anatémicas, presentacion clinica y comorbilidades. (3)
Los niveles de evidencia se enuncian en la Tabla 26, a saber:

Tabla 26. Recomendaciones de endoprotesis en pseudoaneurismas

Recomendacién Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

— Pseudoaneurisma traumatico (38, 90, 467) 1 C

— Pseudoaneurisma iatrogénico (446) 1

— Pseudoaneurisma asociado a Ulcera adrtica (438, 448, 468, 469) lla C

— Pseudoaneurisma asociado a cirugia (470) I-lla C

— Pseudoaneurisma micético (151, 471) lla C

— Traumatico, con anatomia adecuada, tratamiento endovascular como primera opcion: Recomendacién Clase
I, Nivel de evidencia C. (464-466)

— Iatrogénico con anatomia adecuada, tratamiento endovascular como primera opcién: Recomendacién Clase
I, Nivel de evidencia C. (467)

— Asociado a tlcera penetrante adrtica: la evolucién a pseudoaneurisma de la Glcera penetrante aterosclerética
es de aproximadamente 15-50% de los casos. Recomendaciéon Clase Ila, Nivel de evidencia C (90, 38, 446,
448). Y este se indicaria en caso de un didmetro mayor de 20 mm y de un cuello mayor de 10 mm en caso de
ser asintomaético; si es sintomatico, deberia recibir tratamiento endovascular de ser factible. (448)

— Anastomético o paraanastomético con anatomia adecuada, tratamiento endovascular como primera: Reco-
mendacién Clase I o I1a, Nivel de evidencia C. (468)

— Aneurisma micético (infeccioso o inflamatorio): con anatomia adecuada, tratamiento endovascular como
primera opcién. Recomendacion Clase IIa, Nivel de evidencia C. (469, 470)

7.4.5 Traumatismo de aorta toracica

Se estiman unas 8000 a 9000 victimas por ano en los Estados Unidos por traumatismo cerrado de aorta toracica
(TCAT), 70% accidentes de automévil, 13% accidentes de moto, 7% caidas de altura, peatones atropellados 7%,
y 3% otros mecanismos poco frecuentes. (151, 459) Luego de las lesiones cerebrales, es la causa mas frecuente
de muerte por traumatismo.

Diversos informes hablan de una incidencia global de los pacientes que ingresan vivos en un hospital con
TCAT, menor del 0,5%. (472) Sin embargo, los pacientes que ingresan vivos son “la punta del iceberg”, dado que
la gran mayoria muere en el sitio del accidente o camino al lugar de atencién. En un estudio realizado en Los
Angeles (EE.UU.) sobre 304 muertes por traumatismo cerrado, el 33% de las victimas tenia rotura de la aorta
toracica. Cerca del 80% de las muertes ocasionadas por hemorragia por lesion en este vaso ocurren en el sitio
del accidente, y solo el 20% de las muertes ocurren en el hospital. (473) En un estudio sobre 242 casos fatales de
TCAT se encontré que el 57% de las muertes ocurren en el sitio del accidente o en el traslado al hospital, 37%
en las primeras 4 horas y 6% luego de las 4 horas del ingreso. (474)

Cerca de un 40% de los pacientes con rotura adrtica tienen lesiones graves asociadas: son muy comunes las de
cabeza y abdomen. La presencia de fractura de pelvis es un marcador de lesién de aorta toracica. En un analisis
sobre 1450 fracturas pélvicas se encontré lesion adrtica en un 1,4%. (475)

Sitio y mecanismo de rotura

El sitio mas frecuente de rotura de la aorta toracica es distal a la arteria subclavia izquierda. En un estudio
prospectivo sobre 185 casos de dano en dicho vaso, el 75% estuvo en el istmo (algunos informes dicen hasta el
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90%), la porcién descendente en un 22% y la ascendente en 4%; el tipo de lesion mas frecuente es el pseudoa-
neurisma (58%), seguido por la diseccion (25%) y el desgarro de la intima (20%). (438)

El mecanismo seria una rapida desaceleracion, usuales en los impactos automovilisticos, o en caidas de al-
tura. A nivel del istmo, la resistencia de la pared adrtica es de solo el 63% comparada con la pared de la aorta
proximal. (476)

Clasificacion

Si bien existen otras clasificaciones con ligeras variantes, la mas usada es la establecida por la Society of Vas-
cular Surgery (SVS), (477) basada en los hallazgos en la tomografia computarizada (TC) de térax con contraste
intravenoso:

Tipo 1: lesiones sin anormalidades en el contorno aértico (incluye pequenas lesiones intimales, menos de 10 mm)

Tipo 2: lesiones con flaps intimales méas extensos (mayores de 10 mm)

Tipo 3: cambios en el contorno adrtico (incluye pseudoaneurismas)

Tipo 4: rotura de la aorta.

Tratamiento

El tratamiento médico debe basarse fundamentalmente en el estricto control de la tension arterial a través del
aporte cuidadoso de fluidos por via intravenosa (la reposicién decidida de volumen puede aumentar el sangrado
por hipertensién y dilucion de los factores de coagulacién) y la administracién de agentes antihipertensivos (p.
€j., p-bloqueantes) manteniendo la tension arterial sistélica —de ser posible- dentro de un rango no mayor de 90
mm Hg.

Con respecto al momento de la reparacién quirtrgica, sobre la base de estudios iniciales que hablaban de una
mortalidad de hasta el 92% por rotura en las primeras 24 horas, 46% de las roturas ocurrian en las primeras 4
horas, y otro 38% en las primeras 8 horas luego del traumatismo, la reparacién definitiva se consideraba una
emergencia que debia ser solucionada cuanto antes. (166) Sin embargo, algunos estudios siguientes demostraron
que, con el aporte restringido de fluidos y el control estricto de las cifras tensionales usando p-bloqueantes, se
disminuia el estrés en la pared arterial danada, y aquellos pacientes que no morian en las primeras 4 horas luego
del traumatismo, raramente lo hacian luego. (472, 478) Esta “espera” favorecia a la estabilizacién del paciente,
y que otras lesiones amenazantes mas graves asociadas (neurolégicas, por ejemplo) fueran solucionadas en las
primeras 24 horas.

Un estudio prospectivo sobre pacientes con TCAT, con similares dafos y tipo de reparacion aértica, mostro
que la mortalidad en los intervenidos antes de las 24 horas (promedio 10,2 h desde el traumatismo) fue del
16,5%, y en aquellos intervenidos después de las 24 horas (promedio 126,2 h desde el traumatismo) del 5,8%.
Un sub-anélisis en el grupo de reparacion tardia con lesiones graves asociadas o sin ellas demostré beneficios en
la sobrevida. (438) En otro estudio, la reparacién definitiva tardia fue el Ginico factor pronéstico independiente
asociado a menor mortalidad. (479)

El tipo de dano arterial (dano intimal, flaps intimales, pseudoaneurismas, grandes hematomas, sangrado
activo) se volvi6 un punto critico a la hora de determinar el momento de la reparacién. La demostracion de un
sangrado activo de la aorta, o imagenes de grandes lesiones sangrantes contenidas, serian las iinicas indicaciones
de una reparacién urgente (dentro de las primeras 24 h). En las demas condiciones, la intervencion deberia ser
pospuesta mas alla de las 24 horas iniciales para favorecer la estabilizacion del paciente y la resolucion de otras
lesiones serias asociadas. Los pacientes con lesiones tipo 1 (lesién intimal) recibiran tratamiento médico y estricto
seguimiento con imagenes. (459, 3)

Sobre la base de las imagenes diagndsticas de las TC, se simplific6 en 3 grados la clasificacién propuesta por
la Sociedad de Cirugia Vascular (SVS):

Lesiones minimas: sin anormalidad en el contorno aértico, desgarro intimal y/o trombo <a 10 mm.

Lesiones moderadas: anormalidad en el contorno aértico, o desgarro intimal >10 mm.

Lesiones graves: extravasacion sanguinea activa, hematoma >15 mm.

Los pacientes con lesiones minimas (28%) solo recibieron tratamiento médico y seguimiento con imagenes.
Los pacientes con lesiones moderadas (63%) un tuvieron tiempo promedio de demora para la cirugia de 53 ho-
ras (reparacion diferida luego de estabilizar al paciente y tratar las lesiones concomitantes urgentes), y para
las lesiones graves (9%) de 3,6 horas (reparacién inmediata). Todos recibieron tratamiento endovascular. La
mortalidad a 30 dias fue del 7%, sin ningan caso de stroke o paraplejia.

En 2821 casos de TCAT (base de datos de la National Trauma Databank Registry desde 2010 hasta 2017), el
75% de los pacientes fueron tratados por via endovascular dentro de las primeras 24 horas; la mortalidad fue 2
veces mayor que aquellos tratados por la misma via, luego de las primeras 24 horas (9,8% v. 4,4%, p = 0,001), a
pesar de patrones y gravedad de lesiones asociadas similares. (481)

La cirugia convencional (CC) o “a cielo abierto” fue durante décadas el Ginico tratamiento posible. En un
metanalisis, el porcentaje de paraplejia en la técnica sin perfusion fue del 16% vs. el 2,3% en cirugias con algtn
tipo de perfusiéon con bomba distal. (482)
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En las ultimas décadas, el tratamiento endovascular se consolidé como el tratamiento de eleccion gracias a sus
mejores e indiscutibles resultados. (459, 464, 475, 476, 483- 488) Gran cantidad de estudios avalan la conducta
del tratamiento endovascular, si este fuera posible, segiin la anatomia del vaso y el sitio de la lesion. Se sugieren
la ventaja de la resolucion por via endovascular por menor mortalidad comparada con la cirugia “a cielo abierto”
(9% vs. 19%; p < 0,01) y la menor incidencia de paraplejia y stroke con TEVAR. (459, 477, 480, 489)

Como desventajas con respecto al tratamiento endovascular se ha informado la incidencia de endofugas hasta
del 5,2% y de colapso del stent (por falta de aposicién en la curvatura interna de la aorta o “bird-peak”) del 2,5%
(mortalidad asociada a este evento de hasta el 12,9%). (481, 484)

Seguimiento

Debido a la alta frecuencia de pacientes jovenes con esta patologia, para disminuir la exposicién a la radiacién
y el uso de materiales de contraste nefrotéxicos, se aconseja el uso de la resonancia magnética nuclear (RMN),
siempre y cuando el material de los stents lo permita. (475)

Recomendaciones
1) En casos de traumatismo de aorta toracica, que requieran su intervencion, y tengan anatomia favorable, se reco-

mienda la modalidad de reparacion endovascular. Recomendacién Clase I1a, Nivel de evidencia C (Tabla 27).

Tabla 27. Recomendaciones de endoproétesis en traumatismo aodrtico

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

— Traumatismo aodrtico en lesiones favorables (265) lla C

2) Se sugiere efectuar la reparacion, siempre y cuando no existan evidencias de sangrado activo, luego de las
primeras 24 horas. Recomendacién Clase 11, Nivel de evidencia C.

3) Se sugiere conducta expectante con seguimiento seriado de imagenes en las lesiones minimas (Tipo 1). Re-
comendacién Clase II, Nivel de evidencia C.

4) Se sugiere revascularizacion selectiva de la arteria subclavia izquierda. Recomendacién Clase II, Nivel de
evidencia C.

5) Se sugiere heparinizacién sistémica, pero en dosis menores que en las cirugias electivas. Recomendacion Clase
I1, Nivel de evidencia C.

6) No se sugiere drenaje rutinario de liquido cefalorraquideo. Recomendacién Clase II, Nivel de evidencia C.

7.4.5.1 Diseccion traumadtica iatrogénica de aorta tordcica

La diseccion traumatica iatrogénica de la aorta toracica (DTIAT) es una rara complicacion que, sin embargo, se
ha hecho cada vez maés frecuente debido a la gran cantidad de procedimientos endovasculares y quirtrgicos en
relacién con esa arteria (cateterismos coronarios diagnéstico-terapéuticos, cirugia cardiaca, colocacion de balones
de contrapulsacién, tratamiento endovascular de aneurismas de aorta, tratamiento endovascular de coartacio-
nes, implante endovascular de valvulas cardiacas, etc.). (490-493) Relacionada con los cateterismos coronarios
diagnésticos, la DTIAT es menor de 4 x 10 000, y con los cateterismos terapéuticos menor de 2 x 1000. (486,
494) Una serie informa una incidencia de 7,5 X 1000 intervenciones coronarias. (495, 496)

Usualmente, el diagnéstico se alcanza en el momento del procedimiento, a través de una angiografia.

Los sintomas pueden variar en un rango desde la ausencia total de ellos, hasta un dolor transfixiante, a nivel
esternal, dorsal, o abdominal, acompanado de hipotension y, a veces, shock. (496)

El tratamiento es conservador en la gran mayoria de los casos, excepto en la lesién de los ostia coronarios,
que debera ser tratada a la brevedad con la colocacion de un stent.

La evolucion generalmente es benigna, y los casos de rotura de la aorta son extremadamente raros. Es
fundamental el seguimiento por la poco probable (pero factible) posibilidad de una extensién hacia la porciéon
ascendente, la cual requeriria cirugia cardiaca de urgencia.

En un trabajo publicado (experiencia de un solo centro de gran volumen de procedimientos cardiacos), fue
mas frecuente la diseccién iatrogénica de la aorta secundaria a la cirugia cardiaca (problemas con la canulacién
aodrtica, sitio de insercién de la cardioplejia, “clampeo” adrtico, etc.) que a los procedimientos endovasculares
coronarios. La mortalidad fue del 42%. (487) En un informe del IRAD (International Registry of Acute Aortic
Dissection), la mortalidad de la diseccién tipo A por iatrogenia y por diseccion espontanea fueron similares. Com-
parando las disecciones tipo B espontaneas y las iatrogénicas, la mortalidad en estas tltimas es superior. (489)

Sobre 389 pacientes sometidos a TAVI, el 4,3% debié ser intervenido por taponamiento cardiaco, siendo la
DTIAT la causa en el 23% de esos casos. (497)
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7.4.5.2 Tratamiento endovascular del arco adrtico

La cirugia abierta contintia siendo el procedimiento de referencia (gold standard) para el tratamiento de las
enfermedades del arco adrtico. A pesar de los avances quirtrgicos, la reconstruccion del arco continta siendo un
gran desafio, particularmente en situaciones de emergencia, en pacientes ancianos y en aquellos con multiples
comorbilidades. (498) En la Glltima década, con el avance de la tecnologia, se consiguié que el tratamiento endovas-
cular sea considerado seriamente para el tratamiento de las diferentes enfermedades que afectan al arco aértico.
Detalladas consideraciones deben tenerse en cuenta, cuando se elige un procedimiento u otro, tales como edad,
comorbilidades, experiencia del cirujano y del centro donde se desempena y resultados de uno u otro método. (375)

Para el tratamiento del arco es necesaria la revascularizacion de los troncos supraadérticos, por lo que numerosas
técnicas, tales como fenestraciones, chimeneas y debranching quirdrgicos, mostraron resultados satisfactorios
en una poblacion limitada de pacientes. (499)

EL arco adrtico posee diferentes secciones conocidas como “Zonas de Ishimaru”. Ellas son 4. La zona “0”
involucra la aorta ascendente y la arteria innominada. La zona “I”, la arteria carétida izquierda. La zona “II”,
la arteria subclavia izquierda y las zonas “IIl y IV”, la aorta descendente. (500)

Por otro lado, existen diferentes variantes del arco adrtico que se describen sobre la base de la relacién de la
arteria innominada y arco aértico. En el tipo “I”, los tres grandes vasos se originan del mismo plano horizontal
de la curvatura externa del arco. En el tipo “II”, la arteria innominada nace en el mismo plano horizontal, en el
borde interno de arco aértico y en el tipo “III”, la arteria innominada nace por debajo del plano horizontal del
arco y del lado menor de la curvatura (166) (Figuras 6 y 7).

Type lll

Fig. 6. Zonas de la aorta toracica Fig. 7. Clasificacion del arco adrtico

Solo el 5 al 41% de arcos adrticos serian apropiados para realizar un TEVAR seguro y exitoso. (477)

Luego de dos décadas de experiencia con el reparo endovascular, este puede considerarse valido como opcién
de tratamiento del arco. (501) SAA. (90)

Aproximadamente un 40% de los pacientes que son llevados a TEVAR presentan compromiso de la zona II
y no permite una zona segura de anclaje del dispositivo (2-2,5 cm). (481, 502, 503) Por este motivo, los limites
de sus indicaciones se fueron ampliando, lo que obliga a analizar la conveniencia de ocluir o no intencionada-
mente el origen de la arteria subclavia, (504) ya que la cobertura intencionada de dicha arteria no esta exenta
de riesgos. La cobertura de la arteria subclavia puede provocar 6% de isquemia del miembro superior, 4% de
isquemia medular, 2% de isquemia veterbromedular, 5% de stroke y 6% de muerte. (505) Algunos autores, por lo
tanto, recomiendan la revascularizacién sistematica de la arteria subclavia (485), mientras que otros sugieren
la revascularizacion profilactica solo en determinadas condiciones y, finalmente, otros no ven ningtin beneficio
de revascularizacién profilactica antes de la oclusién de esta. (506, 507)

Las guias practicas de la Sociedad de Cirugia Vascular (SVS) muestran tres recomendaciones:

Recomendacion 1: en TEVAR electivo, sugiere la revascularizacién preoperatoria, a pesar de la baja calidad
de evidencia (Clase 2, Nivel de evidencia C).

Recomendacién 2: en pacientes seleccionados, en los cuales la anatomia compromete la perfusién de 6rganos
criticos, la revascularizacion de la arteria subclavia esta fuertemente recomendada, a pesar de la baja calidad de
evidencia (Clase 1, Nivel de evidencia C).

Recomendacion 3: en TEVAR de urgencia, por un sindrome adrtico agudo, la revascularizacién de la subclavia
izquierda debe ser abordada en situaciones individuales, sobre la base de la anatomia, urgencia y disponibilidad
de un equipo quirargico experto (Clase II, Nivel de evidencia C).



60 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 91 Suplemento 1/ 2023

Las misma Sociedad recomienda fuertemente la revascularizacion en las siguientes condiciones:

— Presencia de un injerto mamario a la arteria descendente anterior.

— Terminaciéon de la arteria vertebral izquierda en la parte posterior de la arteria cerebelosa inferior u otra
discontinuidad de las ramas colaterales vertebrobasilares.

— Ausencia, oclusién o arteria vertebral derecha diminuta.

— Fistula arterio-venosa para hemodialisis sobre el brazo izquierdo.

— Reparo previo de la aorta infrarrenal con ligadura de las arterias lumbares y sacra media.

— Planificacién de méas de 20 cm de cobertura de aorta descendente donde se originan las arterias intercostales.

— Oclusién de la arteria hipogéastrica.

— Presencia de cambios aneurismaéticos tempranos que puedan requerir terapia subsecuente que involucre a
la aorta toracica distal. (508)

La revascularizacion de la arteria subclavia puede ser realizada de dos maneras: por cirugia convencional o
por via endovascular.

Cuando se tratan las zonas “0” y “I” del arco adrtico es absolutamente imprescindible revascularizar, el tronco
innominado y la arteria carétida izquierda, respectivamente, a diferencia de lo que sucede con la arteria subclavia
izquierda como se expuso antes. En el mismo sentido, las fenestraciones y las ramas son los métodos utilizados
corrientemente para mantener permeables dichos vasos. En principio, estas técnicas se muestran como seguras
y simples, pero necesariamente se debe realizar un seguimiento exhaustivo del paciente en orden de observar
posibles complicaciones (fracturas, oclusiones y diferentes tipos de endofugas), (509, 483, 510) ya que es posible
un alto niimero de reintervenciones para poder completar el tratamiento definitivo. (511)

Cabe destacar que el tratamiento del arco aértico es en la actualidad patrimonio de la cirugia convencional.
En casos de pacientes de alto riesgo, con muchas comorbilidades, aparece la alternativa de poder abordar el arco
aédrtico por medio de dispositivos endovasculares a través de “cirugias hibridas”; estas consisten en realizar un
bypass hacia los troncos supraaérticos para asegurar su permeabilidad y luego avanzar con endoprétesis hasta
la aorta ascendente. (512, 513)

La gran ventaja de las técnicas hibridas es que evitan someter al paciente a circulacién extracorpoérea, hipo-
termia profunda, parada circulatoria y proteccion cerebral. (514, 515)

Finalmente, las decisiones para tratar las enfermedades del arco adrtico deben ser hechas por un “Aortic
Team”. Seria conveniente, en caso de tratamientos electivos, que sean realizados en centros especializados en
cirugia abierta, vascular y endovascular (Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia C). (166)

“Debris” adrticos o “shaggy” aorta (SA)

Se denomina asi la degeneracién ateroesclerética grave de la superficie aértica, la cual es extremadamente
friable y causante de embolizacion periférica y visceral espontanea, intraprocedimientos endovasculares o en la
manipulacién quirdrgica aértica. (516) Esto es generado por el proceso ateroesclerético con deposicion de tejido
fibroso y erosiones de la superficie, las cuales pueden causar embolia trombética o de cristales de colesterol. (517, 3)

Esta demostrado que el hallazgo de la SA genera mortalidad, embolizacién y complicaciones mayores en el
30% de los casos en cirugia abierta (518); el procedimiento hibrido (debranching total y endoprotesis) en el cayado
adrtico parece una opcion aceptable en el tratamiento de la aorta cuando encontramos este hallazgo asociado en
las imagenes (519) y en pacientes con aneurismas de aorta ascendente. (520)

En el TEVAR, la SA fue identificada como un factor de riesgo independiente de isquemia de médula espinal,
(521) embolia mesentérica (522), embolizacién cerebral en EVAR (523, 524) (aun a pesar de la oclusién de la
arteria subclavia izquierda) (525), aumento de la embolizacion renal y mesentérica en EVAR y endoprdtesis
fenestradas (526, 527); por otra parte, estd demostrado el aumento en ACV y paraplejia en los pacientes que se
realizan TAVI. (528)

Dado todo lo expuesto previamente se debe prestar especial atencién a este hallazgo en las imagenes, porque
aumenta el riesgo de embolizacién en el tratamiento (endovascular o quirtrgico) de la patologia aértica (aneu-
rismas, pseudoaneurisma o sindromes aérticos).

Este hallazgo puede requerir tratamiento endovascular en el caso en que presente embolizacién periférica
o visceral. (529)

— Paciente con embolizacién periférica y visceral y hallazgo de SA anatémicamente factible de tratamiento
endovascular: Recomendacién Clase IIb, Nivel de evidencia C. (495)

— En cuanto a la indicacién de tratamiento endovascular aértico de aorta abdominal o toracica en pacientes con
el hallazgo de SA, si bien sabemos que presenta un mayor riesgo de embolizacién, no se dispone de evidencia
que modifique las indicaciones establecidas, pero deberiamos tener en cuenta que el riesgo de complicaciones
embolicas es mayor.

7.4.6 Aortitis infecciosa
Las aortitis infecciosas suelen ocurrir en vasos con enfermedad preexistente tales como ateroesclerosis, aneu-
rismas, diabetes, etc. Los patégenos involucrados con mayor frecuencia son las bacterias Staphylococcus aureus



Consenso de Patologia de la Aorta 61

y Salmonella. También pueden asociarse Treponema pallidum, M. tuberculosis, listerias, Bacteroides fragilis,
Clostridium septicum 'y Campylobacter jejuni . (530)

Los aneurismas micéticos (AM) son infrecuentes, pero es una enfermedad infecciosa potencialmente mortal,
que comprende alrededor del 0,65 al 2% de todos los aneurismas aérticos. (531, 532) La enfermedad tiene un
prondéstico muy pobre porque estos aneurismas tienden a crecer rdpidamente y a romperse. Los pacientes con
AM frecuentemente tienen graves comorbilidades y sepsis coexistente. (533, 534) Dada la letalidad y la rareza de
los AM, el manejo de esta enfermedad es un desafio importante. (5635) Aunque la cirugia abierta convencional,
con realizaciéon de bypass in situ o extraanatémico, ha sido considerada durante mucho tiempo el tratamiento
de referencia (gold standard), el tratamiento endovascular informé resultados exitosos. (536-538)

El tratamiento endovascular de un AM ha sido propuesto como una alternativa a la cirugia abierta conven-
cional. (539) Hasta la fecha, los estudios sobre AM han demonstrado una tendencia hacia la terapéutica endo-
vascular, como abordaje preferido sobre la cirugia abierta convencional, debido a la mejoria de la supervivencia
a corto plazo (540- 542), sobre todo en pacientes anosos, fragiles, con una ubicacién anatémica desafiante, que
requieran de reparacion in situ porque la confecciéon de un bypass extraanatémico no es posible. (543) Siempre
que sea factible, el procedimiento endovascular debe ser electivo y realizado en pacientes afebriles, con buena
respuesta al tratamiento antibidtico y sin signos de rotura adrtica inminente.

Complicaciones relacionadas con el procedimiento y su manejo:

Las complicaciones secundarias al tratamiento endovascular son comunes (24-37%) y frecuentemente letales
(70%), (509, 510, 544, 545) especialmente cuando los pacientes con infeccién persistente son tratados médica-
mente sin tratamiento quirtrgico posterior. (546)

Se ha puesto en duda el tratamiento endovascular de los AM.

La mortalidad a los 30 dias en la cirugia abierta fue de 8,7% vs. 5% en el tratamiento endovascular (P =
0,999) y la sobrevida global para cirugia abierta y tratamiento endovascular fue 78% vs. 75%, respectivamente,
al ano, y 69% vs. 41% (P = 0,210), respectivamente, a los 5 anos.

En Tabla 28 se ilustra la Recomendacién IIa (Nivel de evidencia C): la cirugia debe considerarse como primera
opcion, siendo la endovascular una alternativa valida: (541, 547-549).

Tabla 28. Recomendaciones de endoprétesis en traumatismo aortico

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Aortitis infeccionsa (541, 547-549) lla C

7.4.7 Aortitis no infecciosas

La inflamacién de grandes vasos, incluida la aorta, es una patologia predominante en edad adulta y, ante la sos-
pecha clinica, se requiere una evaluaciéon de emergencia de la aorta, con un estudio por imagen adecuado, para
diagndstico y tratamiento efectivos. (550)

Clasificacion

Las aortitis se clasifican en no infecciosas, las que se encuentran en la arteritis de células gigantes o temporal
y arteritis de Takayasu. (551, 552) También han sido descriptas en otras condiciones inflamatorias tales como
enfermedad de Behcet, (553) enfermedad de Buerger, enfermedad de Kawasaky, espondiloartropatia anquilosante
(554) y sindrome de Reiter.

Asimismo, se describen las aortitis idiopaticas: aneurisma adrtico inflamatorio, periaortitis crénica, sindrome
de Erdheim-Chester, enfermedad esclerosante relacionada con IgG4 y las aortitis iatrogénicas: radioinducidas
y por farmacos. (538)

El cuadro clinico con el que cursan los pacientes con aortitis es diverso y podemos citar: dolor lumbar o
abdominal con fiebre, sindrome de respuesta inflamatoria sistémica asociada a vasculitis, enfermedad aneu-
rismatica, anormalidades cardiacas, insuficiencia adrtica, sindromes coronarios, trombosis adértica con embolia
distal, diseccion adrtica, claudicacién intermitente e hipertensién en paciente joven (arteritis de Takayasu). (555)

7.4.7.1 Arteritis de células gigantes (ACG)

Es una vasculitis sistémica granulomatosa, primaria e idiopatica, que involucra arterias medianas y grandes
en mayores de 50 anos. (556) Es mas comtin en mujeres que en hombres. La afectacion vascular es tipicamente
segmentaria, alternando areas patolégicas con areas respetadas. La forma clinica mas conocida es la variante
que compromete las ramas craneales, principalmente la arteria temporal (arteritis temporal de células gigantes).
Sin embargo, en los dltimos anos se ha reconocido que la ACG comprende un espectro de fenotipos entre los que
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encontramos, ademas de la vasculitis craneal, la polimialgia reumatica (PMR) y la variante extracraneal (VEC)
o de vasos grandes, que compromete la aorta y sus ramas principales (10 a 18% de los casos). Estos 3 fenotipos
pueden manifestarse aislados o superponerse entre si. (557)

El desarrollo de aneurismas aérticos ha sido informado en pacientes con ACG a pesar de ausencia de activi-
dad. La dilatacion aértica puede ocurrir aun anos después del inicio de la enfermedad. La inflamacién adrtica al
inicio, asi como el sexo masculino, hipertension e historia de tabaquismo, son factores de riesgo para el desarrollo
de aneurismas.

7.4.7.2 Arteritis de Takayasu

La arteritis de Takayasu (TAK) es una enfermedad inflamatoria crénica rara, de etiologia desconocida, que afecta
a vasos de mediano y gran calibre, como la aorta y sus ramas, los troncos supraaérticos. Predomina en mujeres
de mediana edad. Ocurre con mayor frecuencia en la poblacion asiatica. La aorta abdominal est4 comprometida
con mas frecuencia; en segundo lugar, la porcién descendente de la aorta torécica y, con menor frecuencia, el
cayado. La estenosis arterial ocurre tres veces mas que el aneurisma.

La clasificacion sobre la base de los hallazgos angiograficos divide a la enfermedad en cinco tipos con dife-
rentes niveles de afectacion de la aorta y sus ramas, haciendo distincién especial cuando se afectan las arterias
coronarias y/o pulmonares, y es ttil en la planificacion quirdrgica (Tabla 29). (558)

La angiografia convencional no estéd recomendada para el diagnoéstico de ACG y enfermedad de Takayasu
y fue reemplazada por otros métodos diagnésticos. Ha sido el estudio de referencia (el gold standard) por va-
rias décadas en el diagnéstico de vasculitis de grandes vasos (LVV), pero es muy invasiva comparada con otros
métodos de imagenes. Por otra parte, no provee ninguna informacién acerca de la morfologia de la pared de la
arteria, aunque pueden verse algunos cambios luminales. La principal indicacién para angiografia convencional
en LVV es como parte de intervenciones vasculares tales como angioplastia transluminal con balén o stent. (523)

La tomografia computarizada por emisién de positrones (PET-TC) permite la visualizaciéon de la pared del
vaso y los cambios luminales. En pacientes con sospecha de TAK, la angio-RM permite evaluar la inflamacién
de la pared y/o los cambios de la luz; por ello deberia ser usada como el primer método para el diagndstico de
TAK. Una técnica sin exposicion a la radiacion es preferible sobre otras practicas debido a la edad joven de los
pacientes con TAK. (523)

En 1995 se realizaron modificaciones a los criterios originales de Ishiwaka y se establecieron otros nuevos
para el diagndstico de la arteritis de Takayasu (Tabla 30). En total fueron tres criterios mayores y diez menores.

Tabla 29. Clasificacion de arteritis de Takayasu (Conferencia de Takayasu- 1994)

Tipo Compromiso vascular

| Ramas del arco aortico

Ila Aorta ascendente, arco adrtico y sus ramas

b Aorta ascendente, arco adrtico y sus ramas, y aorta descendente toracica
Il Aorta descendente toracica, aorta abdominal y/o arterias renales

IV Aorta abdominal y arterias renales

Vv Combinacién lib + IV

Tabla 30. Criterios de Ishikawa para arteritis de Takayasu. Modificada de acuerdo con Sharmay cols.

Lesion en segmento medio La estenosis mas grave u oclusion presente en la porcién media, desde el punto 1 cm proximal de la arteria
de la arteria subclavia iz- vertebral 0 a 3 cm distal del orificio determinado por angiografia

quierda

Lesién en segmento me- La estenosis mas grave u oclusion presente en la porcion media, desde el orificio de la arteria vertebral
dio de la arteria subclavia derecha al punto 3 cm distal del orificio determinado por angiograffa

derecha

Signos y sintomas caracte- Esto incluye claudicacion de miembros, abolicién de pulsos o diferencia de pulsos en miembros, una
risticos de al menos un mes diferencia de presion arterial significativa (> 10 mm Hg de diferencia en la presion arterial sistolica en

de duracion miembros), fiebre, dolor de cuello, amaurosis transitoria, vision borrosa, sincope, disnea o palpitaciones
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El diagnéstico de arteritis de Takayasu se confirmaria con dos criterios mayores o uno mayor y dos menores, o
cuatro menores. Estos nuevos criterios tienen sensibilidad del 92,5% y especificidad del 95%; esta coincide con
la que se plantea en los criterios del Colegio Americano de Reumatologia. (529-561).

Criterios menores

Elevacion de la velocidad de sedimentacion globular: elevacion persistente inexplicada de la velocidad de
sedimentacion globular ESG >20 mm/h (Westergren) en el diagndstico o presencia de evidencia en la historia
del paciente.

Pulso carotideo débil: debilidad del pulso unilateral o bilateral a la palpacién. La debilidad del muasculo del
cuello es inaceptable.

Hipertension arterial: persistencia de una presion arterial braquial mayor de 140/90 mm Hg, o mayor de
160/90 mm Hg poplitea.

Regurgitacion adrtica por auscultaciéon o ecocardiografia Doppler o angiografia; o ectasia anuloadrtica por
angiografia o ecocardiografia bidimensional.

Lesion en la arteria pulmonar: oclusion arterial lobar, segmentaria o equivalente, determinada por angiografia,
gammagrafia de perfusion, o presencia de estenosis, aneurisma, irregularidad luminal o cualquier combinacién
determinada por angiografia en el tronco de la arteria pulmonar o en las arterias pulmonares, unilateral o bilateral.

Lesion de la porciéon media de la cardtida comtn izquierda: presencia de estenosis grave u oclusion en la
porcién media, de 5 cm de longitud y a 2 em distal a su orificio determinado por angiografia.

Lesi6n distal del tronco braquiocefalico: presencia de estenosis grave u oclusion del tercio distal determinado
por angiografia.

Lesion de la aorta descendente: estrechamiento, dilataciéon o aneurisma, o irregularidad de la luz o cualquier
combinacién de aneurismas, determinado por angiografia; la tortuosidad aislada no se acepta.

Lesion de la aorta abdominal: estrechamiento, dilataciéon o aneurisma, o irregularidad de la luz o combinacién
de aneurismas.

Lesion de arterias coronarias: documentadas en angiografia antes de los 30 anos de edad en ausencia de
factores de riesgo, como hiperlipidemia o diabetes mellitus.

Tratamiento

En la aortitis no infecciosa, los corticoides son el tratamiento inicial estandar. (562)

Por lo general, se precribe una dosis inicial de prednisona de 0,5-1 mg/kg al dia. Este tratamiento es nece-
sario durante 1-2 afnos para evitar recurrencias, si bien la dosis puede reducirse 2-3 meses después de iniciar el
tratamiento. A pesar de este régimen prolongado, casi la mitad de los pacientes recaen durante la reducciéon del
tratamiento y precisan inmunosupresién adicional. (563)

Los agentes de segunda linea son el metotrexato, la azatioprina y los agentes anti-TNF. (564)

Las indicaciones para la revascularizacién de la estenosis de la aorta o el aneurisma son similares a las de
los trastornos no inflamatorios. El riesgo de fracaso del injerto es més alto en pacientes con inflamacién local
activa: (565, 566) Deben realizarse imégenes periddicas por el desarrollo de aneurismas aérticos toracicos o
abdominales, teniendo en cuenta el riesgo conocido que suponen estas complicaciones. (567, 568) Lo ideal es que
los pacientes entren en remision clinica antes de someterse a reparacion electiva de un aneurisma secundario a
un cuadro de aortitis. (526-532)

Manejo quirdrgico-endovascular

El manejo de pacientes con arteritis de Takayasu usualmente incluye esteroides durante la fase activa y
el tratamiento de la hipertensiéon durante la fase fibrética. No obstante, las complicaciones en la fase créonica
usualmente se deben a estenosis y a aneurismas de la aorta y los grandes vasos. La eleccion de la terapia de
revascularizacion depende de las caracteristicas de la lesién y del riesgo del paciente. (560) Sin embargo, el por-
centaje de reestenosis informado, tanto con stent como con balén, es de aproximadamente 71,4% a 1,3 anos vs.
31% a 3 anos del bypass. (561-563) Se prefiere la terapia quirirgica convencional para estenosis u oclusiones en
segmentos largos, aunque los resultados del bypass, a largo plazo, no son igual de 6ptimos como los realizados
a pacientes con enfermedad ateroesclerdtica. Son varias las razones que generan la alta reestenosis: a) lesiones
largas y b) los vasos mas fibréticos y el estado de inflamacién persistente del vaso, a pesar de la mejoria clinica y
de laboratorio. Un informe de un pequeno centro sugiere que el uso de stent cubierto puede mejorar la reesteno-
sis debido al aislamiento del flujo sanguineo a las paredes del vaso. (535) El 20% de los pacientes que presentan
dilatacion de la aorta ascendente requiere reemplazo valvular aértico, dado que la insuficiencia adrtica generada
por la dilatacion puede llevar a disfuncién del ventriculo izquierdo. (536) Las estenosis de la arteria mesentérica
y el tronco celiaco usualmente son asintomaticas y poco frecuentes, y, en casos particulares, requieren manejo
quirdrgico.
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En cuanto a la estenosis de la arteria renal que causa hipertensiéon renovascular, los estudios han mostrado
que la angioplastia con balén a largo plazo tiene beneficios similares en comparacién con la cirugia y la angio-
plastia con stent. En consecuencia, se sugiere reservar la angioplastia con stent para los casos en los que falle la
angioplastia con baldn, y la cirugia solo para pacientes en quienes no esté indicada la angioplastia o haya fallado
la angioplastia con stent. (564, 565)

El Nivel de evidencia se muestra en la Tabla 31.

Tabla 31. Recomendaciones de endoproétesis en aneurismas inflamatorios

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion evidencia
— Aneurisma inflamatorio > 5,5 cm (567-569) lla C

Recomendacién I1a, Nivel de evidencia C: aneurismas inflamatorios de 5,5 cm y anatomia adecuada. (566-568)
Defectos genéticos y patologias asociadas
Las anomalias congénitas de la aorta se pueden clasificar en:
Sindrémicas
Anomalias cuyas malformaciones son provocadas por mutaciones genéticas:
A. TGF-B-patias:
A. Sindrome de Marfan
B. Sindrome de Loeys-Dietz
C. Sindrome de Turner
B. Enfermedad de Ehler-Danlos
Otras mutaciones: Sindrome de tortuosidad arterial y arco adrtico derecho con diverticulo de Kommerel
Anomalias cuya arquitectura es modificada por mutaciones genéticas y por la hemodinamia del sistema
circulatorio:
A. Tetralogia de Fallot (TOF)
B, Anomalias adrticas asociadas a la valvula aértica bicaspide (VAB)
No sindrémicas
A. Familiar: Familiar TAAD
B. Esporadicas: coartacién adrtica
El tratamiento de eleccion es la reparacién quirargica. El tratamiento endovascular debe limitarse a casos
excepcionales justificados y situaciones de emergencia en pacientes con enfermedades aérticas ligadas genética-
mente. El éxito técnico y clinico depende de zonas de aterrizaje adecuadas.

7.4.7.3 Sindrome de Marfan
En los adultos se recomienda cirugia en didmetros mayores de 50 mm o mas.

Con respecto al tratamiento endovascular se recomienda solo en pacientes con muy alto riesgo quirargico o
en la rotura aértica.

Tipo vascular (tipo IV) Sindrome de Ehlers-Danlos (SED) y Sindrome de Loeys-Dietz (SLD)

El SED tipo vascular IV, causado por un defecto de procolageno tipo III, es relevante en cirugia vascular
(prevalencia 1: 100 000-1: 250 000). Debido a la rotura vascular, la causa mas comtn de muerte, la esperanza
de vida de las personas afectadas se reduce notablemente a 48 afios en promedio. La rotura vascular, que afecta
mas cominmente a las arterias de tamano mediano, a diferencia del sindrome de Marfan, puede ocurrir inde-
pendientemente del didmetro. Los aneurismas verdaderos son infrecuentes en SED IV.

El sindrome de Loeys-Dietz (SLD) se caracteriza por la formacién de un aneurisma adrtico asociado con una
marcada tortuosidad vascular, anomalias craneofaciales y tvula bifida. Es clinicamente distinto del sindrome
de Marfan en que la raiz aértica puede romperse y disecarse en la primera infancia y con un didmetro pequeno.
El establecimiento de antecedentes familiares y la deteccién son cruciales. La esperanza de vida media es de
aproximadamente 22 a 37 afos. El ensanchamiento aneurismatico de la aorta afecta solo aproximadamente al
9% de los pacientes con SLD. Cabe destacar una rapida tasa de crecimiento de 1,8 mm/ano en el caso de una
localizacién toracica. La aorta infrarrenal es menos susceptible a las lesiones aneurismaéticas.

Ademaés de la administracién de B-bloqueantes y posiblemente también de losartan, las recomendaciones
actuales incluyen el tratamiento quirdrgico convencional. Las indicaciones de la cirugia profilactica deben rea-
lizarse de forma individual, teniendo en cuenta los riesgos y beneficios. La reparacion vascular es necesaria a
la edad promedio de 16,9 anos. En adultos, la indicacion para tratar la aorta toracoabdominal e infrarrenal se
establece en 4,0 cm.
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7.4.7.4 Sindrome de Turner

En lo que compete a nuestro tema, la dilatacion aneurismatica de la raiz adrtica en el sindrome de Turner tiene
una alta incidencia, frecuentemente en asociacién con la coartacién de aorta. El tratamiento percutaneo, con
colocacion de stents en presencia de coartacion adrtica es eficaz, pero se asocia a una morbilidad y mortalidad
graves segln la literatura divulgada. Estos riesgos sugieren que se deben sopesar cuidadosamente las opciones
de tratamiento alternativas frente a las estrategias de colocacién de stents percutaneos. (570)

7.4.7.5 Sindrome de tortuosidad arterial

El sindrome de tortuosidad arterial en una raray poco conocida enfermedad del tejido conectivo que se transmite
mediante herencia autosémica recesiva. Su presentacion clinica suele ocurrir durante la infancia, de manera que
la gran mayoria de casos descriptos se han diagnosticado en nifios o en jovenes, aunque se informaron casos en
pacientes de mas de 60 anos.

Se sugiere que, en casos de dilatacion de la raiz adortica, las pautas de manejo similares a las que se usan
para el sindrome de Marfan podrian ser apropiadas. Aproximadamente dos tercios de todos los pacientes tienen
estenosis de la arteria pulmonar.

Se describe una estrategia hibrida transcatéter-quirdargica para tratar las estenosis bilaterales periféricas de
la arteria pulmonar secundarias a este sindrome. La operacion consiste en la implantacién de un stent mediante
esternotomia media y reconstruccién reductiva de las arterias pulmonares proximales. Este enfoque deriva en
un alivio de la sobrecarga del ventriculo derecho y una mejora repentina del estado clinico del paciente. (571-573)

7.4.7.6 Aneurismas y disecciones familiares de la aorta tordacica

En 11 a 19% de los casos se observa una predisposicién familiar a los aneurismas y disecciones de la aorta toracica
(FTAAD). Hasta ahora se han mapeado cinco loci de genes en tres genes diferentes (TAAD1: 5q13-14, FAAI:
11g23-24, TAAD2: 3p24-25 y MYH11: 16p12.2-13.13). Dado que la FTAAD se produce a una edad temprana, se
considera una entidad clinica més agresiva. Los aneurismas se localizan con mayor frecuencia en la aorta toracica
(66%), seguidos de aneurismas de la aorta abdominal (AAA) (25%) y aneurismas cerebrales (8%). Las indicaciones
para tratar los aneurismas se basan en umbrales de aneurismas esporadicos o no sindrémicos: toracicos 60 mm
e infrarrenales 50 mm. Al igual que con el LDS, se observa una tasa de crecimiento rapida en la forma familiar
(0,21 cm/afno) en comparaciéon con 0,16 cm/ano en los aneurismas esporadicos.

Hasta la fecha, los documentos de consenso disponibles han desaconsejado la terapéutica endovascular.

7.4.8 Coartacion de aorta

La coartacién de aorta es una anomalia congénita que, en la mayoria de los casos, ocurre cerca del sitio de inser-
ciéon del conducto (ductus) arterioso, justo por debajo del origen de la subclavia izquierda. El tratamiento esta
indicado cuando existe una diferencia mayor de 20 mm Hg entre miembros superiores e inferiores, asociado a
hipertension arterial (HTA) (>140/90 mm Hg) en miembros superiores, respuesta hipertensiva en el ejercicio
o hipertrofia del ventriculo izquierdo significativa (Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia C). Mas alla
del gradiente, los pacientes con HTA y estenosis superior al 50% a nivel de la aorta descendente por imagenes
deben ser considerados para el procedimiento (Recomendacién Clase Ila, Nivel de evidencia C). Las rutinas
quirdrgicas mas comunes son la exéresis de la coartacion con anastomosis término-terminal o el aumento de
la aorta coartada usando la arteria subclavia. La reparacién endovascular es eficaz, con un perfil de seguridad
aceptable, en el tratamiento de la coartacién adrtica y de las complicaciones posquirirgicas. La angioplastia tiene
un papel limitado en la paliacién de la coartacién grave en ninos pequenos, debido al alto riesgo de recoartacién
posterior, aunque tiene un lugar ttil en el tratamiento de la coartaciéon recurrente. En cuanto a la colocacién de
stents, se sugieren los montados con balén, que se utilizan con mayor frecuencia debido a su resistencia radial
y a la precisién de colocacion. La rotura de la aorta es una complicacién infrecuente (2%) pero devastadora, con
una elevada mortalidad. Para los pacientes con diagndstico reciente de coartacion se prefieren las endoprétesis
cubiertas expansibles con bal6n, mientras que para aquellos con coartacién recurrente (y degeneracion aneu-
rismatica) se recomiendan injertos de endoprotesis. La tasa de reintervenciones es aceptable, con un elevado
éxito clinico a largo plazo. Es probable que los resultados reflejen los observados tras una cirugia exitosa, y que
la esperanza de vida mejore, pero no se normalice (574, 575)

El Nivel de evidencia se muestra en la Tabla 32.

Tabla 32. Recomendaciones de endoprotesis en defectos genéticos

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

— Aneurismas por defecto genético (631-639) lla C
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7.4.9 Tumores de aorta

Los tumores de aorta son infrecuentes y usualmente secundarios a los tumores malignos de 6rganos adyacentes
como pulmén y eséfago. (576-578) Los tumores primarios son infrecuentes. Entre ellos se encuentran: a) benignos:
mixoma y lipoma, b) malignos: sarcomas: sarcoma de la intima (27%), angiosarcomas (25%), histiocitomas (15%),
leiomioscarcomas (14%), fibrosarcomas, mixomas, fibromixosarcomas, hemagiopericitoma, hemangioendotelioma,
endotelioma maligno y mixosarcoma. Entre los secundarios: a) pulmoén: escamosos, adenocarcinoma y grandes
células, b) eséfago, c) linfoma retroperitoneal y d) mediastinicos: timomas y de células germinales. Las ubicaciones
mas frecuentes son en la aorta descendente (34,9%), abdominal (27,3%), toracoabdominal (26,5%) y en el arco
aortico (11,3%). (579) Las metastasis se evidencian en el momento del diagnéstico del tumor primario y pueden
ser 6seas, cutaneas, hepaticas, esplénicas, pulmonares y renales. (580-582) Pueden producir una diseccién, es-
tenosis u oclusion de la aorta. (583) El diagndstico de certeza se puede efectuar por biopsia intraadrtica o previa
a una cirugia exploratoria. (584, 585) El tratamiento se basa en la reseccion y la reconstruccién del segmento
aodrtico afectado y son de mal pronéstico (11 meses). (586) Las experiencias en el tratamiento endovascular de
los tumores de aorta se describen en la Tabla 33.

Tabla 33. Experiencias en el tratamiento endovascular de tumores aorticos

Region Sexo Localizacion Intervencion Sobrevida
edad (afios) (meses)
Ramjee (587) 2009 EE.UU. Masculino — 68 Torécico Endoprétesis 4
descendente
Rusthoven (588) 2010 EE.UU. Masculino — 79 Arco adrtico Endoprétesis+
bypass carétido- subclavio 10
Ugurlucan (589) 2014 Turquia Femenino — 73 Toracico Endoprotesis+ -
descendente embolectomia
Peinado 590 2014 Espana Masculino — 62 Toracico Endoprétesis 8
descendente
Piffaretti (591) 2017 [talia Masculino - 75 Toré&cico Endoprétesis+ 1
descendente trombectomia quirdrgica
Ye (592) 2017 China Femenino — 35 Abdominal Endoprétesis 2
Zhi-Yuan (593) 2018 China Masculino — 56 Arco aortico Endoprotesis+ 37

bypass axilobifemoral

En otras experiencias se han informado 10 pacientes a los que se les trataron quirargicamente los tumores
de aorta previo implante de endoprétesis con la finalidad de facilitar su reseccién 3-4 semanas después, reducir
las comorbilidades y no requerir “clampeo” aértico.

El Nivel de evidencia se muestra en la Tabla 34:

I (Nivel de evidencia C): en aneurismas tumorales sintométicos se recomienda —en primer lugar- el trata-
miento endovascular seguido del tratamiento quirdrgico programado. (594-596)

Tabla 34. Recomendaciones de endoprétesis en tumores adrticos

Recomendacion Clase de Nivel de

recomendacion evidencia

— Aneurismas tumorales sintoméaticos como paso previo a la cirugia (595-597) | C

7.4.10 Fistulas adrticas

Las fistulas aérticas son infrecuentes, pero tienen mal pronéstico si no se las trata a tiempo. Entre ellas se en-
cuentran las congénitas como el conducto (ductus) arterioso persistente, y las de las venas cavas, venas renales,
bronquiales, gastrointestinal (esofagica, gastrica, duodeno, intestino, colénica), urinaria, cutanea y biliar.
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Se desarrollan en el contexto de aneurismas ateroescleroticos, disecantes, micéticos, pseudoaneurisma, tlceras
penetrantes, traumatismos, o antecedentes quirtrgicos. Poseen elevada morbimortalidad quirargica (41-56%)
por la necesidad de toracotomia, clampeo aértico y reparacion o reemplazo de la aorta con reseccion de tejido
pulmonar o digestivo involucrado. (606, 607) Se han informado varios casos de exclusién de las fistulas por via
endovascular con buenos resultados a corto y mediano plazo. Las limitaciones son la durabilidad a largo plazo y
el riesgo de infeccién de la endoproétesis por el contacto directo con un sitio contaminado. (452, 608-613)

Las fistulas aorto-cava son de alto riesgo clinico y tienen una baja incidencia: < 1% de todos los aneurismas
aérticos e iliacos. Sin embargo, su frecuencia aumenta entre el 2 y 7% entre los aneurismas abdominales rotos,
sexo masculino y con una edad promedio de 65 anos. La mortalidad ronda entre el 16 y el 66%. (614) La morta-
lidad a 30 dias es < 5% y el mayor desafio es evitar la endofuga o fuga con informes variables de hasta un 50%
de incidencia (615-618)

Las fistulas aortourinarias son infrecuentes y, por lo general, consecuencia de algunas cirugias. El sintoma
mas frecuente es la hematuria y su mortalidad puede variar entre el 0 y el 20%. Entre las alternativas tera-
péuticas se encuentra el stenigraft y la embolizacion, ya que poseen ventajas por sobre la cirugia en cuanto a
menor sangrado y ser menos traumatica. (619-623) Puede considerarse la técnica endovascular como puente a
su correccion quirdrgica.

Entre las fistulas aorto-toracicas se encuentran las de la aorta a la auricula derecha, a las venas cava superior
e inferior, a la 4cigos y hemidcigos, bronquiales y pulmonar. También pueden ser de resolucion endovascular a
través de la embolizacién con coils o dispositivos de cierre y/o endoprotesis. (624-627)

Las fistulas aortodigestivas pueden manifestarse con enterorragia, fiebre, sepsis, dolor abdominal y hema-
temesis, entre otros sintomas. Son consecuencia de traumatismos, complicaciones posquirtrgicas y tumores
asociados o no a aneurismas aérticos. El tratamiento puede ser quirtrgico o endovascular; en este tltimo caso,
la mortalidad a 30 dias fue del 8,5% con una tasa libre de recurrencia del 71,5%. La sobrevida a 12 y 24 meses
fue del 68 y 52% y la mortalidad relacionada del 15 y 19%, respectivamente. Los pacientes con peor pronéstico
fueron los que no tuvieron reparacién quirargica intestinal periprocedimiento y sepsis posterior. (628)

El Nivel de evidencia se muestra en la Tabla 35:

IIb (Nivel de evidencia C): tratamiento endovascular de las fistulas como puente a la cirugia. (629, 630)

Tabla 35. Recomendaciones de endoprotesis en fistulas aorticas

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

— Aneurismas en fistulas como paso previo a la cirugfa (629, 630) Ilb C

7.4.11 Aneurisma adrtico en el embarazo
Es controvertido el debilitamiento de la pared aértica durante el embarazo. Los aneurismas de aorta durante el
embarazo tienen mayor riesgo de progresar a la diseccién. La diseccion y/o rotura tiene més incidencia en el tercer
trimestre (50%) y periparto (33%). Dos tercios de las pacientes tienen hipertensién arterial y la gran mayoria,
descontrolada. (2) Hay condiciones clinicas que pueden favorecer los aneurismas adrticos durante el embarazo
y ellos son los sindromes de Marfan, Ehlers-Danlos, Loeys-Dietz y Turner, entre otros. (98) La mayoria ocurren
en la aorta ascendente y pueden conducir a una insuficiencia aértica. (642, 643) La diseccién en la embarazada
posee una incidencia del 0,0006%. (644)
Recomendaciones para la enfermedad aértica créonica en el embarazo:
Clase I
1. Mujeres con enfermedades genéticas y dilatacion de la aorta deben ser aconsejadas acerca del riesgo de disec-
cién, asi como de la posibilidad de herencia a sus hijos (Nivel de evidencia C).
Estricto control de la tensién arterial con B-bloqueantes (Nivel de evidencia C). (645,646)
3. Ecocardiograma Doppler color mensual o bimestral para los aneurismas de aorta ascendente o ecocardiograma
transesofagico (Nivel de evidencia C)
RNM sin gadolinio para los aneurismas de aorta descendente y abdominales (Nivel de evidencia C).
5. Resolucion quirdrgica en aneurismas mayores de los 4 cm (Nivel de evidencia C) y 4,5 cm de la Sociedad
Europea de Cardiologia. (647, 648)
Clase Ila
1. El parto debe ser efectuado por cesarea (Nivel de evidencia C).
Clase IIb
2. Se debe considerar la cirugia en casos de dilatacién adrtica progresiva y/o empeoramiento de la insuficiencia
aodrtica (Nivel de evidencia C). (649)

N

-~
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Recomendaciones para la enfermedad aértica aguda en el embarazo:

Esta enfermedad conlleva un alto riesgo materno y fetal.

La diseccion tipo A durante el primero o segundo trimestre del embarazo debe resolverse quirdrgicamente
de urgencia. Es frecuente la muerte fetal por hipotermia y circulacion extracorpérea. Cuando afecta el tercer
trimestre, se debe efectuar la cesarea de urgencia seguida de la reparacion quirtrgica.

En la diseccion del arco aértico y en la tipo B se sugiere el tratamiento médico, con excepcién de los aneuris-
mas complicados con sindrome de malaperfusion, rotura o isquemia visceral o periférica, en los cuales se deben
considerar la resolucién quirtrgica o endovascular. (203) El tratamiento endovascular ha sido recientemente
propuesto como tratamiento para el aneurisma disecante tipo B complicado, y su recomendacién es para aquellas
pacientes con enfermedad genética: (650)

El Nivel de evidencia se muestra en la Tabla 36.

Tabla 36. Recomendaciones de endoprotesis en el embarazo

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

— Aneurisma disecante tipo B y enfermedades genéticas (651) lla C

7.4.12 Aneurisma adrtico en el ejercicio
El incremento de la presion arterial durante el gjercicio puede aumentar el riesgo del crecimiento adrtico y de
la diseccién adrtica en el contexto de su enfermedad. Las guias recomiendan evitar los ejercicios vigorosos, los
isométricos y deportes competitivos. (2, 3, 652).

En tres estudios retrospectivos de diseccion aértica tipo A con 650 pacientes incluidos, se observé que el 4,1%
estuvo relacionado con el deporte.

8. TRATAMIENTO QUIRURGICO DE SINDROME AORTICO AGUDO
Alejandro MachainV"$A¢ (Coordinador), Gustavo Bastianelli, Mariano Camporrotondo™TSAC,
Michel David, Ricardo Marenchino, Walter Rodriguez

8.1 Evaluacion quirurgica inicial de la diseccion tipo A

La evaluacion quirtrgica inicial se fundamenta en la clinica y los estudios de imagenes. La evaluacion clinica
se correlaciona con los estudios de imagenes a fin de evaluar la presencia de complicaciones, como derrame
pericardico, taponamiento cardiaco, insuficiencia aértica e insuficiencia cardiaca y mala perfusién visceral
(coronaria, cerebral, medular, abdominal o de extremidades) con el consiguiente sindrome de hipoperfusion y
shock. Fundamentalmente con los estudios de imagenes se confirma el diagnéstico y el tipo de sindrome aértico
agudo (diseccién aértica o hematoma intramural aértico), la localizacién del sitio de rotura intimal primaria, la
extension proximal y distal de la luz falsa y los signos radiolégicos de hipoperfusion o rotura. (653, 654)

La cirugia sin demora es el tratamiento de eleccién en la diseccién aguda tipo A. En los casos de hematoma
intramural tipo A puede considerarse el tratamiento médico inicial en ausencia de factores de riesgo para eventuales
complicaciones (aorta mayor de 50 mm, espesor del hematoma mayor de 11 mm, derrame pericéardico, insuficiencia
aodrtica, presencia de lesiones similares a tlcera penetrante). Para las disecciones aérticas tipo A localizadas en
la raiz, sin extension, provocadas poscateterismo, puede considerarse el tratamiento médico inicial. (655-657)

8.2 Manejo quirurgico de la diseccién tipo A

El objetivo primordial en el tratamiento quirdrgico de la disecciéon tipo A (Tabla 37) es el reemplazo de la aorta en
el sector que involucra al sitio de rotura en la aorta ascendente o el arco, reestablecer el normal funcionamiento
de la valvula aértica, obliterar la luz falsa y mejorar la mala perfusién. (660-662)

Tabla 37. Sugerencias de manejo de diseccion adrtica tipo A

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

— Cirugia de emergencia se recomienda en los pacientes con diseccién aguda tipo A | B
— Conducta expectante: puede considerarse en diseccién aguda tipo A provocada poscatete-

rismo cuando esta limitada a la raiz de la aorta (658,659) lla B
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Para la mayoria de los pacientes la preservacion de los senos de Valsalva con resuspensién valvular y oblite-
raciéon de la luz falsa es el tratamiento adecuado, salvo que el paciente presente rotura en los senos de Valsalva,
aneurisma de los senos de Valsalva (mayor de 45 mm) o presente una aortopatia genética (sindrome de Marfan
u otra), en cuyo caso deberan reemplazarse los senos de Valsalva ya sea con un tubo valvulado protésico o con
una técnica de preservaciéon valvular.

La extensién del reemplazo debe involucrar toda la aorta ascendente y, de eleccion, reemplazar el hemiarco
inferior ya que esto esta asociado a menor tasa de complicaciones alejadas relacionadas con la aorta. (663-665)

Se recomienda explorar el arco adrtico en todos los casos de diseccién aguda tipo A para no dejar una rotura
intimal sin tratar. Se recomienda realizar la exploracién en hipotermia y con proteccién cerebral, de preferencia
anterdgrada. La anastomosis distal deberia realizarse en forma abierta para evitar los danos producidos por el
clampeo y para realizar una anastomosis segura.

El reemplazo del arco mas extenso que el hemiarco, con reimplante de vasos cerebrales estd indicado cuando
hay mala perfusion cerebral estatica para poder tratar la obstruccién de los vasos cerebrales, cuando hay pre-
sencia de aneurisma previo del arco, o cuando el sitio de rotura intimal primario se encuentra en el arco y no es
solucionable con un reemplazo de hemiarco. (666-668)

El reemplazo hibrido del arco con prétesis combinadas (trompa de elefante congelada) puede considerarse
en casos de mala perfusién visceral y en casos de aneurisma o rotura toracica descendente (como pueden ser las
disecciones retrogradas y la rotura intimal primaria en subclavia anémala). (669,670)

El reemplazo extenso del arco en forma profildctica puede considerarse en pacientes jovenes, Marfan u otra
aortopatia genética, ya que la tasa de complicaciones o reintervenciones relacionadas con la aorta en el segui-
miento son elevadas y esto facilitaria un tratamiento posterior. (671-673)

8.3 Tratamiento quirargico del hematoma intramural agudo y la tlcera penetrante aguda de la aorta
ascendente

El manejo del hematoma intramural agudo tipo A es similar a la diseccion clasica, especialmente en la poblacién
occidental; sin embargo, comparada con la diseccién clésica, el hematoma intramural tiene una historia natural
mas benigna en ciertas circunstancias. (674,675) El manejo médico inicial es similar al manejo de la diseccién
aguda tipo A. La cirugia debe considerarse en todos los pacientes con hematoma intramural tipo A. (676,677)
Hay caracteristicas clinicas y de imagenes que se han asociado a pronéstico favorable, como lo son la ausencia de
dolor, ausencia de derrame pericardico, la ausencia de insuficiencia adrtica, un espesor del hematoma menor de 11
mm, un didmetro adrtico total menor de 50 mm y la ausencia de tlceras. En ciertas circunstancias en las que el
paciente presente comorbilidades que aumenten el riesgo de intervencién quirdrgica y ademas las caracteristicas
antes mencionadas de pronéstico favorable, puede considerarse el tratamiento médico inicial y, si la evolucién
clinica y de imagenes es favorable, sin progresion, continuar con tratamiento médico conservador (Tabla 38).

Tabla 38. Sugerencias de manejo de diseccion adrtica tipo A

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

— La extension de la reseccion debe involucrar toda la aorta ascendente y el sitio de rotura | B
intimal primario

— La resuspension valvular se recomienda en la mayoria de los pacientes con diseccion tipo A 1

— El reemplazo de los senos de Valsalva se recomienda en pacientes con rotura intimal o 1
presencia de aneurisma en la raiz

— El paro circulatorio y la anastomosis abierta constituyen el método de eleccién de reempla- | B
zo en la diseccion aguda tipo A

— El reemplazo de los senos de Valsalva se recomienda en pacientes con Marfan u otra aorto- lla B
patia genética

— El reemplazo del arco adrtico estd indicado en la rotura intimal primaria en arco, aneuris- lla B
ma previo del arco y mala perfusién cerebral estatica

— El reemplazo hibrido del arco con prétesis combinadas (trompa de elefante congelada) Ilb B
puede considerarse en casos de mala perfusion visceral y en casos de aneurisma o rotura
tordcica descendente

— El reemplazo extenso del arco en forma profilactica puede considerarse en pacientes jove- Ilb C

nes, Marfan u otra aortopatia genética
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La técnica quirurgica en el tratamiento del hematoma intramural tipo A se circunscribe a la aorta ascenden-
te, ya que el riesgo esta dado por la aorta ascendente, y en general el prondstico de la aorta proximal y distal es
favorable, con lo cual, en ausencia de aneurisma, el reemplazo de aorta ascendente suprasinusal con reemplazo
de hemiarco seria suficiente para mejorar el pronéstico del paciente.

El manejo de la tlcera penetrante de la aorta ascendente es motivo de controversia: en general se asocia a
aortas con una alta carga de enfermedad ateroescleroética. Debe evaluarse el tamaio de la tlcera, su profundidad
y las lesiones asociadas. En ausencia de hematoma intramural, ausencia de aneurisma aértico y de complicaciones
asociadas (dolor, derrame pericardico, enfermedad coronaria, valvulopatias) puede considerarse el tratamiento
meédico inicial con seguimiento clinico y tomografico estricto.

Tabla 39. Tratamiento del hematoma intramural adrtico

Recomendacion Clase de Nivel de
recomendacion evidencia

— La cirugia se recomienda en pacientes con hematoma intramural tipo A y uno o mas pre- | C
dictores de alto riesgo*

— La conducta expectante puede ser una opcion en el hematoma intramural tipo A con co- b C
morbilidades y sin predictores de alto riesgo*

— La extension de la reseccion quirdrgica debe involucrar toda la aorta ascendente 1 C

*Predictores de alto riesgo: dolor persistente, didmetro aértico mayor de 50 mm, espesor del hematoma mayor de 11 mm, derrame pericardico, insuficiencia
aortica, presencia de lesiones similares a Ulcera penetrante. (678-680)

8.4 Patologia del cayado o del arco aértico

Las patologias adrticas que compromenten al cayado adrtico y que requieren tratamiento quirdrgico basicamente
pertenecen a las encontradas en el -sindrome aértico agudo, los aneurismas y disecciones crénicas o evolucion de
ulceras aodrticas y tambien de cirugias posteriores a disecciones agudas, complicacién de tratamientos endovas-
culares de disecciones tipo B. Los tumores, infecciones y pseudoanerismas son entidades raras, al igual que las
arteritis (de células gigantes, de Takayasu) y los traumatismos, menos frecuentes. Es comin la asociaciéon con
dilatacion o enfermedad asociada por contigiiidad de la aorta ascendente y/o descendente. (681)

IMPORTANTE ESTANDARIZAR

Clasificacion para utilizar en disecciones adrticas (sindrome)

— Espacial: definir arco segun clasificacion de Ishimaru abarcando ZONAS 0, 1, 2
— Tipos de configuracion del arco aértico I, IT y III
— Stanford A-B-noAnoB
— De Bakey I - II - III

— Temporal: agudo 0-14 d
— Subagudo 15-90 d
— Cronico 91 d en adelante
Clasificacién TEM homologando a la utilizada en oncologia T (tipo), E (entrada), M
(mala perfusién).

La indicacién de cirugia en las disecciones cronicas y aneurismas en el cayado con respecto al diAmetro se
hace cuando este alcanza los 55 mm. Se debe considerar la cirugia aislada del arco aértico cuando el diametro
es igual a 55 mm o mayor.

Se plantea la necesidad de un “Team de Aorta” en patologia del cayado aértico:

— Recomendacién: se recomienda la toma de decisiones para el tratamiento de patologias del arco adrtico por
parte de un equipo de aorta. Recomendacién Clase I, Nivel de evidencia C.

— Recomendaciéon: se recomienda centralizar la atencién de la patologia del arco aértico. Recomendacion Clase
I, Nivel de evidencia C.

— Recomendacion: se recomienda que el tratamiento electivo de la patologia del arco adrtico se realice en centros
especializados que brinden cirugia cardiacay vascular abiertay endovascular solo en el lugar. Recomendacion
Clase I, Nivel de evidencia C.

— Recomendacion: se recomienda el seguimiento continuo de los pacientes con patologias del arco aértico
antes y después del tratamiento en una clinica ambulatoria especializada. Recomendacién Clase I, Nivel
de evidencia C.
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— Recomendacién: se recomienda una sala hibrida con un sistema de imagenes fijo para la reparacién de la
aorta endovascular toracica que involucra el arco adértico. Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C.

8.4.1 Técnica quirurgica
Es dificil tarea consensuar el abordaje del arco adrtico; si bien existen diferentes alternativas, la indicacion inicial
debe ser quirdrgica.

La cirugia del cayado aértico debera tener en cuenta diferentes aspectos técnicos; el abordaje recomendado
es la esternotomia mediana que puede extenderse con una cervicotomia oblicua segiin la anatomia y caracteris-
ticas del paciente. Con respecto a la eleccién del sitio de canulacién para la perfusién durante el procedimiento
se sugiere utilizar la arteria axilar derecha u otra alternativa, y, de no existir contraindicacién, es conveniente
doble canulacién arterial abordando una de las arterias femorales. Este tipo de canulacién nos permite realizar
perfusion cerebral anterégrada continua en el cerebro y también en las visceras cuando aplicamos este doble
circuito. La temperatura de perfusién recomendada oscila entre 24 y 28 grados centigrados y debe realizarse
paro circulatorio. (682,683)

Con respecto a la utilizacién de protesis, estas seran de diferentes tipos y diametros, de Dacron o hibridas,
con stent de nitinol o acero. La disponibilidad de insumos en la urgencia en nuestro medio es una limitante y
debe tenerse en cuenta a la hora de tomar decisiones.

No existe criterio uniforme sobre cémo realizar las anastomosis de los vasos del arco: se pueden hacer en
forma individual con reimplante de los vasos supraaérticos, o en conjunto, en forma de isla, dependiendo de la
patologia y de las caracteristicas de estos.

La tendencia es realizar en un tiempo la reparacion hibrida mediante Frozen Elephant Trunk (FET), o sea
reemplazo de arco aértico y aorta descentente con una proétesis hibrida, cuando se halla afectada ademas la
aorta descendente, aunque en muchos centros se opta por la cirugia en dos tiempos, completando el reemplazo
quirdrgico del arco con un stent implantado en forma endovascular posterior a la cirugia. En los casos en que
la aorta descendente es cubierta por stent (FET) se aconseja realizar control de la presion y drenaje del liquido
cefalorraquideo (LCR) para protecciéon medular. (684)

8.4.2 Recomendaciones para FET

—  Recomendacién: la FET para cerrar el sitio de entrada primario debe considerarse en pacientes con diseccion
aguda tipo A, con una entrada en el arco aértico distal o en la mitad proximal de la aorta descendente para
tratar el sindrome de mala perfusién asociado o para evitar su desarrollo posquirtargico. Recomendacién Clase
ITA, Nivel de evidencia C.

— Recomendacion: se puede considerar el uso de FET en pacientes sometidos a cirugia de diseccién aértica
aguda tipo A para prevenir la formacién de aneurismas a mediano plazo en la aorta distal. Recomendacién
Clase IIB, Nivel de evidencia C.

— Recomendacion: la FET debe ser considerada en pacientes con diseccion aértica aguda tipo B complicados,
cuando existe contraindicacion para el tratamiento endovascular. Recomendacién Clase ITA, Nivel de evi-
dencia C.

— Recomendacién: debe considerarse FET en pacientes con enfermedad adrtica toracica o toracoabdominal
concomitante que, en una etapa posterior, requiera (o probablemente requiera) tratamiento quirtargico o
endovascular. Recomendaciéon Clase ITA, Nivel de evidencia C.

Una situacion particular de cirugia del cayado aértico es la presencia de trombos

— Recomendacion: el tratamiento quirtargico debe ser considerado en pacientes sintomaticos con trombos flo-
tantes en el arco adrtico. Recomendacion Clase ITA, Nivel de evidencia C.

—Recomendacion: el tratamiento quirirgico tal vez debe considerarse en pacientes sintomaticos con extensos
trombos adheridos al cayado aértico. Recomendacién Clase IIB, Nivel de evidencia C.

8.5 Aneurismas toracoabdominales
Los aneurismas de la aorta toracoabdominal comprometen la aorta en forma extensa, desde la emergencia de la
arteria subclavia izquierda hasta las iliacas.
La clasificacion de Crawford los divide segin su extension en:
— Tipo I: desde la subclavia izquierda hasta el tronco celiaco.
— Tipo II: desde la subclavia izquierda hasta la bifurcacion aértica.
— Tipo III: desde la sexta vértebra dorsal hasta la bifurcacion aértica.
— Tipo IV: desde el diafragma hasta la bifurcacién aértica.
Esta clasificacion, ante una potencial resoluciéon quirdrgica, proporciona una indicacién de la extension del
procedimiento, los probables desafios técnicos y los posibles riesgos posoperatorios.
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8.5.1 Indicaciones de tratamiento quirurgico
Como resulta obvio, se debe balancear el riesgo de la intervencion con el riesgo de rotura. La evaluacion de riesgo
quirargico desempena un papel crucial en la toma de decisiones acerca de avanzar o no con una intervencion.

El tratamiento quirtrgico se recomienda en pacientes con riego bajo o moderado, con aneurismas toracoabdo-
minales >60 mm, crecimiento rapido (>10 mm/afo), o sintomaticos. En pacientes asintomaticos portadores de
enfermedades del tejido conectivo, la intervencién se emprende con diametros inferiores al mencionado. (685,686)

Los portadores de aneurismas degenerativos son mas anosos que los portadores de toracoabdominales se-
cundarios a diseccion; el 40% tendra enfermedad coronaria asociada o alteraciones en la funcién ventricular,
lo cual aumentara el riesgo quirtrgico. (687) Entre los pacientes con enfermedades pulmonares obstructivas
créonicas y fumadores, el 30% pueden presentar alteraciones significativas de la funcién pulmonar que aumenta
la morbimortalidad perioperatoria al igual que la insuficiencia renal previa. (688,689)

Durante la reparacion adrtica, el “clampeo” proximal induce el aumento de la poscarga del corazén e isquemia
en los 6rganos distales al clamp. El uso de la circulacién extracorpdrea y las técnicas de perfusion selectiva de
6rganos han reducido las complicaciones de la reparacién y mejorado los resultados. (690)

Una de las complicaciones mas temidas de los reemplazos extensos de la aorta toracoabdominal es la isquemia
medular con la consecuente paraplejia. Su incidencia se relaciona con factores como tiempo de clampeo aértico pro-
longado, reconstruccion adrtica extensa, cirugia de emergencia, exclusion de arterias iliacas internas, antecedentes
de reemplazo previo de la aorta abdominal, etc. Varias estrategias se han sugerido para minimizar esta grave compli-
cacién, como la perfusién adrtica distal, el reimplante de arterias intercostales, el drenaje de liquido cefalorraquideo
y la evaluacion de la funcién medular con monitorizacion de potenciales evocados durante la reconstruccion aértica.

A pesar de la ausencia de datos definitivos existe acuerdo en que la estrategia més eficaz para prevenir la
paraplejia posoperatoria es el abordaje multimodal, que incluye el drenaje de liquido cefalorraquideo, la perfusion
aortica distal con uso de técnicas de circulacion extracorpérea y la revascularizacién de arterias intercostales.

La mayoria de las publicaciones de resultados sobre reemplazo de aorta toracoabdominal surgen de series
institucionales de centros de alto volumen. Estos datos indican mortalidad perioperatoria que oscila entre 5 y
15%; las complicaciones neuroldgicas se registran entre 3 y 18%; segtn los criterios de definicion, las complica-
ciones respiratorias pueden alcanzar el 60% y la tasa de insuficiencia renal posoperatoria oscilar entre el 3 y 15%.
(691) La tasa de complicaciones y mortalidad son inversamente proporcionales al volumen del centro quirdrgico
y del cirujano, por lo que se recomendaria centralizar el manejo quirdrgico de estos pacientes (692) (Tabla 40).

Tabla 40. Reemplazo de la aorta téraco abdominal

Recomendacion Clase de Nivel de

recomendacion evidencia

— El reemplazo quirtrgico de la aorta toracoabdominal debe considerarse en pacientes con lla C
riesgo quirdrgico bajo o moderado con aneurismas degenerativos >60 mm, o con rapido
crecimiento > 10 mm/afo, o sintomaticos
Los didmetros para considerar indicacién son menores en pacientes con patologia del tejido
conectivo

— En candidatos a cirugia se deben evaluar las funciones cardiaca, pulmonar y renal preope- | C
ratorias a fin de estimar los riesgos quirdrgicos e iniciar la terapia para mejorar los resulta-
dos posoperatorios

— En el tratamiento quirdrgico de aneurismas toracoabdominales de tipos I, Il y lll, se deben lla C
considerar técnicas extracorpéreas que permitan la perfusion de la aorta distal y selectiva
de los 6rganos abdominales para reducir las complicaciones isquémicas, especialmente en
aneurismas extensos que requieran un tiempo de pinzamiento cruzado prolongado

— En el tratamiento quirdrgico de aneurismas toracoabdominales de tipos I, Il y Il (los mas lla B
extensos) debe considerarse el drenaje de liquido cefalorraquideo para disminuir el riesgo
de déficit neurolégico (paraplejia)

— Durante el procedimiento quirdrgico se debe considerar un abordaje integrado con optimi- lla C
zacion de la presion arterial adrtica media y distal, hipotermia moderada, neuromonitoriza-
cion y reimplante de arterias intercostales para proteger la médula espinal

— Considerar la centralizacion de la reparacion abierta del aneurisma toracoabdominal en IIb C

centros especializados de alto volumen
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8.6 Aorta descendente y toracoabdominal

El abordaje de la aorta descendente se hace a través de una toracotomia. La intubaciéon bronquial selectiva
permite colapsar el pulmoén izquierdo para facilitar la intervencién. Esta maniobra determina que la morbilidad
pulmonar sea mucho mayor que en la cirugia de la aorta ascendente.

La altura y extension de la incision se adecuara a la localizacién del problema para resolver.

Cuando el aneurisma es extenso (tipo I o tipo II), su reemplazo se hace en forma segmentaria a fin de dismi-
nuir el tiempo de isquemia de 6rganos. El reimplante de tronco celiaco, arteria mesentérica superior y arterias
renales se hace similar al de los vasos del cuello, en forma de isla, directo o mediante bypass independientes. La
incidencia de complicaciones derivada de la isquemia visceral estd directamente relacionada con la eficacia de
la proteccion de estos, ya sea con técnicas de perfusion, enfriamiento local o sistémico o reduccion del tiempo
de isquemia.

El reemplazo de un segmento de la aorta implica la interrupcién del flujo a través de ella, con la consecuente
falta de irrigacion de los érganos cuyas arterias se originan distales al clamp proximal.

En las disecciones (particularmente en el periodo agudo), la aplicacién de un clamp puede ser traumatica al
punto de generar un nuevo desgarro intimal. Por tal motivo, la aorta se reemplaza sin colocar clamps (técnica
conocida como “anastomosis abierta”). Resulta obvio que, para poder hacer esto sin exsanguinar al paciente, hay
que detener la ciruculaciéon de TODA la aorta, con la consiguiente falta de irrigacién de la totalidad de los 6rganos.

8.6.1 Proteccion neuroldgica
El tejido neurolégico es el que menor tiempo de tolerancia posee. A 36 °C ya pueden observarse los primeros
signos de dano neurolégico luego de tan solo 3 minutos de interrupcién del flujo.

Resulta obvio que reducir el tiempo de isquemia es el primer objetivo del cirujano, que debe disenar la
estrategia quirtrgica a tal fin.

Es la hipotermia el mejor recurso para lograr incrementar la tolerancia a la anoxia.

Otros parametros importantes para tener en cuenta son el hematocrito (no < 20%), (693) la glucemia (< 250
mgr/dL), (694) el manejo del pH y la pCO, bajo alpha-stat (695) y la pO, (>200)

Si bien atin hoy se desconoce cudl es el periodo de seguridad que otorga la hipotermia profunda por si sola,
se comprobd que la incidencia de stroke aumentaba significativamente cuando el paro circulatorio excedia los 45
minutos y lo mismo sucedia con la mortalidad hospitalaria cuando se pasaban los 60 minutos. (696)

8.6.2 Coartacion de aorta y otras lesiones asociadas a la valvula bicuspide

La aortopatia asociada a la valvula bictspide, expresada como dilatacién de aorta ascendente, puede verse en
porcentajes variables, segtn las series informadas, oscilando entre el 20 y el 84% de los pacientes. (697) Por tal
razon, se ha considerado a la entidad dentro del espectro de una valvulo-aortopatia.

En general, se presenta en forma aislada en la poblacién adulta, en donde el 15% de los pacientes registran
anomalias asociadas, pero no en la poblacién pediatrica en la cual esa asociacion se constata en el 50% de los
casos. (698) En general, se asocia a lesiones obstructivas izquierdas como coartaciéon de aorta y complejo de
Shone, asi como a comunicacion interventricular, condiciones sindréomicas (Turner y Loeys-Dietz) y aneurismas
toracicos familiares.

Solamente el 7% de los pacientes con valvula bictaspide tiene coartacion adrtica, pero el 70% de los pacientes
con coartacion tienen valvula bictspide. (699)

Lalocalizacion de la dilatacién adrtica define tres patrones fenotipicos de dilatacién, al margen de los patrones
de fusion comisural. Los tres fenotipos de dilatacién adrtica son el tubular, con dilatacién predominante de la
aorta ascendente (60-70% de los casos), el tipo raiz con dilatacién localizada de ese sector (25% de los casos) y el

Tabla 41
— Reemplazo de aorta ascendente y/o rafz cuando el didmetro adrtico sea >55 mm en pacien- | B

tes sin factores de riesgo

— Reemplazo de aorta ascendente y/o raiz cuando el didmetro adrtico sea >50 mm en pacien- lla B
tes con factores de riesgo*

— Reemplazo concomitante de la aorta ascendente y/o raiz cuando el didametro adrtico sea lla B

>45 mm en pacientes sometidos a cirugia cardiaca

*Hipertension sistémica, coartacion de aorta, crecimiento > 3-5 mm/ano, fenotipo rai
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fenotipo difuso que afecta a toda la aorta (ascendente, unién sinotubular y raiz). Hay hipétesis acerca de que el
tipo raiz se asocia con la mas rapida velocidad de crecimiento y complicaciones adrticas, pero la posibilidad de
complicaciones adrticas no tiene una relacion clara con el fenotipo.

Laincidencia de diseccion es baja pero superior a la de la poblacién general, aunque representa una aortopatia
maés benigna que la del Marfan. (700)

Las recomendaciones de intervencién sobre la aorta de pacientes con valvulas bictspides sin disfuncién val-
vular significativa (o sea, sin criterio de tratamiento quirtargico de la valvula) indican el reemplazo de la aorta
si el diametro excede los 55 mm.

Si bien se ha citado que, en pacientes con valvulas bictspides, el riesgo de diseccién es mayor que el de la
poblacién general, no se conoce a qué didmetro aértico se producen esos eventos. Conociendo que el diametro
aédrtico es solo un modesto marcador de riesgo, se ha sugerido usarlo en combinacién con otros factores de riesgo
(presencia de coartacion, historia familiar de diseccion, fenotipo raiz, etc.) e individualizar la indicacién a partir
de variables antropométricas. (701)

Si bien la histologia y las propiedades mecanicas de la aorta ascendente difieren entre aquellos con bictispides
y valvulas trivalvas, sugiriendo un aumento de la vulnerabilidad a la diseccion en el primer grupo, las pruebas son
contradictorias y faltan datos suficientes de estudios prospectivos, observacionales o aleatorizados que indiquen a
qué diametro se debe realizar la reparacion de la raiz adrtica o de la aorta ascendente en pacientes con bictspide.

Hay factores de riesgo que han mostrado incrementar el riesgo de complicaciones aérticas en pacientes con
valvulas bictispides; estas son: coartacién de aorta, hipertensién no controlada, historia familiar de diseccién y
rapido crecimiento considerando como tal el aumento de diametro mayor de 3-5 mm por afno. En esos pacientes,
la recomendacion es el tratamiento de la aorta cuando alcanza los 50 mm (702,703)

Laintervencién se considera cuando la aorta alcanza los 45 mm, si el paciente requiere tratamiento quirtargico
de la valvula aértica. Si bien este punto ha sido objeto de varios estudios, la informacién con la que se cuenta en
la actualidad est4 lejos de ser concluyente y definitiva. (704,705)

Hay informacién que también recomienda la intervencion en didmetros inferiores a los de las indicaciones
clasicas cuando el paciente tiene baja superficie corporal o estatura, particularmente en casos de sindrome de
Turner, sugiriendo la intervencién en umbrales inferiores cuando el didmetro adrtico indexado es mayor de
2,75 cm/m? de superficie corporal (706), o un area de seccion transversa de la aorta relacionada con la altura de
10 cm?m. (707)

Las recomendaciones derivadas de guias de practica clinica de diferentes sociedades cientificas han sugerido
un abordaje bastante conservador de la aortopatia asociada a la valvula bictspide, practicamente similar a las
indicaciones para pacientes con valvulas trivalvas, y las recomendaciones son concordantes entre los diferentes
documentos. (708-710)
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