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Preambul

Ghidul provizoriu a fost realizat de catre Grupul
de Lucru pentru Disectia de Aorta al ESC la sugestia
Comitetului pentru Initiative Stiintifice si Clinice si a
fost aprobat de catre Consiliul de Conducere al ESC
la sedinta sa de pe 17 iunie 1997.

Acest Grup de Lucru este format din 11 membri
incluzand reprezentanti ai Asociatiei Europene de
Radiologie si al Societdtii Europene de Cardiologie
Pediatrica ca si dintr-un membru desemnat de catre
Colegiul American de Cardiologie in scopul de a
dobandi girul ACC (ACC endorsement). Acesti
membri au fost toti acceptati de catre Consiliul de
Conducere al ESC pe baza sugestiilor formulate de
catre comitetul pentru Initiative Stiintifice Clinice. In
plus, subiectele controversate au fost dezbatute intre
membri pe baza unei platforme e-mail cat si pe calea
conferintelor telefonice.

A fost pregatita trecerea 1n revista a literaturii si
ludrile de pozitie. La solicitarea comitetului pentru
Initiative Stiintifice Clinice pozitiile Grupului de

Lucru au fost prezentate la congresul ESC din august
1999 de catre U. Sechtem in conferinta referitoare la
ghidurile din urgente.

In final, documentul a fost distribuit pentru
corectare §i girare tuturor membrilor si a fost revazut
periodic in privinta consistentei de catre revizori
interni. S-au depus eforturi pentru a fi incluse toate
dovezile importante referitoare la diagnosticul si
tratamentul disectiei de aortd. Membrii au fost
preveniti cd, in ceea ce priveste testele de diagnostic
si procedurile chirurgicale si interventionale, nu sunt
disponibile date medicale bazate pe dovezi pentru
grupul A si B, astfel incat a fost utilizata o gradare a
consensului membrilor. Gradul CI reprezinta consen-
sul tuturor membrilor, gradul CII reprezinta consensul
majoritatii membrilor dar fara date suficiente care sa
sustind aceastd decizie, gradul CIII - absenta
consensului, date absente/putine care sd sustind un
punct de vedere.

Introducere

Bolile cardiovasculare reprezintd cauza majora de
deces in tarile dezvoltate ca §i in numeroase tari in
curs de dezvoltare asa cum a raportat Grupul de
Lucru al Societatii Europene de Cardiologie, opinie
care este probatd de statisticile europene referitoare
la mortalitatea si morbiditatea cardiovasculara'.

Bolile aortei contribuie la cresterea mortalitatii
cardiovasculare globale. Noi metode imagistice -
ecocardiografia transesofagiand, imagistica prin
rezonantd magnetica nuclearda, computer-tomografia
spirald, computer-tomografia cu fascicul de electroni
au fost introduse in practica in ultima decada. Aceste
noi tehnici imagistice conduc la un diagnostic mai
corect si mai precoce al afectiunilor aortice chiar in
conditii de urgenta. Aceste noi tehnici imagistice au
modificat abordarea terapeuticd a pacientilor in

decursul ultimilor ani conducand la un diagnostic si
la luarea mai precoce a deciziilor*®.

in pofida acestui progres rapid, inca nu s-a obtinut
consensul general referitor la strategia de abordare a
acestor pacienti. Din acest motiv, Grupul de Lucru a
solicitat opinii unei largi varietati de experti cu
scopul de a formula recomandari care sa conduca la
cele mai bune strategii diagnostice. Procesul de
diagnosticare se va baza pe evaluarea clinica si pe
utilizarea unor diverse tehnici imagistice disponibile
in scopul de a stabili un diagnostic rapid si corect
evitand riscurile ce decurg din intarzirea formularii
acestuia. In final, Grupul de Lucru va comenta strate-
giile terapeutice aplicate pacientilor cu sindroame
aortice acute.
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Bolile peretelui aortic

Toate mecanismele (Fig. 1) care reduc rezistenta
peretelui aortic, In special a laminei media, conduc la
un stress parietal crescut care poate induce dilatarea
aortei si formarea anevrismului, generand eventual
disectia de aortd sau ruptura acesteia.

Bolile congenitale

Trei afectiuni congenitale majore sunt cuprinse 1n
acest grup: sindromul Marfan, sindromul Ehler-Danlos
si alte forme familiare ale anevrismelor si disectiilor
aortei toracice.

Sindromul Marfan

Sindromul Marfan™ este o afectiune a tesutului
conjunctiv transmisd autosomal dominant cu o inci-
dentd estimatd de 1/5000; totusi, peste 25% dintre
cazuri sunt probabil sporadice. Acest sindrom
intereseaza numeroase sisteme: schelet, ochi, cardio-
vascular, pulmonar, tegumente si derm precum si
duramater. in 1986 un grup international de experti a
convenit asupra unor criterii diagnostice care sa
diferentieze sindromul Marfan de alte afectiuni
similare. Acest set de criterii este cunoscut sub
denumirea de “nosologia Berlin”’. Deoarece aceasta
practica au fost propuse recent o serie de criterii revi-
zuite cunoscute ca noua “nosologie Gent™. Aceste noi

criterii includ mai multe cerinte stringente pentru
diagnosticul sindromului Marfan la rudele pacientilor
cu afectare neechivocd. O atentie speciald s-a acordat
atingerii scheletice, consideratd ca un criteriu major
daca cel putin patru din opt manifestari tipice ale bolii
erau prezente ca si contributiei potentiale a analizei
moleculare la diagnosticul sindromului Marfan si al
delimitarii de criteriile de diagnostic ale altor afectiuni
mostenite care se suprapun pe sindromul Marfan.
Deoarece anomaliile colagenului si elastinei sunt
caracteristicile proeminente ale acestei afectiuni,
sindromul Marfan a fost considerat mult timp ca fiind
urmarea unui defect al uneia sau a alteia dintre acestea.
Totusi, studiul proteinelor si al genelor acestora a
demonstrat ca nici una dintre ele nu sunt implicate.
Sakai si colaboratorii au identificat o noua proteind a
matricei extracelulare pe care au denumit-o “fibrilind™.
Aceastd proteind este un constituent major al
microfibrilelor identificate in matricea extracelulara,
sub forma de agregate izolate sau asociatd strans cu
fibrele de elastina. Pana in prezent peste 100 de mutatii
diferite au fost identificate in gena fibrilinei-1 Ia
pacientii cu sindrom Marfan'®. Mutatia a fost
identificatd Tn formele complete si incomplete ale
sindromului Marfan dar si in spectrul afectiunilor
conexe, unele dintre ele asociate de asemenea cu
disectia de aorta: sindromul Shprintzen-Goldberg",
formele familiale sau izolate de anevrisme aortice™ si
fenotipul “MASS”". Aceste rezultate definesc un nou
grup molecular — cel al “fibrilinopatiilor de tip 1".

Disectia de aorta (DA)

Boala aortica
- congenitala
- degenerativa
- aterosclerotica
- inflamatorie
- traumatica
-toxica
hemoragie/ disectie ruptura placii trauma
hematom minima/discreta ulcerarea placii clasa
intramural clasa 3 clasa 4
clasa 2
— l
v - )

Ruptura aonei

h 4

y

clasa 1
DA comunicanta <
DA necomunicanta
———————— P>

4 Vindecare |«

Figura 1. Reprezentarea schematica a diferitelor etiologii ale afectarii aortei ce pot determina disectia de aortd cu includerea
progresiei §i regresiei afectiunii.
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Variabilitatea clinicd observatd in cadrul sindro-
mului Marfan este doar partial explicata printr-un mare
numdr de mutatii identificate ale genei fibrilinei-1.
Heterogenitatea genetica si implicarea unei a doua gene
(MFS2 pentru sindromul Marfan tip 2)"” a fost
demonstrata intr-o familie de francezi.

Procentul cazurilor de sindrom Marfan asociat cu
mutatii ale MFS2 este necunoscut. Totusi, prin studii
ale proteinelor, cateva echipe de cercetatori au stabilit
ca 7-16% dintre pacientii cu sindrom Marfan prezinta
un metabolism normal al fibrilinei'".

Rezumat

Sindromul Marfan prezintd o semnificativa
variabilitate clinica. Au fost identificate un numar de
mutatii, In particular ale genei fibrilinei-1 (FBN-1).
Criteriile genetice sunt utile in identificarea formelor
incomplete de sindrom Marfan.

Sindromul Ehler-Danlos

Sindromul Ehler-Danlos (SED) reprezinta un grup
heterogen de afectiuni mostenite ale tesutului
conjunctiv caracterizat prin hipermobilitate articulara,
hiperextensibilitate tegumentara si fragilitate tisulara.
Au fost decrise 11 tipuri de SED. Prevalenta SED nu
este clar cunoscutd. O incidentd estimata de 1/5000
nagteri este deseori amintitd; aceasta reprezinta
frecventa agregata a afectiunii. Nu exista predispozitii
rasiale sau etnice'® ale afectiunii. Interesarea aortei este
observata in principal in SED tip IV", care este
transmis autosomal dominant. Totusi, aproximativ 50%
din cazuri reprezinti mutatii noi”. Intr-o nosologie
revizuita recent, SED tip IV reprezintd doar un membru
al “SED tip vascular”®. Afectiunea este produsd de
defectele structurale ale lantului proalfal(Ill) al
colagenului tip III codat de gena COL3Al situata pe
cromozomul 2q31>'*.

Rezumat

Interesarea aortica este tipica sindromului Ehler-
Danlos, o afectiune a tesutului conjunctiv caracteri-
zatd prin hipermobilitate articulara, hiperexten-
sibilitate tegumentara si fragilitate tisulara. Aceasta
afectiune este determinata de citre defectele struc-
turale ale lantului proalfal (III) al colagenului tip III.

Ectazia anulo-aortica si disectia aortica
familiala
Termenul de ectazie anulo-aorticad a fost utilizat

prima data in 1961 de catre Ellis et al pentru a descrie
o entitate clinica acum recunoscuta a fi prezenta la 5-

10% dintre pacientii la care se efectueaza protezare
valvulara aortica pentru insuficientd aortica pura®.
Doua studii recente au analizat agregarea familiala a
dilatarii si disectiei aortei toracice. Riscul relativ al
tatalui, fratilor si surorilor pacientului de a dezvolta un
anevrism aortic a fost de 1-8, 10-9 si respectiv 1-8".
Acest raport ofera de asemenea probe in favoarea unei
afectiuni transmise prin cromosomii sexuali. In 38-5%
dintre familii existau dovezi ale unei transmiteri
autosomal dominante, in 23-1% din cazuri - autosomal
dominante sau legate de cromosomul X si in 26-9% din
cazuri - recesiv atdt autosomal cat si legat de
cromosomul X?*. Aceste rapoarte nu numai ca
subliniazd importanta agregarii familiale dar si
existenta foarte probabild a unei heterogenitati genetice.
Au fost identificate pand acum cinci mutatii ale
genei FBNI la pacienti prezentand atat forme sporadice
cat si familiale de anevrisme si disectii ale aortei
toracice™. Alte gene pot fi de asemenea implicate.
Examenul histologic al peretelui aortic evidentiaza
pierderea fibrelor elastice, depozite de material
asemanator mucopolizaharidelor si anomalii chistice
ale mediei asa cum se Intdlnesc in sindromul Marfan*.
Nu au fost intalnite anomalii ale colagenului tip I si II1
sau ale fibrilinei in culturile de fibroblasti. In plus,
studiile de imunofluorescenta indirectd a dispunerii
microfibrilare a fibrelor nu au evidentiat leziunile
asociate tipic cu sindromul Ehler-Danlos sau Marfan.

Anevrisme i disectii ale aortei abdominale

Formarea anevrismului aortei abdominale sau a
disectiei sale este rara inaintea celei de-a sasea decade
de viatd. Un numar mare din cazuri sunt simptomatice
si procesul este deseori asociat cu leziuni aortice situate
mai proximal”. Numeroase studii raporteaza agregarea
familiald a anevrismelor aortei abdominale®. Riscul
pacientilor avand o ruda de gradul intdi cu aceastd
afectiune creste de 11-6 ori. Majoritatea pacientilor sunt
de sex feminin; barbatii afectati sunt mai tineri decat
femeile care prezintd aceastid afectiune. Riscul de
rupturd pare a fi intens corelat cu afectarea familiald;
63% dintre acesti pacienti sunt de sex feminin si 37%
barbati®. Analizele de segregare a informatiilor prove-
nind din 91 de familii evidentiaza faptul ca boala pare a
fi determinatd cel mai frecvent de un locus diallelic
autosomal major sau de alele generatoare de afectiuni
recesive®. In urma analizei a 313 de pedigree-uri a fost
descrisa o caracteristica autosomal dominanta cu o frec-
ventd de 1/250 pentru alelele purtatoare ale afectiunii si
o penetranta legata de varsta, nu mai mare de 0-4°'.

Afectiunea este probabil extrem de heterogena la
nivel genetic. Mai mult, o examinare atentd a pedigree-
urilor a evidentiat deseori nu doar afectarea aortei
abdominale, dar si a unor segmente mult mai distale, ca
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si o serie de caracteristici clinice sugestive pentru
sindromul Marfan si Ehlers-Danlos. Actualmente este
dificil de a diferentia formele familiale pure de
anevrism/ disectie de aorta abdominalad de anevrismele/
disectiile aortei toracice cu o componenta abdominala.
Aceast fapt este subliniat si de constatarea ca singurul
defect molecular raportat in acest sens este o mutatie pe
gena COL3A1%2. Cu toate ca au fost investigate
numeroase gene candidate care codifica variate tipuri
de colagen, fibriline, fibruline, glicoproteine asociate
microfibrilelor, metaloproteine matriceale si inhibitorii
acestora, nu a fost identificata nici o alta mutatie.

Bolile aortei in primii ani de viata si in
copilarie
Diametrul aortei creste continuu in cursul vietii.
Sunt descrise locatiile pentru masuratorile standard ale
radacinei aortei la copil (Fig. 2). Au fost publicate
nomograme care stabilesc legaturi intre dimensiunile

aortei si aria suprafatei corporale (BSA- body surface
area) (Fig. 3)®.

AS

Figura 2. Prezentare schematicd din incidentd
parasternald longitudinald cu cele patru regiuni in care
sunt mdsurate diametrele aortei in cursul supravegherii
sindromului Marfan. VS = ventriculul sting; AS = atriul

stiang; 1 = inelul valvular; 2 = sinusul aortei;

3 = jonctiunea sinotubulari; 4 = aorta ascendentdi
proximald. (Reprodusd din Am J Cardiol, volumul 64,
Roman MJ, Devereux RB, Kramer-Fox R, O’Loughlin J.
Two-dimensional echocardiographic aortic dimensions in
children and adults, pp. 507-512 cu permisiunea Excerpta
Medica Inc.).

Disectia de aorta este rara in primii ani de viata si la
copii sub 16 ani si nu este intotdeauna asociatd cu
sindromul Marfan sau cu altd boald a tesutului
conjunctiv. In ultimii 10 ani au fost descrise doar doui

cazuri aparute in cadrul populatiei cu sindrom
Marfan***. Disectia a fost, totusi, raportatd la copii
normali post-infectie™ si ca o consecintd a unui trau-
matism chirurgical®. Dilatarea primara cu balon a unei
coarctatii de aorta ca si dilatarea unei re-coarctatii pot
produce leziuni ale aortei cu dezvoltarea consecutiva a
unui anevrism. Intotdeauna poate apare un grad de
ruptura intimala si de disectie’’. Disectia cu originea la
nivelul canularii aortei, mai ales daca peretele aortic
este subtire reprezintd o complicatie recunoscuta a by-
pass-ului cardio-pulmonar®,

Nici chiar in sindromul Marfan disectia de aorta nu
este intotdeauna asociatd cu dilatarea anevrismala a
raddacinii aortei®, disectia poate porni dintr-o arie
nedilatatd a arterei, independent de dimensiunile
radacinii aortei. Acest lucru a fost raportat in cadrul
unei serii mari de operatii la copii cu sindrom Marfan®.
O asociere stransa pare sa existe intre bicuspidia valvei
aortice si dilatarea aortei ceea ce determind insuficienta
aorticd, formarea anevrismului si disectia aortei.

Disectia a fost raportatd in asociere cu coarctatia de
aorta, pornind fie deasupra, fie dedesubtul sediului
coarctatiei. Aceasta complicatie nu a fost observata in
copildrie, ci ca o complicatie a coarctatiei netratate - de
obicei 1n a treia decada de viatd sau mai tarziu si n
asociere cu hipertensiunea arteriala. Disectia interesand
aorta descendenta dedesubtul sediului coarctatiei a fost
raportatd ca o complicatie a sarcinii*. Disectia poate
surveni la adultii tineri dar nu si la copii cu valve aortice
bicuspide si dilatarea aortei ascendente®.

Desi homocistinuria este asociatd cu un fenotip
similar sindromului Marfan, leziunile vasculare tind a fi
de naturd trombotica sau ocluziva®*. Nu sunt raportate
disectii ale aortei abdominale in copilarie dar sunt

Rezumat
Masurétorile standard si nomogramele sunt utile
in evaluarea dimensiunilor radacinii aortice in
functie de aria suprafetei corporale. Disectia de aorta
este rara in primii ani de viatd si Tn copilarie.
Disectia a fost raportata in asociere cu dilatarea din
coarctatia si re-coarctatia de aorta.

inregistrate anevrisme ale aortei abdominale*.

Imbatranirea aortei

La adult au fost raportate urmatoarele (Tabelul 1)
valori normale ale dimensiunilor aortei.

Rata de expansiune in cursul a 10 ani este de
aproximativ 1-2 mm**. Factorii care reduc rezistenta
peretelui aortic pot conduce la formarea anevrismului.
Conform legii Laplace (6=p x 1/2h), stressul parietal (G)
intr-un model de perete vascular subtire este direct
proportional cu presiunea (p) si raza (r) si invers
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proportional cu grosimea parietala (h). Aceasta face ca vrismului de aortd pare a fi legat de diametrul aortei
hipertensiunea arteriala si necroza chisticd a mediei sa )
conducd la aparitia afectiunii arteriale’ . Rata de El I::llrll:leatrolitei
expan.siun'e54 a anevrismului a(')rte.i ascendepte est§ de Barbati 2.6 +/-03 em TTE®
aproximativ 1,3+/- 1,2 mm. ani’ si al anevrismului ab- Femei 2.3 +/-0,2 cm TTE®
dominal de 3,1+/- 3,2 mm. ani’. Interesant, diametrele Sinusul Valsalva .
aortei in loturile cu si fard disectie de aorti au fost Barbati 3,4+/-0,3 cm TIE
identice (6 cm vs 6,4 cm)”. Aceasi constatare a fost L .Femel . 3,0 +/-03 cm TTE33
fcutd si i | sind lui fan: di | . Rédacina aortei <3,7cm TTE
acuta si in cazul sindromului Marfan: diametru gortel Aorta ascendent3 proximal
ascendente a fost 7,4 cm (5,6 - 10,0 ¢cm) in cazurile cu Birbati 2,9 +/-0,3 cm TTE*
disectie de aorta si 6,9 cm (5,3-9,0 cm) in cazurile fara Femei 2,6 +/- 0,3 cm , TTE;?
disectie™**”". Raportul dintre diametrul anevrismului si Aorta ascendenti 1,4-2,1cm.m TTE
. . . o <3,8cm(2,5-3,8) CT
diametrul aortei normale, cu valori sub 2,2, indica un <37 em TTE*
risc redus de rup‘turz?l. .al‘ aortei ab'd'onjlinaIeSS. Raportul Aorta descendenti 1.0-1.6cm.m2  TTE®
este de 2,7 la pacientii simptomatici si 3,4 in grupul cu <28cm(1,7-2,8) CT?
disectia prezentd Astfel, riscul de ruptura al ane- Grosime parietald
Perete aortic <4 mm cT?
<3 mm Angio*®
<4 mm TTE®
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Figura 3. Modificdrile diametrului aortei in functie de aria suprafetei corporale (BSA) in cele patru regiuni descrise in Fig.
2., utile in studiile de supraveghere si de depistare a dilatarii anormale a aortei in cazul sindromului Marfan. (Reprodusd
din Am J Cardiol, volumul 64, Roman MJ, Devereux RB, Kramer-Fox R, O’Loughlin J. Two-dimensional
echocardiographic aortic dimensions in children and adults, pp. 507-512 cu permisiunea Excerpta Medica Inc.).
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(Tabelul 2).
Tabelul 1. Dimensiunile normale ale aortei la adulti

Cresterea diametrului aortei in cazul anevrismelor
pre-existente este mai redusa la nivelul aortei toracice
fatd de aorta abdominald®, manifestare ce este posibil
legata de absenta vasa vasorum la nivelul aortei abdo-
minale®. Dacd este prezentd disectia de aorta, se esti-
meaza o ratd de expansiune de 5-20 mm 1n 3 ani. Rata
este de 1 mm an’' pentru disectiile non-comunicante si
de 2-3 mm ani”' pentru disectiile comunicante®.

Etiologia anevrismului si disectiei de
aorta

Ateroscleroza este cauza principald a anevrismului
aortic**’. Ateroscleroza conduce la Ingrosarea impor-
tantd a intimei. Intima prezintd fibrozd masiva si
calcificari precum si cresterea cantititii de acizi grasi
extracelulari. Integritatea acestui strat poate fi alterata
prin degradarea matricei extracelulare de catre
histiocite. Modificarile degenerative aditionale pot
evolua catre tesut de fibroza. Aceste modificari sunt
reprezentate de reducerea celularitdtii si hialinizarea
fibrelor de colagen. Ambele mecanisme pot determina
ruptura intimald care se produce cel mai frecvent la
nivelul marginilor placii de aterom.

Ingrosarea intimald creste distanta dintre stratul
endotelial si medie, cu compromiterea aportului nutritiv
si de oxigen Fibroza adventicei poate determina
obstructia vaselor mici intramurale, vasa vasorum.
Reducerea aportului nutritional al mediei determina
ingrosarea acesteia secundar necrozei initiale a fibrelor
musculare netede. O altd consecintd este modificarea
fibroticd a structurilor elastice ale mediei®. Toate aceste
modificari contribuie la cresterea rigiditatii vasculare si
la 0 mai mare vulnerabilitate la stresul de forfecare
conducand la formarea anevrismelor si la disectie in
special in segmentul aortei infrarenale®.

In cazul anevrismelor aortei, ateroscleroza acestui
vas intereseaza peste 70% din suprafata sa, la apro-
ximativ 90% din pacienti®. Rupturile se intalnesc mai
frecvent la nivelul aortei ascendente (65%) si sunt mult
mai putin frecvente la nivelul aortei abdominale (32%).
Anevrismele fuziforme ale aortei toracice prezintd un

risc crescut de rupturd (61%) comparativ cu anevris-
mele aortei abdominale®”. Ruptura aortei este intalnita
in 0-9% dintre cazurile de moarte subitd. Disectia de
aortd este prezentad la 62% dintre acesti pacienti,
anevrismele aterosclerotice la 37% iar falsele
anevrisme la 1-6%"".

Principalul factor de risc pentru formarea anevris-
melor de etiologie aterosclerotica este hipertensiunea
arteriald care este Intalnitd la 85% dintre cazurile de
rupturd si la 52% dintre cazurile fard ruptura anevris-
melor”. Factorii de risc, de exemplu tabagismul si
hipercolesterolemia sunt asociati de asemenea cu o
crestere a incidentei anevrismelor aortice®. Totusi, 60%
dintre pacienti prezintd valori ale colesterolului sub 240
mg . dI”' (6-2 mmol . [")%.

15-20% dintre decese survin prin traumatisme
aortice in conditiile accidentelor de circulatie datorate
excesului de vitezd, Aproximativ 95% dintre leziuni
survin la nivelul zonei de stress parietal inalt, respectiv
in zona istmului aortei si doar 5% la nivelul aortei
ascendente®. Ruptura aortei poate fi limitata la nivelul
intimei sau poate interesa Intregul perete. Anevrismele
cronice tind sa devind simptomatice sau s se rupa in
decurs de 5 ani. Ruptura aortei poate aparea la numerosi
pacienti in principal dupa formarea de pseudoanevris-
me care se pot extinde si comprima structurile inveci-
nate cum ar fi, de exemplu, artera pulmonara”. Ruptura
aortei dupd contuzia peretelui toracic este asociatd
frecvent cu contuzia miocardicd care poate determina
insuficientd cardiaca, infarct miocardic sau tamponada
cardiaca.

Formarea anevrismelor si ruptura aortei pot apare,
de asemenea, dupd interventii chirurgicale pe aorta si
chiar dupa resuscitiri cardio-pulmonare” . Undele de
soc extracorporale pot produce la radndul lor leziuni
aortice™. O altd cauza de traumatism este cateterismul
cardiac efectuat in scop diagnostic sau interventional™.
Disectia de aorta poate fi intlnitd la pacienti la care s-
a efectuat anterior protezarea valvulara aortica. Inter-
valul de timp dintre inlocuirea valvei si disectie variaza
mult™”’, Mecanismul de aparitie implica o arie de rezis-
tenta condensata la nivelul pertelui aortic, ce are la baza
leziunea de jet care determind aparitia dilatarii post-
stenotice a aortei ascendente similar afectérii peretelui
aortic din cursul stenozei si insuficientei aortice. Totusi,

Tabelul 2. Diametrul aortic al anevrismelor cu si fara disectie: indicatii pentru chirurgie in diferite grupuri de

pacienti
Autori Rezultate Lot si metoda
Lemon® Fara diferente intre diametre cu si fara disectie (angiografie)
McDonald et al®! >5,5cm sindrom Marfan - chirurgie
Roberts’' >53cm sindrom Marfan - disectie
White et al® > 6,0 cm Computer-tomografie (CT)

Tijon—A—Meeuw63 0,2 — 0,4 cm/an

> 5 c¢m chirurgie, 30% ruptura in < 2 ani

Siitsch™ chirurgie inainte de 6 cm

Cresterea diametrului aortei

Ecocardiografie transesofagiana
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disectia de aorta distald a fost observata, de asemenea,
dupd protezarea valvulard aortica, sugerdnd existenta
unor factori de risc aditionali pentru aparitia acesteia’™”".

Afectiunile inflamatorii pot sa distrugd media
peretelui arterial si sd conduca la scaderea rezistentei

pertelui aortic declansand expansiunea si producand
cresterea stresului parietal. Aortita supurativa bacte-
riand sau fungica este rard. Ea poate produce
distructia focald a peretelui vascular cu formarea
consecutivd a anevrismului si/sau rupturd. Afec-

Tabelul 3. Tipuri de vasculite afectind predominant vasele de calibru mare i mediu™

1. Aorto-arterita Takayasu
Arterita cu celule gigante
a. arterita temporala
b. arterita cu celule gigante diseminata

c. angeita primara a sistemului nervos central (considerata ca fiind urmarea unei infectii virale)

3. Boala Behget

4. Aortoarterita asociata cu afectiune reumatismala

5. Anevrism aortic abdominal inflamator (etiologie necunoscuta - probabil un raspuns imun la infiltrarea lipidica a peretelui
aortic)

6. Aortita in relatie cu fibroza retroperitoneald (boala Ormond)

tiunile autoimune ale aortei (Tabelul 3) pot afecta
sever vasa vasorum si reduce aportul sanguin la
nivelul mediei’™.

Mai mult, leziunile inflamatorii — cum sunt cele din
boala Takayasu — se pot dezvolta in interiorul peretelui
aortic. Asemenea leziuni inflamatorii constau dintr-un
infiltrat inflamator, necroza fibrelor musculare netede si
a fibroblastilor si fibroza peretelui arterial (pentru mai
multe informatii vezi”). Inflamatia aflata in relatie cu
bolile infectioase, cum este aortita lueticd, poate
determina modificéri similare. Aortita este principala
manifestare cardiovasculara a sifilisului, cu localizare
principald la nivelul aortei ascendente, dar pot fi
interesate si segmentele distale®.

Artrita reumatoidd poate conduce de asemenea la
aortitd. Disectiile de aortd secundare tipice sunt rare.
Aorta afectatd se poate rupe. Afectarea toxica a aortei
este 1intalnitd la animalele de experientd dupa
administrarea de beta-aminopropionitril fumarat care
determind modificari in morfologia mediei similare
degenerarii mucoide a peretelui arterial®'. Alte substante
chimice pot determina necroza celulara a mediei
(pentru mai multe informatii vezi**). Administrarea unor
doze mari de zinc poate determina de asemenea aparitia
disectiei de aortd in modelele animale®. La om, diferite
droguri, cum ar fi cocaina si amfetaminele, sunt

Rezumat

Hipertensiunea arteriald este factorul de risc prin-
cipal ale sclerozei aortice si a formarii consecutive a
anevrismului si disectiei de aorta.

Tabagismul si hipercolesterolemia sunt factori de
risc aditionali.

15-20% dintre decesele secundare accidentelor
generate de excesul de viteza sunt legate de trau-
matismul aortei, frecvent asociat cu contuzia
miocardica.

Disectia de aorta iatrogena este deseori in relatie
cu cateterismul cardiac, angioplastia sau inter-
ventiile chirurgicale.

Afectiunile inflamatorii pot afecta aorta asa cum
se intampla in arterita Takayasu si sifilis ca si in
boala Behcet sau Ormond.

Cocaina si amfetaminele asociate cu formarea
anevrismelor aortice si disectia de aortd sunt etio-
logii nou identificate.

asociate cu formarea de anevrisme si disectia de
aort584,85

Stadializarea disectiei de aorta

Clasificarea Stanford a disectiei de aortd descrie
tipul A si tipul B (Fig. 4)*¥. Tipul A reprezinta disectia
care include aorta ascendenta iar tipul B disectia care nu
intereseaza aorta ascendentd. Clasificarea De Bakey
subdivide procesul disectiei astfel: tipul I de disectie
care intereseaza intreaga aortd, tipul Il de disectie care
intereseaza aorta ascendentd si tipul III de disectie
interesdnd aorta descendentd®. Prima tentativa de a
subdivide 1n continuare clasificarea De Bakey a fost
realizata de catre Reul si Cooley (Fig. 4) diferentiind
tipul III de disectie in tipul toracic si tipul abdominal®.
Subdivizarea disectiei de aortd in proximala si distala
sau ascendenta si descendenta este frecvent utilizata.

Noile studii efectuate demonstreaza faptul ca
hemoragia intramurald, hematomul intramural si
ulceratiile aortice pot fi semne ale evolutiei disectiei sau
subtipuri ale disectiei. Ca urmare a acestora o noua
clasificare (Fig. 5) a fost propusa®:

clasa 1; disectia de aortd clasica cu fald intimal Intre
lumenul adevarat si cel fals
clasa 2: ruptura mediei cu formarea hematomului/
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hemoragiei intramurale

clasa 3: disectie discretd/minimd fard hematom,
bombare excentrica la nivelul rupturii

clasa 4: ruptura placii care duce la ulceratie aortica,
ulcer aterosclerotic penetrant cu hematom circumscris,
de obicei subadventiceal

clasa 5: disectie iatrogena si traumatica

Toate tipurile de disectie pot fi Intilnite atat intr-o
forma acuta, cat si intr-una cronica; disectiile cronice
sunt cele care au mai mult de 14 zile de la diagnostic
sau au fost descoperite Tntamplator.

Disectie aortica clasica (clasa 1)

Disectia aorticd acuta este caracterizata de aparitia
rapida a faldului intimal separnd lumenul adevarat de
cel fals’. Datorita diferentei de presiune lumenul
adevarat este de obicei mai mic decat lumenul fals.
Rupturile faldului intimal caracterizeaza disectiile

comunicante®. Totusi, locul de comunicare nu este gasit
intotdeauna, asa cd frecvent disectia pare si fie
necomunicanti®”. In studiile necroptice, anevrismele
disecante fard ruptura au fost gasite la 12% din 311
autopsii®”. Alte studii au raportat o incidenta de 4% din
505 cazuri”. Intr-un lot de pacienti cu moarte subita,
67% dintre ei nu au avut rupturd”. Disectia se poate
propaga in sens anterograd sau retrograd, cuprinzand
locurile de emergenta ale arterelor colaterale, ceea ce

duce la alte complicatii®”**.

Hematomul/hemoragia intramurala (clasa 2)

Hematomul intramural este leziunea initiald in
majoritatea cazurilor de degenerescentd chisticd a
mediei. Acesta conduce la o disectie de aorta in care
ruptura intimald pare a fi secundard disectiei
intramurale®'*. Hematomul/hemoragia intramurala
poate fi rezultatul unei rupturi in vasa vasorum aparent

Da Bakey
Stanford

II

Figura 4. Reprezentarea
schematicd a disectiei de aorti
clasa I, subdivizata in tipurile De
Bakey tip I, II i I11. Sunt
prezentate si clasele Stanford A si
B cu subtipurile a sau b (subtipuri
in functie de interesarea aortei
toracice sau abdominale conform
Reul si Cooley88).

Clasa3

Figura 5. Clasificarea in clasele 1-5 a disectiei de aorta.
Clasa 1: disectia de aortd clasicd cu lumen adevdirat si
fals fara comunicare intre acestea; clasa 2: hemoragie
sau hematom intramural; clasa 3: disectie minimd sau
discretd a aortei cu bombarea peretelui vascular; clasa
4: ulceratia plécii de aterom aortice ca urmare a rupturii
sale; 5: disectie de aortd iatrogend sau traumaticd,
ilustratd prin separarea intimei indusa de pdatrunderea
cateterului. (Dupd Svensson LG, Labib SB, Eisenhauser
AC, Butterfly JR. Intimal tear without haematoma.
Circulation 99: 1333-6, 1999; American Heart
Association; reprodusd cu permisiunea autorilor).
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normale, nesustinutd de tunica medie din jur sau este
rezultatul rupturii unei vasa vasorum afectate®*.

Hematomul se poate extinde de-a lungul aortei ca
orice altd disectie. Peretele interior subtiat este supus
fortelor de elongatie n timpul reculului diastolic care
poate determina rupturi intimale vizibile doar
intraoperator sau la autopsie. Se adaugad la aceasta
diferentele de elasticitate Intre adventicea fibroasa si
media mai elastica”. Trebuie facuta distinctia Intre acest
tip si disectia clasica (clasa 1), necomunicantd care
prezinta toate semnele clasice (un fald intimal, un
lumen adevarat si unul fals), dar fara flux in interiorul
lumenului fals datorita absentei rupturii intimale). Clasa
a2-a de disectie poate prezenta un hematom intramural,
dar, de asemenea, se poate prezenta si ca o hemoragie
difuza, sangerare intramurald dand impresia unui perete
aortic ingrosat. Dacd hematomul intramural este
prezent se produce numai o separare discretd si foarte
localizatd a tunicilor peretelui, care poate fi foarte
superficiald sau adanc localizata 1n acesta, observandu-
se multiple straturi.

Prevalenta hemoragiei si hematomului intramural la
pacientii cu suspiciune de disectie de aorta, utilizand
noile metode imagistice, pare a fi intre 10—30%**7'-1%,

Exista doud tipuri distincte de hematom si
hemoragie intramurala:

Tipul I prezintd un lumen aortic intern neted,
diametrul este Tn mod obisnuit mai mic de 3,5 cm si
grosimea peretelui mai mare de 0,5 cm. Zonele
hipoecogene, ca semn al hematomului intramural, sunt
detectate doar la o treime din pacienti. Media extensiei
longitudinale a hematomului este de 11 cm si nu exista
flux sanguin evidentiat ecocardiografic in interiorul
lui®'.

Tipul II se produce pe o aortd ateromatoasa. Este
caracteristicd suprafata internd rugoasd, cu scleroza
aorticd severa; aorta este dilatatd peste 3,5 cm si sunt
frecvent intilnite depozite de calciu. Media grosimii
peretelui este de 1,3 ¢cm, cu limite intre 0,6 si 4 cm si
sunt intalnite imagini hipoecogene la 70 % dintre
pacientii investigati. Extensia longitudinala este
similara tipului I, aproximativ 11 cm®. Hemoragiile
intramurale se intdlnesc mai frecvent in aorta
descendenta decat in cea ascendenta”.

Faptul ca hemoragia si hematomul pot duce la
disectie de aorta a fost demonstrat in studii
longitudinale®*>'"'*. Disectia aortica acutd, secundara
hemoragiei si hematomului intramural, se dezvolta la
28-47 % dintre pacienti” *>!°"1%,

Se asociaza cu rupturd aortica in 21-47 % din cazuri
si regreseaza la aproximativ 10% din pacienti® '™,

Disectia aortica discreta/minima (clasa 3)

Slabirea structurii peretelui aortic poate duce la o
forma clinicd inaparentd sau la manifestari minore de
disectie aortica. Disectia discretd a fost descrisa” ca o
ruptura partiald stelatd sau liniara a peretele vascular,
acoperitd de trombus. Cand ruptura parietald formeaza
o cicatrice, aceastda ,constelatie” este numitd disectie
discretd, abortiva. Rupturile partiale ale stratului intern
al aortei permit sangelui sa patrundd in media deja
afectatd si astfel se produce disectia peretelui aortic,
conducéand ulterior la aparitia unui al doilea lumen, la
rupturd sau la vindecare®.

Ruptura/ulceratia placii (clasa 4)

Ulceratia placilor aterosclerotice aortice poate duce
la disectie sau perforatie aortica'®'?, Aceasta a fost
prima datd observatad la tomografia computerizata'®'%,
Noile metode imagistice - ecografia intravasculara,
tomografia computerizatd spirald si rezonanta
magneticd nucleard - furnizeaza noi informatii. Astfel,
si au fost obtinute informatii despre fiziopatologia
acestei afectiuni'”. Ulceratiile par a afecta mai frecvent
aorta toracicd descendenta ca si aorta abdominala si nu
sunt asociate de obicei cu propagarea extensiei
longitudinale sau compromiterea ramurilor colaterale'”.
Complicatiile valvulare, pericardice sau vasculare sunt
rare. Ulceratia poate penetra dincolo de limita intimei,
avand o forma mamelonara, cu formarea subiacentd a
unui hematom intramural tip II°*'®. Eroziunea continua
a placii aterosclerotice poate in cele din urma afecta
limitanta elastica interna'®. Pot apare false anevrisme,
rupturi aortice sau disectii'®""’.

Disectia aortica traumatica §i iatrogend

(clasa 5)

Traumatismul toracic deschis provoacd de obicei
disectia aortei ascendente si/sau a istmului aortic 1n
dreptul ligamentului Botallo. Disectia de aorta iatro-
gend poate apare, rar, in cursul cateterismului cardiac.
Este de obicei intdlnita dupa angioplastia coarctatiei de
aortd (la adulti), dar poate fi de asemenea observata
dupa clamparea aortei si dupd umflarea balonului de
contrapulsatie aortica’” !>, Majoritatea disectiilor
cateter-induse sunt disectii retrograde si se vor micsora
pe masurd ce lumenul fals se trombozeazad'>. Se mai

Rezumat
Clasificarea Stanford
Tip A — disectia aortei ascendente si descendente
Tip B — disectia aortei descendente
Clasificarea De Bakey
Tip 1 — disectia intregii aorte
Tip 2 — disectia aortei ascendente
Tip 3 — disectia aortei descendente
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Noua clasificare

Clasa 1: disectie aortica clasica cu fald intimal
intre lumenul adevarat si cel fals

Clasa 2: fisurarea mediei cu formarea hemato-
mului/hemoragiei intramurale

Clasa 3: disectie discretd/minima fard hematom,
fara a proemina la locul rupturii

Clasa 4: ruptura placii conducind la ulceratie
aortica, ulcer aortic aterosclerotic penetrant cu
hematom circumscris, de obicei subadventiceal

Clasa 5: disectie iatrogena si traumatica

Clasele 1-5 reprezinta subdiviziuni ale clasificarii
Stanford sau De Bakey

Tabeul 4. Disectia aorticd — simptome comune la
debut

Durere

- doar durere

- durere cu sincopa

- durere cu semne de insuficienta cardiacd congestiva
Durere cu accident vascular cerebral (stroke)
Insuficienta cardiaca congestiva fara durere
Accident vascular cerebral fara durere
Radiografie toracica anormala fard durere

Absenta pulsului farad durere

Tabelul 5. Disectia aorticd — diagnostic diferential

Sindrom coronarian acut cu si farad supradenivelare ST
Regurgitare aortica fara disectie

Anevrism aortic fara disectie

Durere musculoscheletala

Pericardita

Tumora mediastinala

Pleurezie

Embolie pulmonara

Colecistita

Embolie aterosclerotica sau colesterolica

poate observa progresia proximald a disectiei unei
coronare in radacina aortei'”.

Evaluare clinica

Tablou clinic

Simptome

Scopul principal in abordarea disectiei aortice este
sd o suspectezi clinic si astfel sd pui diagnosticul cat
mai precoce posibil. La ora actuald, portretul robot al

pacientului cu disectie aorticd care se prezintd la un
serviciu de urgente este un barbat in jur 60 ani, cu
istoric de hipertensiune arteriala care acuza o durere
toracica cu debut brusc'*'”. Urmatoarele manifestari
clinice (tabel 4) ale disectiei aortice acute sunt prezente
pana la 90% din pacientii care se prezintd in camera de
urgente:

 Durere brusc instalatd, cu maximum de intensitate
la debut (tabel 4). Odata cu extensia procesului de
disectie, durerea poate sa-si modifice localizarea.
Durerea este descrisa mai frecvent ca fiind “ascutita”
decat sfasietoare, ,ingrozitoare” sau ,lovitura de
pumnal”''®, Aceasta spre deosebire de durerea
asociatd cu infarctul miocardic acut care incepe
progresiv si castigd in intensitate in timp. Este de obicei
mai apasatoare si mai estompata.

« In disectiile proximale durerea este localizata de
obicei retrosternal, pe cand disectiile distale sunt
caracterizate prin durere interscapulara sau dorsala.

» Hipertensiunea este asociatd tipic cu disectia
distald de aorta.

Trebuie luate 1n considerare si diagnosticele
diferentiale (Tabel 5). De asemenea trebuie sa se acorde
atentie prezentdrilor mai putin comune. Durerea
toracicd poate fi absentd, aceasta indicind de obicei
disectia aorticd cronica. Pana la 20% din pacientii cu
disectie acuta de aortd se pot prezenta cu sincope fara
istoric de durere tipica sau manifestiri neurologice' ">,
Insuficienta cardiacd succede durerii si poate deveni
simptomul principal fiind de obicei corelatd cu
severitatea insuficientei aortice. Tamponada cardiaca
poate duce la hipotensiune si sincopa. Sincopa poate
apare ca urmare a durerii severe, obstructiei vaselor
cerebrale sau activarii baroreceptorilor aortici. Mani-
festarile cerebrovasculare si ischemia unui membru
(Insotitd de deficit de puls) sunt produse de obliterarea
vasului colateral prin prinderea originii vasului 1n
disectie sau obliterarea adevaratului lumen de catre
dilatarea lumenului fals. Paraplegia se dezvoltd brusc
deoarece arterele intercostale sunt izolate de lumenul
aortic prin procesul de disectie. in plus, propagarea
ulterioara a disectiei, poate duce la un moment dat la un
alt episod dureros aseméanator evenimentului initial si
este adeseori asociat cu agravarea tabloului clinic'.
Cand disectia este secundard unor manevre traumatice,
chiar si iatrogene, circumstantele, mai mult decét
unei disectii de aortd. Febra inaltd nu este intalnita in
mod obisnuit, dar poate apare datorita eliberarii de
substante pirogene din peretele aortic. Dacd persista
mai mult timp poate fi gresit interpretatd ca fiind un
semn al unei alte boli inflamatorii™".

Durerea abdominald persistentd, cresterea pro-
teinelor de fazd acutd si a lactat dehidrogenazei sunt
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indicatori ai implicarii trunchiului celiac. Aceasta este
observatd in aproximativ 8% iar implicarea arterei
mezenterice in 8-13% din cazuri"*'".

Examenul fizic

Examenul fizic poate furniza indicii importante
despre prezenta si originea disectiei aortice. In timp ce
deficitul de puls a fost gasit la 50% dintre pacientii in
varsta de 70 ani'* cu disectie aorticd proximald, in
general, la pacientii cu disectie aorticd acutd acesta a
fost intilnit la mai putin de 20% din cazuri'”. Deficitul
de puls poate fi tranzitor datoritd modificarii pozitiei
faldului intimal. Deficitele neurologice (pierderea
constientei, pareza ischemicd) se produc pana la 40%
din pacientii cu disectie aorticd proximald"*'"". In cazuri
rare pot fi Intilnite simptome precum: paralizia corzilor
vocale (cauzatd de compresia nervului laringeu recu-
rent), hemoptizie sau hematemeza (datorita hemoragiei
in arborele bronsic sau perforatiei in esofag)'®, sindrom
de vena cava superioard'’, obstructia cdilor respiratorii
superioare prin compresiune, sindrom Horner (datorita
compresiei ganglionului simpatic cervical superior),
semne sugestive de embolie pulmonard (dacd extra-
vazarea sangelui din lumenul fals in adventicea comuna
a aortei ascendente si arterei pulmonare conduce la
compresiune severd a arterei pulmonare'®) sau semne
de ischemie mezenterica sau renalda">"*"'*. Daca bifur-
catia iliacd este complet obstruatd va apare sindrom
Leriche cu absenta pulsului la ambele membre infe-
rioare, care de obicei este nedureros. Un suflu diastolic
de regurgitare aorticd este prezent la aproximativ
jumatate din pacientii cu disectie proximala'*!'>'%,
Uneori, suflul poate fi foarte slab, iar tensiunea arteriala
divergentd ca si alte semne periferice de regurgitarea
aorticd severa pot fi absente. Semnele implicarii
pericardului cum ar fi prezenta frecaturii pericardice,
distensia venelor jugulare sau a pulsului paradoxal

trebuie sd alerteze medicul si impun interventie
chirurgicald de urgenta.

Pleurezia poate fi cauzata de ruptura aortei in spatiul
pleural, mai frecvent pe partea stinga. Daca la punctia
pleurala se extrage singe, atunci se impune interventia
chirurgicala de urgenta. Totusi, uneori, un revarsat
lichidian pleural poate fi doar expresia unei reactii
inflamatorii exsudative din partea aortei disecate si nu
necesita alt tratament.

Péana la 30% din pacientii diagnosticati cu disectie
de aortd au fost initial suspectati ca avand alte afectiuni
precum sindrom coronarian acut, anevrisme nondise-
cante, embolie pulmonard, stenoza aortica'>"*', in
consecinta, diagnosticul diferential de disectie aortica
acuta trebuie luat in considerare intotdeauna la pacientii
prezentand sincope neexplicate, accident vascular
cerebral, episoade acute de insuficienta cardiaca
cronica si ischemie acuta a extremitatilor sau viscerelor,
chiar si atunci cand durerea toracicd tipicd disectiei
aortice nu este simptomul principal (tabel 6). La acesti
pacienti, o metoda imagistica trebuie utilizatd cat mai
repede posibil pentru infirmarea sau confirmarea
prezentei disectiei.

Algoritm de diagnostic in camera de urgenta

Desi viteza de interventie este de maxima
importantd, o electrocardiograma (tabel 6) trebuie efec-
tuatd la toti pacientii. Aceasta metodd ajutd la dife-
rentierea infarctului miocardic acut, pentru care terapia
tromboliticad poate fi salvatoare, de disectia aortica in
care terapia trombolitica poate fi periculoasa'”. Ambele
afectiuni pot coexista in cazul in care membrana
disecantd se extinde intr-un ostium coronar (de obicei
cel drept) producind ischemie miocardica acuta.
Aceasta se va insoti de modificari electrocardiografice
de infarct miocardic acut, de unde riscul de a administra
terapie trombolitica cu efecte nocive la acesti pacienti.

Tabelul 6. Abordare initiald la pacientii cu suspiciune de disectie aorticd

Recomandari

1. Anamneza detaliatd si examen fizic complet (de cate ori este posibil)
2. Linie intravenoasa, analize singe (CK, TnT(i), mioglobina, D-dimeri hematocrit, LDH)

3. ECG: evidentierea ischemiei
4. Monitorizarea frecventei cardiace si a tensiunii arteriale
5. Calmarea durerii (sulfat de morfina)

6. Scaderea tensiunii arteriale sistolice utilizaind beta-blocante (i.v. propranolol, metoprolol,

esmolol sau labetalol)
7. Transfer in unitatea de terapie intensiva

8. Vasodilatatoare 1n plus la pacientii cu hipertensiune severa (i.v. nitroprusiat de sodiu titrand 1

TA intre 100-120 mmHg)

9. La pacientii cu afectiuni pulmonare obstructive, sciderea TA cu blocante ale canalelor de 1

calciu

10. Explorari imagistice la pacientii cu semne ECG de ischemie nainte de trombolizad daca 1

patologia aortica este suspectatd
11. Radiografie toracica

I I I Nivel de

evidenta
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Totusi electrocardiograma este normala la o treime din
pacientii cu implicare coronariana, sau sunt prezente
modificari nespecifice de segment ST-T la cei mai multi
dintre ei'”. Aproximativ 20% din pacientii cu disectie
tip A au pe ECG semne de ischemie acutd sau infarct
miocardic acut'”®. Acesti pacienti cu suspiciune de
disectie aortica si semne ECG de ischemie trebuie
supusi unei explorari imagistice inainte de admi-
nistrarea tratamentului trombolitic.

Radiografia toracica nu este suficientd pentru a
exclude disectia aortica™. Totusi, diagnosticul
imagistic nu poate fi realizat la toti pacientii prezentand
ischemie miocardica si astfel administrarea eronata a
terapiei trombolitice este inevitabila la o parte dintre ei.
Largirea mediastinului poate indica o disectie de aorta.

Utilitatea radiografiei toracice la pacientii cu
disectie de aorta este discutabila (tabel 6)'**. Radiografia
toracica standard prezintd modificari Intr-un procent
intre 60%'" si 90%'" din cazuri, facand diagnosticul de
disectie mai probabil. Totusi, la pacientii instabili,
radiografia toracica va conduce la intarzierea instituirii
tratamentului si de aceea trebuie evitata.

Deseori dimensiunea mare a leziunii si hematomul
pot duce la cresterea concentratiei proteinei C reactive,
leucocitoza usoara sau moderata si cresteri usoare ale
bilirubinei si lactat dehidrogenazei'”. Mai recent,
diagnosticul biochimic al disectiei aortice a devenit
posibil prin identificarea concentratiilor crescute al
lanturilor grele de miozind ale fibrelor musculare

netede'”.

Initierea tratamentului

Orice pacient cu simptome de disectie aortica
trebuie supus unei explorari imagistice prin una din
metodele discutate mai sus pentru a exclude afectiunea.
Beneficiile acestei strategii depdsesc ca importanta
riscurile la pacientii care in cele din urmd au alta
boald'. In timp ce este pregitit pentru investigatiile
adecvate, pacientul trebuie transferat intr-o unitate de
terapie intensiva pentru monitorizare corespunzatoare
(tabel 6). Umplerea volemicd poate deveni de o
importantd extrema in cazurile cu deteriorare
hemodinamicd, drogurile trebuind sa fie perfuzate

printr-o linie venoasa separatd. La pacientul instabil,
monitorizarea invazivd a presiunii sanguine trebuie
realizatd prin plasarea unei linii arteriale in artera
radiald dreaptd. Daca este suspectatd implicarea trun-
chiului brahiocefalic drept (rareori Intalnita in practicd),
linia arteriala trebuie plasatd pe partea stdngd. Este
important sa se excludd falsa hipotensiune datd de
obstructia unui ram al arcului aortic. De aceea

mdgurarea presiunilor la ambele maini este importanta.
In timp ce se asteaptd diagnosticul imagistic, este

necesar controlul durerii si reducerea tensiunii arteriale
sistolice la valori Intre 100 si 120 mm Hg (tabel 6). Cel
mai indicat drog pentru calmarea durerii este sulfatul de
morfind. Beta-blocantele sunt clasa de medicamente
cea mai indicata reducand forta de ejectie a ven-
triculului stdng (dP/dt) care continua sa actioneze
asupra peretelui arterial. Se folosesc betablocantele cu
administrare intravenoasa precum propranololul (0,05 —
0,15 mg per kg corp la fiecare 4-6 ore'”’) sau esmolol
(administrat cu doza de incacare de 0,5 mg per kg corp
in 2—5 minute urmata de perfuzie cu 0,1-0.2 mg/kg/ min).
Trebuie reamintit ca concentratia maxima a esmololului
este de numai 10 mg/ml. Perfuzia acestui agent la doza
maximd de 0,3 mg/kg/min constituie o incarcare
substantiald de volum. Metoprololul si atenololul sunt
de asemenea disponibile pentru administrare intra-
venoasd, dar au un timp de Tnjumatdtire mai mare.
Labetalolul, medicament ce blocheaza ambii receptori
adrenergici alpha- si beta, poate fi folosit la pacientii cu
disectie de aortd. La pacientii cu potentiala intoleranta
la beta-blocante (cei cu astm brongic, bradicardie,
semne de insuficientd cardiaca) esmololul (cu timp de
injumatatire scurt) pare a fi alegerea rezonabila de a
testa reactia pacientului la beta-blocante. Nu exista date
care sd sustind utilizarea antagonistilor de calciu la
acesti pacienti, dar medicamente precum verapamilul,
diltiazemul sau nifedipina pot fi utilizate pentru a
reduce tensiunea arteriald, in special la pacientii cu
astm bronsic.

Daca beta-blocantele singure nu controleaza hiper-
tensiunea, vasodilatatoarele sunt agenti adjuvanti ideali
pentru controlul valorilor tensionale. Totusi, vasodi-
latatoarele pot creste forta de ejectie a ventriculului

Tabelul 7. Abordarea pacientului instabil hemodinamic cu suspiciune de disectie aorticd

Recomandari Clasal 11  1II Nivel de
evidenta

1. Instabilitate hemodinamica severa: intubatie si ventilatie 1 C

2. Ecocardiografie transesofagiand ca unica procedura de diagnostic pana la interventia 1

chirurgicala

3. Interventie chirurgicala la pacientii cu tamponada evidentiata prin ecocardiografie 1 C

transesofagiana

4. Pericardiocenteza (scaderea presiunii intrapericardice - sdngerari recurente) 1 C
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stang, de aceea trebuiesc intotdeauna asociate cu beta-
blocante (tabel 6). in timp ce beta-blocantele sunt in
mod normal indicate pacientilor cu cresteri usoare ale
tensiunii arteriale, pentru formele mai severe de hiper-
tensiune se poate asocia nitroprusiat de sodiu. Doza
initiala este 0,25 g/kg/min. Tensiunea arteriala sistolica
trebuie mentinutd la valori ntre 100 si 120 mmHg.
Scaderea tensiunii arteriale sistolice trebuie ajustata
daca apar oligurie sau simptome neurologice.

La pacientii cu tensiune arteriald normala sau chiar
scazutd la internare trebuie exclusa posibilitatea
depletiei de volum secundara sechestrarii sangelui 1n
lumenul fals sau in spatiul pleural si pericardic.
Pacientii cu instabilitate hemodinamicd importanta
(tabel 7) trebuie sd fie intubati si ventilati fara
intarziere. Ecocardiografia transesofagiand poate
reprezenta singura procedurd diagnostica in unitatea de
terapie intensiva sau ulterior in sala de operatie®'*.

Rezumat

Disectia aorticd prezintd o gama largd de
manifestari clinice. Suspiciunea clinicd e necesara
stratificarii rapide a riscului si a managementului.
Este indicatd monitorizarea frecventei cardiace si a
tensiunii arteriale. Se incepe terapia cu beta-blocante
si antihipertensive, precum si cea sedativa si
analgezica. Trebuie initiatd monitorizarea in unitatea
de terapie intensivd. Umplerea volemicd poate fi
importantd. Pentru scaderea tensiunii arteriale
trebuie sd se foloseascd o linie venoasd separata.
Daca este necesar se initiaza terapia cu beta-blocante
si nitroprusiat de sodiu. in caz de instabilitate
hemodinamica, pacientul trebuie intubat si transferat
in sala de operatii. TEE poate fi realizata Tnainte sau
in timpul interventiei.

Daca este absolut necesar un diagnostic rapid, eco-
grafia transtoracica trebuie realizatd imediat, dar
calitatea imaginilor rezultate este rareori adecvata
pentru luarea unei decizii terapeutice. Descoperirea
ecocardiografica a tamponadei pericardice indica
sternotomia si chirurgia exploratorie fara a fi necesare
alte tehnici imagistice. Pericardiocenteza (tabel 7) ca
treaptd initiald terapeuticd poate fi periculoasa,
reducand presiunea intrapericardica si cauzand
sangerari recurente'”.

Metodele necesare diagnosticului
(Tabel 8)

Disectia aortica acuta sau in evolutie

Informatii esentiale: confirmarea
diagnosticului

Punerea in evidenta a faldului intimal separand doua
lumene este baza diagnosticului clasei de disectie
aorticad. Dacad lumenul fals este complet trombozat,
deplasarea centrala a faldului intimal, calcificarea sau
separarea straturilor intimale (tabel 9) pot fi privite ca
semne certe de disectie aorticd’. Urmatoarele metode
descrise pot confirma diagnosticul cu mare precizie.
Asa cum este consemnat in registrul international al
disectiei de aortd, prima metoda imagistica a fost

Tabelul 8. Imagistica: obiective diagnostice

Confirmarea diagnosticului

Clasificarea disectiei/delimitarea extensiei acesteia
Diferentierea lumenului adevarat de cel fals
Localizarea rupturii intimale

Diferentierea disectiilor comunicante si non-
comunicante

Evaluarea implicarii ramurilor aortice

Detectarea regurgitarii aortice

e Detectarea extravazarii (hematom periaortic sau
mediastinal, efuziuni pleurale sau pericardice)

ecocardiografia transtoracicd (TTE) si ecocardiografia
transesofagiand (TEE) in 33% din cazuri, tomografia
computerizatd (CT) in 61%, rezonanta magnetica
nucleara (MRI) in 2% si angiografia in 4%"°. Ca tehnici
ulterioare, au fost utilizate in 56% din cazuri TTE/TEE,
in 18% CT, in 9% MRI si 17% angiografia. In
consecinta, pentru diagnosticul disectiei de aorta au fost
utilizate in medie 1,8 metode. In cazurile la care au fost
alese trei metode, CT a fost utilizat in 40%, MRI in
30% si angiografia in 21%".
Decizia utilizarii unei metode imagistice depinde de
doi factori:
* Disponibilitatea in urgenta
» Experienta personalului din camera de urgenta
si din imagistica
Pacientii cu disectie aorticd acutd sunt adusi de
obicei in sectiile de urgentd ale spitalelor regionale,
unde nu toate metodele descrise anterior sunt
disponibile. Daca este suspectatd disectia de aorta,
interventionale si chirurgicale. Fiecare unitate trebuie
sd stabileasca protocoalele proprii pentru confirmarea
rapida a diagnosticului. Folosirea a doua sau trei tehnici
imagistice pentru diagnosticul disectiei este excesiv si
deseori poate conduce la pierderi inutile de timp. Pe cat
se poate, luarea deciziei trebuie facutd cu grija, numai
medicii experimentati si antrenati fiind capabili sa
reducd numarul diagnosticelor fals negative, mai
dificile atunci cand disectia nu este clasica de clasa 1, ci
de clasa 2-4"""%°, Datele existente relateaza ca sensibi-
litatea si specificitatea tehnicilor pentru diferite situatii
nu sunt identice™*. In clasa 3 de disectie, numai
aortografia — si nu TEE, CT sau MRI — poate sugera
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Tabelul 9. Diferente intre anevrismul aortic osclerotic si disectia aorticd

Anevrism aortic aterosclerotic

Disectie aortica

Diametru aortic ™
Grosimea peretilor T
Suprafata lumenului rugos
Formarea trombusului lumen
Trombi flotanti ++
Deplasarea calcificarilor intimale )

Semne de flux incetinit

deseori in interiorul lumenului

7

normal, exceptand:
e  hematomul intramural;
e hemoragia intramurala
neted
lumen fals
lumen fals
++
lumen fals

Tabelul 10. Diferentele dintre disectiile de aortd comunicante si non-comunicante

Disectii comunicante (c)

Disectii non-comunicante (nc)

e Rupturd intimala e Intimd intactd
e  Flux in interiorul lumenului fals e  Fara flux in lumenul fals
e  Miscari ritmice ale faldului intimal e Fiara/cu miscari reduse ale faldului intimal
o Semne de flux crescut in lumenul fals e Semne de flux scazut, contrast spontan ecocardiografic
e Fara trombus sau cu trombus incomplet in lumenul e Trombus format in lumenul fals — complet sau
fals incomplet
Tabelul 11. Disectia de aorta: diferente intre lumenul adevdrat si lumenul fals
Lumen adevirat Lumen fals
Marime adevarat < fals cel mai frecvent lumen fals > lumen adevarat
Pulsatilitate expansiune sistolica compresie sistolica

Directia fluxului flux sistolic anterograd
Localizare in conturul aortic  in interiorul conturului
Semne de flux scazut rar
Trombus rar

flux sistolic anteroragrad redus sau absent/ flux retrograd
in exteriorul conturului

in afara conturului frecvent; functie de gradul comunicarii
in afara conturului frecvent; functie de gradul comunicarii

prezenta unei disectii aortice minime'.

Localizarea rupturii i extensia bolii

Decelare si localizarea rupturii sunt foarte impor-
tante deoarece orice interventie terapeuticd (de ex.
implantare de stent sau proteza) are ca scop inchiderea
orificiului de intrare. De obicei se vad nu doar un
orificiu de intrare si reintrare, ci multiple rupturi®.
Diferenta de presiune intre cele doud lumene impinge
sangele din lumenul adevarat spre cel fals si inapoi, dar
de regula se observa si jeturi de flux multidirectionale®.

Rupturile intimale pot fi vizualizate direct prin TTE,
TEE, CT si MRI si de asemenea prin angiografie'®.
Doppler-ul pulsat si continuu pot estima diferenta de
presiune intre lumenul fals si cel adevarat. Extensia
completd a disectiei de aortd poate fi analizatd numai
prin tehnici ultrasonografice daca ecocardiografia este
combinata cu sonografie dupplex, ecografie abdominala
— sau, mai precis, ecografie intravasculara. Datorita
calitdtii scdzute a imaginii, sonografia dupplex
abdominald nu poate fi folosita in luarea unor decizii
definitive. Dintre toate tehnicele sonografice, ecografia
intravasculard are cea mai inaltd acuratete'*'*"'"!,

eliminand «petele oarbe» (blind spots) din aorta
examinare 1n trecut. Extensia completa a disectiei poate
fi vizualizata non-invaziv prin CT, MRI, sau invaziv,
prin angiografie.

Clasificarea disectiei aortice

Extinderea unei disectii de aorta (locul unde aceasta
incepe si unde se termind) poate fi evaluatd luand 1n
calcul grosimea peretelui si faldului intimal. in functie
de prezenta sau absenta fluxului prin lumenul fals sau a
breselor in fald intimal, se pot distinge doua tipuri de
disectie de aorta: comunicantd §i necomunicanta
(Tabelul 10, 11). Comunicarea este prezentd atunci
cand in lumenul fals se deceleazad flux anterograd,
retrograd sau tardiv. In disectiile comunicante acute
faldul intimal poate prezenta miscéri ample in cursul
ciclului cardiac. Aceste miscari, precum si fluxul sunt
reduse sau absente cidnd nu existi comunicare. in
functie de gradul comunicarii, poate fi observatd si
formarea de trombi® **. Contrastul spontan este un
indicator ecocardiografic (Tabelul 10, 11) de flux redus
sau absent in lumenul fals®*. Semne similare de flux
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scazut pot fi detectate prin MRI"% 1,

Disectia necomunicanta de aorta trebuie diferentiata
de hematoamele intramurale (disectie aortica de clasa
2), care sunt mai localizate, fiind limitate la unul sau
doud segmente aortice, si se caracterizeaza frecvent
prin prezenta de straturi multiple la nivelul peretelui,
straturi ce se deplaseaza unele fatd de altele in cursul
pulsatiilor aortei. O disectie aorticd de clasd 2 poate
evolua spre o disectie aortica de clasa 1. Pe de alta
parte, disectia necomunicanta de aorta este o disectie
aortica de clasd 1 fara punct de intrare si fard flux in
lumenul fals si trebuie diagnosticata ca atare, intrucat
are un prognostic mai bun decat disectia aortica de clasa 2.

Daca este prezentd comunicarea, punctele de intrare
trebuie localizate si descrise in raport cu segmentul
disecat. Disectia aorticd anterograda este prezenta
atunci cand comunicarea este localizatd proximal de
capatul distal al disectiei. Dacd aceasta este situata
distal fatd de capatul proximal al disectiei, atunci
progresia disectiei este retrograda. Noile tehnici
imagistice permit diferentierea cu mare acuratete intre
diversele tipuri de disectie de aortd. Disectia retrograda
cu implicarea aortei ascendente si prezenta unei rupturi
la nivelul istmului aortic este decelata la 20% din pa-
cientii de tip A (tip 1)°. Aceasta inseamna ca o disectie
retrograda de tip B (tip III) se poate extinde la aorta
ascendentd si poate evolua spre o disectie de tip I sau A.

Daca, in prezenta unor simptome tipice, a fost ex-
clusa o disectie aortica de clasa 1 sau 2 (Fig. 5), atunci
trebuie luatd in considerare posibilitatea existentei unei
disectii de clasa 3 sau 4. Ulceratiile de la nivelul
placilor de aterom, consecutive rupturii acestora, pot fi
vizualizate prin TEE, CT sau MRJ!>!0 13> 139141 = e
asemenea, trebuie luatd in considerare posibilitatea
prezentei de leziuni multiple si fiecare dintre acestea
trebuie investigatd pentru a se exclude eventuala
penetratie sau ruptura'”.

La unii pacienti la care anamneza indica existenta
unei disectii aortice de clasd 5, aortografia poate
vizualiza o disectie aorticd de clasa 4, sub forma unei
discrete proeminente excentrice la nivelul peretelui
aortic'*'. Disectiile aortice de clasd 5 rezultate in urma
injuriilor iatrogene se evidentiazd cel mai adesea la
injectarea substantei de contrast in aortd, prin
observarea traiectului fals al cateterului, iar in urgenta
pot fi vizualizate prin ecografie transesofagiana. Unele
dintre departamentele moderne de medicina de urgenta
sunt echipate cu CT- scannere mobile care permit
realizarea unui examen CT fard a necesita transportul
pacientului.

Indicatori ai urgentei

Din punct de vedere clinic, disectia de aorta se pre-
zintd cel mai frecvent ca un proces constituit in doua

etape. Prima etapa consta din aparitia durerii severe si
disparitia pulsului, dupd care sangerarea se opreste. A
doua etapd are loc atunci cand presiunea intraaortica
depaseste limita criticd si se produce ruptura, fie in
pericard (cu tamponada cardiacd), fie in spatiul pleural
sau mediastin.

Extravazarea de fluid in pericard, spatiul pleural sau/
si mediastin este un indicator de gravitate, fiind
frecventa Tn cazurile de moarte subita prin disectie de
aorta®'**. Vizualizarea unei separdri a epicardului de
pericard indicd existenta revarsatului pericardic. Prin
ecocardiografie se pot decela efuziuni pericardice de
numai 30 ml, dar si examenele CT si MRI sunt metode
sensibile de diagnostic. Prezenta de fluid 1n jurul aortei
este un semn de penetratie, care poate evolua spre rup-
turd, si care se asociaza deseori cu hemoragie intramu-
rala’. Revarsatul pleural poate fi detectat prin ecocardio-
grafie, CT sau MRI. De obicei apare in pleura stanga.

Hematoamele mediastinale produc cresterea distan-
tei dintre aorta si esofag, precum si dintre aorta si atriul
stang. O distantd mai mare de 1 cm este un indicator
cert de hematom mediastinal, acesta putand chiar com-
prima atriul sting, fenomen observabil prin TEE, CT
sau MRI. Este important ca aceste semne de gravitate sa
fie prompt identificate, deoarece ele se asociaza cu o
mortalitate de peste 50%?°. Unele decese pot sa apara
chiar in cursul procedurilor aditionale de diagnostic,
care intarzie interventia chirurgicala.

Evaluarea fluxului in lumenul fals si adevarat

Intr-o disectie de aortd este esentiald diferentierea
intre lumenul adevarat si cel fals (Tabel 11). Lumenul
adevarat este de obicei comprimat de cel fals, prezinta
expansiune sistolica si flux anterograd sistolic si se afla
mai aproape de curbura interioard a arcului aortic. Con-
trastul spontan ecocardiografic ca semn al incetinirii
fluxului si formarii de tromb este rar observat. Lumenul
fals prezinta compresiune sistolica, este mai aproape de
peretele exterior al aortei, iar semnele de flux incetinit
sunt constant prezente pe toata lungimea aortei sau pe o
anumitd portiune. Se pot decela trombi in lumenul
fals®®*,

Lumenul adeviarat prezintd expansiune sistolica si
colaps diastolic, datorita modificarilor de presiune.
Colapsul poate fi complet, producidnd ischemie la
nivelul diverselor tesuturi/organe. Fluxul si pulsatiile
lumenului real pot fi atenuate daca nu exista un orificiu
de reintrare la nivelul aortei abdominale.

In cazul in care lumenul fals este complet trombozat,
poate fi utila analiza structurii aortei in diferite sectiuni,
pentru a detecta o eventuald deplasare a calcificarilor de
la nivelul peretelui aortic inspre interiorul vasu-
lui>***12t57 O diferentiere mai precisd a celor doua
lumene se poate obtine prin examenul Doppler pulsat si
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Doppler color®*. Fluxul prin lumenul fals este intarziat,
absent sau chiar inversat*. In plus, faldul intimal al unei
disectii comunicante prezintd miscari mai ample decéat
cel al unei disectii necomunicante, iar amplitudinea
fluxului din lumenul fals depinde de gradul comu-
nicdrii. La pacientii la care cele doud lumene nu
comunica sau daca orificiul de comunicare este de mici
dimensiuni, fluxul prin lumenul fals este absent sau
redus. Dacd TEE nu evidentiaza flux in falsul lumen,
comunicarea intre cele doud lumene poate fi exclusa cu
certitudine. Totusi, in acest caz poate exista o disectie
retrograda cu punct de comunicare situat distal, astfel
incat fluxul din lumenul fals nu ajunge in regiunea
aortica analizata™.

Severitatea §i etiologia regurgitarii aortice

Frecvent, disectia de aortd se caracterizeaza din
punct de vedere clinic prin cresterea amplitudinii
presiunii si prin prezenta unui suflu diastolic n focarul
aortic. Cresterea contractilitatii ventriculului stang cu
sau fara dilatatie poate fi consideratd un semn indirect
de insuficienta aortica. Examenul Doppler color are o
sensibilitate si o specificitate inaltd in detectarea
regurgitarii aortice, aceasta putdnd fi recunoscutd si
evaluata din punct de vedere al gravitatii si prin cine-
MRI sau angiografie, nu si prin CT. Cunoasterea
etiologiei regurgitarii aortice si a diametrului inelului
aortic este esentiala 1n luarea deciziei de inlocuire a
valvei aortice sau de resuspendare, TEE reprezentand
metoda de electie pentru evaluarea morfologiei si
functiei valvei aortice si a structurilor perivalvulare”.

Semnele de ischemie miocardica

In prezenta unei dureri toracice anterioare, este
necesara decelarea etiologiei acesteia: ischemie
miocardica, disectie de aortd sau asocierea lor.
Electrocardiograma poate releva supradenivelare de
segment ST si semne tipice de IMA transmural daca
disectia a produs blocarea ostiumului uneia dintre
arterele coronare. Aceste semne pot fi atat de
caracteristice incat si ducd la decizia de initiere a
teapiei trombolitice'”. De aceea, este util sa se
evidentieze eventualele antecedente de infarct
miocardic, precum si anomaliile de kinetica regionala
(detectabile ecocardiografic sau prin MRI), care indica
scaderea perfuziei miocardice. Un alt semn de ischemie
este subdenivelarea segmentului ST, sugerand existenta
unui infarct miocardic non-transmural sau a
insuficientei coronariene secundara bolii coronariene,
blocarii ostium-ului coronar prin faldul intimal sau
colapsului lumenului adevérat in diastola'.

Ecografia transesofagiana poate vizualiza ostiumul
ambelor artere coronare, precum si primii 2-3 cm din
coronara stanga si 1-2 cm din coronara dreaptd. O mai

Rezumat

Informatii esentiale in diagnosticul disectiei de aorta:

* confirmarea diagnosticului;

* localizarea rupturii aortice;

* extinderea disectiei;

* clasificarea disectiei;

* indici de gravitate.

Informatii suplimentare (ce nu sunt imediat necesare):

* implicarea colateralelor;

* nu sunt necesare alte teste de laborator decéat cele de
rutind.

bund examinare a arterelor coronare in situatii de
urgentd se poate obtine prin examen CT multisectional
sau MRI.

In prezent, doar coronarografia poate demonstra cu
certitudine existenta sau absenta bolii coronariene la
pacientii cu disectie de aorti. In cazul unui pacient
stabil, in special in disectia de tip B (tip III),
coronarografia poate fi realizata in conditii de siguranta
si reprezintd o etapa de diagnostic in faza cronica a
bolii]44,l45‘

Informatii aditionale

Disectia de aorta cu extindere la arcul aortic

Extinderea disectiei la arcul aortic nu trebuie in mod
necesar diagnosticatd Tnaintea unei interventii chirur-
gicale Tn urgentd, deoarece aorta ascendenta va fi inlo-
cuitd indiferent de extinderea disectiei la ramurile
colaterale®’.

Colateralele care pleaca din arcul aortic, si in special
arterele carotide, sunt cel mai bine vizualizate angio-
grafic, dar si prin duplex-ultrasonografie, CT spiral sau
MRI. La examenul TEE, trunchiul brahiocefalic poate
fi vizualizat in 70% din cazuri, iar artera carotida stanga
in 30% din cazuri. Examenul ultrasonografic intravas-
cular cu sonda de 10 MHz permite vizualizarea tuturor
ramurilor aortei'™ ',

Disectia de aorta cu extindere pe colatera-

lele abdominale

Adesea, disectia de aortd se Insoteste de reducerea
fluxului in arterele abdominale, insuficienta multipla de
organ fiind o cauzd majora de deces, atat la pacientii
tratati medical cat si chirurgical***®*" In evaluarea
acestui segment aortic ecografia are valoare limitata,
frecvent calitatea slaba a imaginilor nepermitand luarea
unor decizii terapeutice.

Aortografia si ecografia intravasculara permit des-
crierea a doud mecanisme fiziopatologice implicate in
afectarea arterelor abdominale la pacientii cu disectie
de aorta:

(a) Ingustarea statica a unui ram arterial;
(b) ingustarea dinamica a unui ram arterial.
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Ingustarea statica se produce atunci cind linia de
disectie intersecteaza originea vasului respectiv si
hematomul aortic se propagd la nivelul peretelui
vascular, stenozdnd lumenul. In cazul ingustirii
dinamice linia de disectie nu atinge originea vasului,
aceasta fiind insd acoperita de flap-ul intimal. Ambele
mecanisme pot fi prezente la acelasi pacient,

concomitent, la diferite nivele, ele neputind fi
identificate cu suficientad precizie prin CT sau MRI, ci
doar angiografic. Implicarea unora dintre colateralele
aortice, precum artera celiacd, mezenterica sau arterele
renale, poate fi vizualizatd prin ultrasonografie
intravasculara'®'"!,

Tabelul 12. Diagnosticul imagistic in disectia acutd de aortd

Recomandari I [la IIb I Nivel de
evidentd

1. Ecografia transtoracica urmata de ecocardiografia transesofagiana 1 C

2. Tomografia computerizata 1 C

e daca este cruciala detectia rupturilor 1 C

3. Angiografia de contrast

e pentru definirea anatomica a cauzei hipoperfuziei viscerale si pentru

ghidarea interventiei percutane
la pacientii stabili hemodinamic
coronarografie preoperatorie de rutina
la pacientii instabili hemodinamic

MRI
la pacientii instabili hemodinamic

. Ecografia intravasculara

pentru ghidarea interventiilor percutane

e Lhe ~ o o0 o

Disectia de aorta cu extindere la arterele
iliace si femurale

In disectia de aorta fara orificiu de comunicare distal
aorta poate fi complet obstruatd, lumenul real fiind
comprimat de cel fals. Extensia disectiei poate fi
evaluata prin CT sau MRI, lumenul real fiind de obicei
situat anterior, iar cel fals posterior. In schimb, pentru
evaluarea completd si aprecierea fluxului prin
colaterale este necesara angiografia, care ar putea fi
inlocuita 1n viitor de angio-MRI.

Testele de laborator

Au un rol minor in diagnosticul disectiei acute de
aortd, fiind utile pentru excluderea altor afectiuni. Ades
pot fi evidentiate semne de inflamatie cu cresterea
nivelelor CRP.

Dupa depasirea fazei acute, poate fi recomandata
efectuarea testelor genetice, atat la pacienti, cat si la
rudele acestora. Identificarea genei FBN-1 a permis
dezvoltarea a doua tipuri de teste: studiile genetice
familiale si identificarea mutatiilor.

(1) Studiile genetice familiale pot fi realizate cu
markeri polimorfi specifici FBN-1, pentru a identifica
haplotipul mutant"*'¥’. Aceste studii sunt relevante doar
in cazul in care cel putin 4 membri ai familiei au facut
boala, deoarece implicarea genei FBN-1 trebuie de-
monstratd cu certitudine. Din pacate, majoritatea
familiilor nu indeplinesc aceasti conditie. in plus,
metoda este inadecvata 1n unele cazuri, in practica
acestea depasind 40% din totalul celor la care un astfel

'_l
@

'_l
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de test genetic a fost recomandat.

(2) Al doilea tip de test molecular este identificarea
mutatiilor. Acesta ar trebui efectuat numai dupa ce
analiza proteica sau studiile genetice familiale au
demonstrat cu certitudine prezenta unui defect al genei
FBN-1, deoarece reprezinta un test extrem de laborios
si costisitor. Pana 1n prezent nu exista nici o metoda
rapida care sa ofere o certitudine diagnostica de 100%
in investigarea unei gene de mari dimensiuni ca FBN-1,
aproape fiecare familie are propriul defect genetic, iar
majoritatea mutatiilor sunt mutatii punctiforme. in plus,
acest test nu poate identifica toate mutatiile, analizand
doar secventa codanta (“coding sequence”) si zonele
din imediata vecinatate.

(3) In toate celelalte cazuri, pana la descoperirea
unor tehnici moleculare mai adecvate, identificarea
mutatiilor nu se poate realiza sistematic. Totusi, Tn
putinele cazuri la care mutatia familiala a putut fi
identificata, este posibil diagnosticul prenatal, pe
mostre de tesut recoltate din vilozitétile choriale, sau
evaluarea diagnostica a descendentilor asimptomatici ai
subiectilor afectati'**'*. Recent s-a raportat diagnos-
ticarea genetica preimplantare a sindromului Marfan'®.

In sindromul Ehlers-Danlos, diagnosticul de labo-
rator se bazeaza pe:

1) demonstrarea producerii de colagen de tip III cu
structura anormala;

2) identificarea mutatiilor genei COL3A1;

3) analiza prin linkage, cu markeri polimorfi
intragenici®, extrem de dificila, deoarece mutatiile
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sunt specifice fiecarui pacient si se produc pe toata
lungimea unei gene de mari dimensiuni, cu un grad
inalt de fragmentare®™. in plus, mutatiile la nivelul
genei COL3A1 nu sunt specifice, ele putand fi
intalnite si la pacienti cu sindrom Ehlers- Danlos
de tip II (clasicul tip mitis) si III (tipul hipermobil,
asociat si cu mutatii ale genelor COL5SA1 si
COLS5A2), transmise autosomal dominant. Nu a
fost identificata inca o corelatie genotip—fenotip, in
schimb s-a raportat prezenta heterogenitatii
genetice””. Unii pacienti cu defecte genetice

transmise recesiv au colagen de tip III normal®.

In cazul ectaziei anuloaortice, heterogenitatea gene-
ticd si dificultatile tehnice actuale fac extrem de dificila
analiza geneticd. Doar doud dintre genele implicate au
fost identificate, ambele de mari dimensiuni si asociate
cu prezenta anevrismelor aortice disecante, insa
mutatiile nu prezintd nici in acest caz tendinta la
grupare in anumite regiuni specifice ale genelor, ceea ce
face nerecomandabil screening- ul genetic. Totusi,
posibilitatea utilizarii de anticorpi anti- colagen III si
anti-fibrillind 1 permite identificarea pe culturi de fibro-

Tabelul 13 Tehnici imagistice in disectia cronicd de aortd

Recomandari Clasal IIa IIb 1II Nivel de
evidenta

1. MRI 1 C

2. Ecocardiografia transtoracicd urmata de ecocardiografie transesofagiana 1 C

3. Computer-tomografie 1 C

4. Angiografie conventionala

e pentru ghidarea interventiilor percutane 1 C

e in diagnosticul preoperator la pacienti selectionati 1 C

e pentru stadializarea completd a bolii 1 C

5. Ecografia intravasculara

e pentru ghidarea interventiilor percutane 1 C

blasti a proteinelor anormale structural sau metabolic,
aceste teste neputand fi insd recomandate de rutina.

Tehnici imagistice
In diagnosticul disectiei de aorta pot fi utilizate diverse
tehnici invazive si neinvazive, directe si indirecte (Ta-
bel 12, 13). Variatele metode imagistice vor fi descrise
in continuare pe scurt, din punct de vedere al conside-

ratiilor tehnice, criteriilor specifice de diagnostic si
preciziei acestor metode (Tabel 14).

Ecocardiografia transtoracica/
Ecocardiografia transesofagiana
(TTE/ TEE)

Consideratii tehnice

Aorta si ramurile ei majore pot fi studiate in diferite
sectiuni, utilizarea tuturor acestora fiind esentiald
pentru obtinerea de informatii complete privind tipul si
extensia disectiei de aorta. Ecocardiografia in mod M si
bidimensionald se realizeaza in incidentele standard:
parasternald, apicald si subcostala. Aorta ascendenta
poate fi vizualizatd 1n incidenta parasternala stanga. in
cazul ectaziei aortice sunt utile incidentele parasternala
dreaptd si apicald, iar arcul aortic este cel mai bine
vizualizat in incidenta suprasternald, prin folosirea
sectiunilor ortogonale si longitudinale putdnd fi
obtinute informatii referitoare la extensia disectiei 1n

trunchiul brahiocefalic, carotida comund stingad sau
subclavia stangd. Aorta descendentd poate fi uneori
vizualizatd in sectiune parasternald stanga, in sectiuni
paraspinale (pacient in decubit drept, cu spatele spre
examinator) sau in sectiuni abdominale'''*2.,

Ecocardiografia transesofagiana se efectueaza cu
sonde de 3, 5 sau 7 MHz, alcatuite din 32, 64 sau mai
multe elemente piezoelectrice, montate la capatul distal
al unui gastroscop (ecoscop) conventional de 9-15 mm.
Pot fi utilizate sonde monoplan, biplan sau multiplan,
care permit vizualizarea aortei in incidente multiple',
precum si reconstructia tridimensionald computerizata
a acesteia'™.

Criterii ecocardiografice in disectia de
aorta

Diagnosticul de disectie de aorta este confirmat prin
vizualizarea in interiorul aortei a doud lumene separate
printr-un fald intimal. Criteriile pozitive sunt
reprezentate de obstructia completd a falsului lumen,
deplasarea spre interiorul vasului a calcificarilor
intimale, separarea straturilor intimale prin tromb si
deplasarea straturilor peretelui aortic unele in raport cu
altele 1n cursul pulsatiilor aortice®. Ruptura este definita
ca o Intrerupere a continuitdtii faldului, nsotitd de
fluttering al marginilor intimei***. Rupturile intimale
de mai mici dimensiuni pot fi detectate utilizind
examenul Doppler color, prin vizualizarea unui jet care
traverseaza faldul intimal®. Trebuie precizate numarul
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si localizarea rupturilor, precum si distanta fatd de
arcadele dentare la care se afld sonda Tn momentul
examinarii.

Diferentierea dintre lumenul real si cel fals se poate
face in mod M, 2D sau prin examen Doppler'®.
Criteriile de identificare a lumenului real sunt:
expansiunea sistolica si colapsul diastolic, absenta sau
intensitatea redusa a contrastului spontan, prezenta
jeturilor sistolice care se indeparteaza de lumen,
precum si a fluxului sistolic anterograd. Criteriile de
identificare a lumenului fals sunt: cresterea diametrului
in diastolda, prezenta contrastului spontan, absenta,
intarzierea sau inversarea fluxului si formarea de
tromb®'*. Prezenta semnalelor de flux in interiorul
falsului lumen indica existenta comunicarii, in timp ce
absenta fluxului aratd ca nu existd comunicare. Daca
singurul orificiu de comunicare este situat distal fata de
punctul de incepere al disectiei, se poate diagnostica
disectia retrograda, cu sau fara implicarea aortei
ascendente’.

Diagnosticul de tromb se pune pe baza vizualizarii
unei mase separate atat de faldul intimal, cat si de
peretele aortic, situate in lumenul fals, rar in cel
adevarat®. Deoarece formarea de tromb depinde de
viteza fluxului, se poate realiza o stadializare care sa
permitad estimarea gradului comunicarii®.

Spatiile transonice rezultate din prezenta lichidului
liber in jurul aortei sunt semne de penetratie datorate
hematomului periaortic’. Existenta unui hematom
mediastinal este sugerata de prezenta intre esofag si
atriul stdng sau aortd a unei distante >1 cm si de
prezenta revarsatului pleural. Dacd se vizualizeaza un
spatiu liber intre epi- si pericard, atunci existd si
revarsat pericardic®.

Regurgitarea aorticd este diagnosticatd pe baza
vizualizarii semnalelor de flux diastolic perturbat in
tractul de ejectie al ventriculului stdng. Stadializarea ei
se face pe baza criteriilor Doppler si Doppler color'*.

Acuratetea TTE/ TEE

Diagnosticul disectiei de aortd prin ecocardiografia
standard i1n mod M si 2D se bazeaza pe detectarea flap-
ului intimal in interiorul lumenului aortic. Sensibilitatea
si specificitatea TTE in ceea ce priveste implicarea
aortei ascendente variaza intre 77-80%, respectiv 93-
96%""1°2157_ Detectarea disectiei distale a aortei toracice
prin TTE este posibila doar la 70% din pacienti'”’.

Valoarea TTE este limitata la pacientii cu anomalii
ale peretelui toracic, spatii intercostale inguste, obezi, la
pacientii cu emfizem pulmonar sau ventilatie mecanica.
Aceste limite impiedicd luarea unei decizii terapeutice
corecte, dar ele au fost depasite de TEE®.

Examenele ecocardiografice trebuie interpretate
numai de catre examinatori experimentati. Grupul

European de Studiu a aratat ca sensibilitatea TTE si a
TEE mono-, ocazional biplan (dar nu si a TEE multi-
plan) atinge 99%, cu o specificitate de pana la 89%,
acuratetea predictiva pozitiva si negativa fiind de 89%,
respectiv 99%. Aceste constatdri au fost confirmate si
de alte studii"®. Cand analiza a inclus doar pacientii
supusi procedeelor chirurgicale sau autopsiati, sensibi-
litatea TEE a fost de numai 89%, specificitatea 88%,
acuratetea predictiva pozitiva 97%, iar cea negativa 93%’.

Exista totusi dificultati in vizualizarea disectiilor de
mici dimensiuni de la nivelul portiunii distale a aortei
ascendente si din portiunea anterioard a arcului aortic,
cunoscutd sub denumirea de ,,zona oarbd’. Acest
fenomen este cauzat de interpunerea traheei §i bronhiei
principale stangi intre esofag si aorta.

In lumenul aortei ascendente apar uneori artefacte,
datorate reverberatiei, punand in dificultate exami-

Rezumat

TEE si TTE sunt examene de inaltd acuratete in
disectia acutd de aortd, utile in luarea deciziei
terapeutice in urgentd, sau chiar intraoperator, cu
conditia cunoasterii posibilelor capcane. Rezolutia
inalta a acestor tehnici permite §i diagnosticarea
hematoamelor intramurale, a ulceratiilor placilor de
aterom, precum s§i a leziunilor traumatice ale aortei.
Pentru o mai buna rezolutie spatiala, pot fi utilizate
CT sau MRI.

natorii mai putin experimentati’, reprezenand probabil
anterioare'”.

Prin TEE bidimensionald ruptura intimei poate fi
identificatd la 61% din pacienti, iar prin examen
Doppler s- a demonstrat ca intre cele doua lumene poate
exista nu doar flux unidirectional ci si bidirectional,
prezent la 75% din pacienti. Dopplerul continuu
permite masurarea gradientului de presiune dintre cele
doud lumene, valoarea sa fiind de 10-25 mmHg*.

Tomografia computerizati

De la introducerea sa, CT spirala a ameliorat subs-
tantial calitatea diagnosticului computertomografic,
reducand artefactele de miscare si eliminand perturba
rile produse de respiratie. in CT conventional, fiecare
ciclu al tubului de raze X genereaza date utilizate pentru
reconstruirea imaginilor transaxiale. in cazul CT
spirale, miscarea pacientului si expunerea la raze X sunt
simultane, aceasta tehnica necesitand pentru achizitie o
singura perioadd de apnee din partea pacientului,
ulterior putand fi reconstruite imagini 2D si 3D, in orice
plan. CT este tehnica imagistici cea mai frecvent
utilizata la pacientii cu suspiciune de disectie de aorta'.

Tehnica tomografiei computerizate
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Rezultatele obtinute depind de factori multipli,
inclusiv colimarea fasciculului de raze X si viteza de
miscare a mesei de examinare. Valoarea intervalului de
reconstructie este esentiald pentru succesul procedurii,
deoarece influenteaza rezolutia spatiala, algoritmii de
reconstructie conditiondnd calitatea imaginii aortice.
Dupa obtinerea imaginilor transaxiale, pot fi generate
noi imagini, in orice plan dorit (MPR - Multiplanar
Reformation Images). Imaginile de tip MIP (Maximum
Intensity Projection Images) sunt generate prin
proiectia unor fascicule imaginare de raze X care
traverseaza matricea 3D a imaginilor interpolate,
valoarea atenuarii maxime de-a lungul fiecarui fascicul
corespunzand unui anumit nivel din ,,scala nivelelor de
gri”, astfel incat in final se obtine o imagine similara
unei angiograme. Imaginile de tip SSD (Shaded Surface
Display) se obtin prin selectarea de catre utilizator a
unui prag de atenuare arbitrar ales, iar voxelii matricei
imaginilor interpolate sunt reprezentari 3D, senzatia de
profunzime datorandu- se folosirii unei surse virtuale
de lumina.

Parametrii standard sunt: colimarea — 3mm, viteza
de deplasare a mesei de examinare — 6mm/s"*"!**!°, Pro-
cedura este declansatd de softul aparatului, care
detecteaza prezenta substantei de contrast In regiunea
de interes. Injectarea mediului de contrast cu osmo-
laritate joasd, in cantitate de 120ml, se face cu o rata de
1-3 ml/s, cu ajutorul unui injectomat. Imaginile sunt
reconstruite la intervale de 2 mm, cu suprapunere
partiala””"**. Imaginile de tip MPR sunt generate in
proiectii sagitale, coronale si oblic-sagitale. Imaginile
de tip MIP si SSD sunt optionale. Prima achizitie
permite vizualizarea aortei toracice, pentru vizualizarea
aortei abdominale si a arterelor iliace fiind necesara o a
doua achizitie, cu aceeasi tehnicad de injectare.

Criteriile de diagnostic CT pentru disectia
de aorta

Diagnosticul se bazeaza pe demonstrarea existentei
unui flap intimal care separd lumenul real de cel fals.
Flap-ul este vizualizat ca o structura lineara, cu
atenuare redusa, situata in lumenul aortic"'®. Pot fi
observate si deplasarea spre interiorul vasului a
calcificérilor intimale, largirea tardiva a falsului lumen
si largirea aortei. Imaginile de tip MIP si MPR sunt utile
atat in stabilirea diagnosticului, cat si in evaluarea
extensiei disectiei de aortda, tehnica permitind si
vizualizarea eventualei implicari a ramurilor viscerale
si a arterelor iliace.

Limitele interpretarii aortografiei CT reprezinta
consecinta a doua tipuri de artefacte: liniile venoase si
artefactele de miscare aortica. Liniile venoase pot fi

identificate cu usurinta, deoarece orientarea lor variaza
de la o sectiune la alta si se extind dincolo de limitele
peretelui aortic. Artefactele de miscare aortica sunt
produse de miscarea peretelui aortic, si mai ales, de
miscarile flap-ului intimal 1n intervalul dintre sfarsitul
diastolei si sfarsitul sistolei. Utilizarea unui algoritm de
interpolare lineara de 180 va reduce sau elimina aceste
artefacte. Trombii murali dintr-un anevrism fusiform
pot fi confundati cu o disectie de aorta, iar structurile si
masele periaortice pot crea dificultati de diagnostic.

Acuratetea examenului CT

La inceputul anilor 1990, studiile prospective asupra
evaluarii disectiei de aortd prin CT conventionalad
raportau o sensibilitate de 83—-94% si o specificitate de

Rezumat

CT este tehnica diagnostici cea mai frecvent
folositd la pacientii cu disectie de aortd. Sensi-
bilitatea sa depaseste 90%, iar specificitatea 85%. Ea
permite evaluarea extensiei si localizarii disectiei de
aortd, a implicarii colateralelor si a indicatorilor de
gravitate, avand 1n schimb o utilitate redusa in diag-
nosticul regurgitarii aortice, detectarea si localizarea
rupturilor intimale si a disectiilor de aortd minime
(clasa 3).

87-100%>"". Avantajele CT spirale in raport cu cea
conventionald sunt bine stabilite si includ o duratd mai
redusd a examindrii si posibilitatea unei mai bune
vizualizdri a aortei, deoarece toate imaginile sunt
obtinute la un nivel optim al contrastului, iar artefactele
sunt semnificativ reduse'”’. Astfel, sensibilitatea medie
depaseste 95%"""8 sensibilitatea si specificitatea
detectdrii extensiei la colateralele arcului aortic sunt de
93%, respectiv 98%, iar acuratetea totala este de
96%137,138,160,161‘

Imagistica prin rezonanta magnetica

Desi este o tehnicad de nalta sensibilitate si specifi-
citate in diagnosticul disectiei de aortd"*”"**'*", MRI este
ades indisponibild in urgenta, efectuarea sa la pacientii
instabili hemodinamic fiind dificild. In centrele cu
experientd in monitorizarea pacientilor cardiaci (in-
clusiv a celor instabili hemodinamic aflati pe ventilatie
mecanica) MRI poate fi efectuatd fara complicatii’.

Tehnica MRI

In timp ce MRI conventional si cine-MRI necesiti
un timp relativ indelungat de examinare pentru
vizualizarea intregii aorte (de la colateralele arcului
aortic pana la bifurcatie), noile tehnici de scanare
permit achizitia imaginilor pe multiple nivele in
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decursul unei singure perioade de apnee, astfel incat
durata totald a procedurii nu o depaseste pe cea a TEE.
experienta castigata prin utilizarea MRI conven-
tional'®®''| calitatea imaginilor obtinute este superioara,
cu o acuratete diagnosticd cel putin egala cu a MRI
conventional. Posibilitatea obtinerii de imagini in timp
real, pe care o ofera aparatele de ultimd generatie,
faciliteaza si mai mult diagnosticul disectiei de aorta la
pacientii instabili'®.

O altd metoda moderna de vizualizare a disectiei de
aortd este aortografia 3D prin MRI de contrast.
Imaginile sunt similare aortografiei invazive, dar
campul vizual este mai larg, experienta de pana acum
sugerand posibilitatea unui diagnostic fidel al disectiei
de aorta'®*'®*. Combinarea acestei metode cu RM cross-
sectionala ar putea oferi atdt o imagine de ansamblu a
anatomiei aortice (esentiald pentru decizia chirurgi-
cald), cat si detalii asupra faldului intimal si peretilor
aortici.

Criterii de diagnostic MRI in disectia de
aorta

MRI vizualizeaza cu precizie extensia disectiei,
aorta ascendentd distalda si arcul aortic, chiar mai
detaliat decat TEE. Localizarea orificiilor de intrare si
iesire se realizeaza cu o precizie comparabild cu cea a
TEE, sensibilitatea apropiindu- se de 90%'®. Astfel,
clasificarea disectiei de aorta in proximald si distala —
cruciala pentru decizia terapeutica — poate fi realizata
cu usurintd prin MRI. Semnele de prognostic peiorativ,
ca prezenta revarsatului pericardic sau a regurgitarii
aortice pot fi precis detectate'™'®, Fluxul in lumenul
adevarat si fals poate fi cuantificat prin cine-MRI cu
contrast de faza sau prin tehnici de tintite (tagging)'s"'*.
In prezent MRI permite vizualizarea portiunii
proximale a arterelor coronare §i a eventualei afectari a
acesteia in procesul de disectie'®. Totusi In prezent nu
existd studii publicate care sd certifice superioritatea
uneia sau alteia dintre tehnicile imagistice vizand
depistarea interesarii corornariene.

Acuratetea MRI

In pofida acuratetii MRI, existd unele artefacte care
trebuie cunoscute, fiind esential ca interpretarea
imaginilor sd se realizeze de catre o persoana
experimentatd'. Artefactele pot apare la aproximativ
64% din pacienti, dar majoritatea survin doar intr-o
sectiune, nu si in cele invecinate. Aceastd observatie
faciliteaza recunoasterea artefactelor si le deosebeste de
aspectele patologice, astfel incat doar la 2% din pacienti
a fost necesard utilizarea unei alte tehnici imagistice
pentru a putea face aceastd deosebire. Considerarea

normale, utilizarea in toate cazurile a imaginilor axiale
cu adaugarea, functie de necesitati, si a unor imagini n
alte planuri, rotatia gradientelor de faza si frecventa si
corelarea cu datele clinice permit evitarea erorilor de
diagnostic in aproape toate cazurile.

MRI permite detectarea hemoragiilor intramurale
aortice acute si subacute”'”'. Trasaturile caracteristice
ale hemoragiei intramurale includ ingrosarea (> 7 mm)
peretelui aortic, cu suprafatd neteda, la nivelul careia se

Rezumat

Dintre toate tehnicile imagistice, MRI are cea
mai Tnaltd precizie, sensibilitate si specificitate
(aproape 100%) in detectia tuturor formelor de
disectie de aorta (clasele 1, 2, 4 si 5), cu exceptia
celei de clasa 3. Posibilitatea de a apela la aceasta
metoda este limitatd, in special n urgentd, tehnica
fiind cel mai des utilizatd la pacientii stabili
hemodinamic si in urmarirea disectiei cronice de
aortd. MRI permite vizualizarea in conditii excelente
a localizarii rupturii, a regurgitirii aortice, a
extensiei la colaterale si a complicatiilor.

pot observa zone cu hipersemnal, rezultate din formarea
de methemoglobind, proces ce debuteaza dupa cateva
zile de la producerea disectiei si continua cateva luni,
desi poate lipsi in faza acutd'". Deoarece hemoragia
intramurala la nivelul aortei toracice se poate asocia cu
disectie a aortei abdominale, aceasta din urma trebuie
intotdeauna cautata. Totusi, nici MRI, nici CT sau TEE
nu pot detecta disectiile de aortd de clasa 3¥. Metoda
permite In schimb vizualizarea rupturilor placilor de
aterom, precum si a disectiilor iatrogene.

Aortografia

Aortografia retrograda a fost prima metoda precisa
de diagnostic la pacientii cu suspiciune de disectie de
aorta. In 1939, Robb si Steinberg au diagnosticat pentru
prima datd aceastd boala prin aortografie, dar metoda a
intrat in practica de rutind abia in anii 1960">'".
Ulterior aortografia a fost considerata, timp de cateva
decade, standardul de aur in evaluarea disectiei de
aortda'”, Lipsa la acea vreme a unor tehnici mai precise
de diagnostic antemortem a facut ca sensibilitatea
redusa a aortografiei sa fie acceptata.

Tehnica aortografiei

Pentru vizualizarea semnelor de disectie de aorta,
cel mai des sunt necesare multiple injectari de substanta
de contrast (40-50 ml la o ratd de 20-25 ml/sec) la
diverse nivele si utilizdnd diverse proiectii, pentru a
defini cat mai precis anatomia aortei toracice la fiecare
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pacient'™'"¢, Poate fi urmadrit tranzitul mediului de
contrast de-a lungul aortei, fiind necesara o deosebita
atentie la opacifierea portiunii proximale a trunchiului
brahiocefalic si la utilizarea proiectiilor adecvate'™.
Pentru aortografia abdominala este suficienta injectarea
unei singure prize de 40 ml substantd de contrast cu o
ratd de 20 ml/sec dacd se folosesc proiectiii
posteroanterioare, in schimb, pentru vizualizarea
orificiilor de intrare si iesire, precum si in radiologia
interventionald este necesard angiografia biplan.
Rareori, pentru evidentierea ostiumului unora dintre
colateralele abdominale, se folosesc si alte unghiuri de
proiectie. O alternativd o reprezinta aortografia
intravenoasd cu substractie digitala, care se realizeaza
prin injectarea mediului de contrast in vena cubitala sau
direct in atriul drept sau vena cavad superioara'”.
Aceasta tehnica este mai putin invaziva si necesitd o
cantitate mai micd de substantd de contrast, dar
imaginile au o rezolutie mai redusa decat cale obtinute
prin angiografia conventionala.

Criteriile de diagnostic aortografic in
disectia de aorta

Diagnosticul angiografic al disectiei de aorta se
bazeazi pe decelarea semnelor ,,directe” (diagnostice)
cum ar fi vizualizarea faldului intimal (imagine lineara,
negativa, adesea mobild) sau recunoasterea celor doua
lumene separate, precum si a semnelor ,,indirecte”
(sugestive) care includ: neregularitati ale conturului
lumenului aortic, rigiditatea sau compresia acestuia,
anomalii ale colateralelor, ingrosarea peretilor aortei si
regurgitarea aortica'”’. Aortografia permite si decelarea
locului de origine a disectiei'”. Lumenul adevarat este
in mod obisnuit comprimat si tinde si ia o forma
spirala, iar injectarea in lumenul fals releva absenta
colateralelor precum si a sinusului Valsalva, umplere
intarziata sau prezenta ,,petelor” de contrast'”®. Tot prin
aortografie poate fi identificata cu precizie extensia la
colaterale, aspect esential la pacientii cu simptome
neurologice, insuficientd renald acutd, criza
hipertensiva, ischemie mezenterica sau a extremitatilor.
La acesti pacienti, deficitul de puls periferic poate
reprezenta un indiciu important, aortografia fiind
valoroasd in special pentru decelarea afectarii renale
sau mezenterice'”. In decursul examindrii poate fi
detectata prezenta regurgitarii aortice si se poate aprecia
severitatea acesteia. Totusi, aortografia a fost recent
inlocuitd de tehnici noi, care permit evaluarea mai
precisa a mecanismelor regurgitarii aortice. La unii
pacienti angiografia poate evidentia largirea radacinii
aortice, deplasarea cuspelor aortice fatd de pozitia
normald sau prolapsul faldului intimal n ventriculul
stdng ca mecanisme subiacente'”*'”. Aortografia poate

demonstra §i ruptura peretelui aortic in cavitatea
pericardica, atriul stang, atriul drept, ventriculul drept
sau artera pulmonara'”.

Acuratetea aortografiei

Specificitatea aortografiei in diagnosticul disectiei
de aortd depaseste 95% dar sensibilitatea este mai
redusa decat a altor tehnici, mai ales in cazul formelor
atipice de disectie de aortd'™. In studiile Cooperative
Europene, sensibilitatea si specificitatea aortografiei in
diagnosticul disectiei de aortda au fost de 88%".
Aortografiile fals negative sunt in principal rezultatul
interiorul aortei**"***%18! Aortografia a oferit rezultate
fals negative la 15 din 65 de pacienti cu disectie de
aortd doveditd (sensibilitate 77%)'®. Erorile de
diagnostic s-au datorat trombozei complete a falsului
lumen sau hematoamelor intramurale la 13 pacienti,
precum si prezentei unui anevrism de mari dimensiuni
la nivelul aortei ascendente, cu opacifierea aproape
simultana a lumenului fals si adevarat'®. Aortografia
pare a fi ceva mai utild in diagnosticul disectiei de aorta
cu tromboza falsului lumen decét in cel al hematoame-
lor intramurale, deoarece in primul caz existd un grad
de afectare a lumenului aortic, in timp ce in al doilea
caz lumenul aortic nu este afectat'™. in ciuda acestor
limitdri, angiografia rdmane o tehnica larg disponibild
in majoritatea centrelor, majoritatea chirurgilor cardio-
vasculari considerand suficiente informatiile pe care
aceasta le oferd, 1n principal datoritd vastei experiente
acumulate.

Hematoamele aortice intramurale (disectiile de clasa
3) au fost considerate ca principal motiv al rezultatelor
fals-negative ale aortografiei. O umbra palida corespun-
zatoare siluetei vasculare poate apare ca bine delimitata
de lumenul aortic, acest model fiind indicator al hema-
tomului intramural. Rectitudinea lumenului, usoara
ingustare luminala sau neregularitatile acestuia pot oferi
indicii diagnostice pentru o disectie subtild de aorta de
clasa 3. Incidente multiple ale aortei ascendente la
aortografie pot aduce informatii diagnostice suplimen-
tare®!*®2 La pacientii cu suspiciune de disectie de
aorta pe baza istoricului clinic, aortografia trebuie efec-
tuatd atunci cand tehnicile non-invazive sunt negative.

Limitele aortografiei

Trebuie recunoscute cateva limite ale acestei tehnici.
Tehnica este invazivd, cu un risc inerent. Avansarea
cateterelor trebuie realizatd cu prudentd, numai de catre
un angiografist experimentat. impingerea cu putere a
cateterului sau ghidului metalic trebuie descurajata,
pentru a evita aparitia leziunilor, in special cénd
cateterul este situat in lumenul fals. Masurarea presiunii
sau injectarea manuala de contrast pot fi utile pentru
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diferentierea intre lumenul fals si cel adevarat. Odata
demonstrata pozitia corectd a cateterului, schimbarea
cateterului trebuie efectuatd cu ajutorul unui fir ghid
lung. In plus, tehnica necesitd administrarea mediilor de
contrast radioopac potential nefrotoxice si a radiatiilor
ionizante. Mai mult, faldul intimal si capatul distal al
disectiei nu sunt clar evidentiate Tn cazul unui flux lent.
Trebuie subliniat faptul ca grosimea peretelui aortic nu
poate fi vizualizatd cu acuratete. Aortografia poate
subestima dimensiunea lumenului n prezenta unui
tromb organizat neopacifiat'. La pacientii 1n stare
criticd timpul necesar reunirii echipei de angiografie,
aducerea pacientului in laboratorul de angiografie si
insdsi durata procedurii pot fi nejustificat de lungi.
Toate aceste elemente trebuiesc avute in vedere
deoarece intarzierea diagnosticului se asociazd cu
cresterea mortalitatii'®.

Angiografia coronariana

La unii pacienti este de dorit precizarea anatomiei
coronariene inaintea interventiei chirurgicale repara-
torii. Desi tehnicile imagistice noi dobandesc un rol
crescand in urgentd in evaluarea interesarii ostiale
coronariene de catre flapul disecant, angiografia
ramane standardul de aur pentru evaluarea intregului
arbore coronarian'*'*. Acest fapt este important
deoarece afectarea coronariand aterosclerotica cronica
(prezenta la 25% din pacienti) - desi nelegata de
procesul disectiei de aorta — poate Inrautati prognosticul

Rezumat

Aortografia este deosebit de valoroasd pentru
diagnosticul disectiei aortice clasice, dar limitele
sale sunt evidente In anumite subtipuri de disectii, ca
disectia aorticd non-comunicantd, hematomul
intramural, aparitia hemoragiilor (clasa 2) sau in
cazul rupturii placilor (clasa 4). Aortografia este
tehnica standard pentru ghidarea interventiilor in
disectia de aorta.

chirurgical. Acest argument solid este citat de unii
autori in favoarea angiografiei coronariene in cazul
tuturor pacientilor hemodinamic stabili. Totusi, nu este
precis stabilit daca angiografia coronariand trebuie
efectuata selectiv sau neselectiv la pacientii propusi
pentru chirurgia reparatorie'”. Mortalitatea postopera-
torie in disectia de aortd nu pare legatd de ischemia
miocardica, fiind improbabil ca angiografia coronariana
sistematica preoperatorie sa influenteze prognosticul.
Trebuie lasatd la libera judecatd a clinicianului si
chirurgului decizia practicarii angiografiei coronariene.

Ecografia intravasculara

Tehnica ecografiei intravasculare (IVUS)

Efectuarea ecografiei intravasculare (IVUS) se reali-
zeaza prin introducerea unor catetere de unica folosinta
sub control fluoroscopic pe fire-ghid cu sau fara
catetere-ghid. Procedura poate fi realizatd fara
probleme in mai putin de 10 minute'™''. Este bine-
cunoscutd “balanta” fintre frecventd §i penetrarea
ultrsunetelor si, din acest motiv, se prefera sonde
<20MHz, dar acestea nu pot fi introduse prin cateterele-
ghid (6-8F). Dimensiunea sondelor de 10 MHz ajunge
pana la 8.2F (3.3 mm). Aceste sonde sunt introduse pe
fire de 0.3 inch. In regiunile cu dilatatie anevrismald
aorta nu poate fi vizualizata 1n Intregime dintr-o singura
pozitie cand se utilizeazd sonde de 20 sau 30 MHz.
Acest impediment s-a rezolvat prin utilizarea sondelor
de 10 MHz. Este dificila alinierea coaxiala a cateterului
in interiorul lumenului arcului aortic. In prezent se fac
investigatii pentru utilizarea unor prototipuri de catetere
flexibile care pot mentine o curbura pre-selectatd. Au
fost create catetere care sa permitd utilizarea de
Doppler, Doppler tisular si imagistica de-a doua
armonica'®.

Criteriile IVUS pentru disectia de aorta

Folosirea IVUS aduce informatii complementare
celor obtinute prin angiografie in diagnosticul pa-
cientilor cu disectie de aorta'®'. in timpul procedurilor
de cateterizare, aceastd tehnica poate suplini cele mai
multe dintre limitarile si capcanele angiografiei conven-
tionale. IVUS vizualizeaza direct arhitectura peretelui
vascular din interiorul lumenului aortic. Ea permite
astfel recunoasterea caracteristicilor si patologiei
peretelui aortic si completeazt informatiile furnizate
indirect de ‘“shadowgrama” (umbrograma) luminala
descrisa prin tehnicile angiografice cu contrast.

Acuratetea IVUS

La pacientii cu forme clasice de disectie de aorta
aceastd tehnica imagisticd bazatd pe cateterizare
furnizeaza o vizualizare bund a faldului intimal,
miscarile sale (pulsatilitatea), extensia circumferentiald
si longitudinala si gradul de compromitere a lumenului.
Aceastd tehnica pare sa fie potrivita mai ales pentru a
delimita nivelul cel mai distal al extensiei disectiilor
aortei abdominale'™"'. Valorile raportate pentru
sensibilitate si specificitate sunt foarte apropiate de
100%"'. Se vizualizeaza forma lumenului adevirat si
cea a falsului lumen, iar tromboza falsului lumen este
detectatd cu o sensibilitate si o specificitate mai mari
decat ale ecocardiografiei transesofagiene'?'. IVUS
poate, de asemenea, ajuta la diferentierea falsului lumen
de cel adevarat atunci cand sunt dificultati in aceasta
privinta. S-a sugerat ca aspectul peretelui aortic normal,
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care apare 1n 3 straturi, poate fi diferentiat de cel al
peretelui extern al falsului lumen, care are un singur
strat. In plus, la unii pacienti se pot identifica imagini
similare cu panza de pdianjen in falsul lumen.
Implicarea colateralelor pare sa fie mai bine definita
folosind IVUS decat ecocardiografia («blind spot» -
«zona oarbay in aorta ascendentd, portiunea anterioara
a arcului, vasele abdominale) sau tomografia compute-
rizatd''. Mai mult, se poate clarifica mecanismul
compromiterii vasculare (disectia care intersecteaza si
ingusteaza originea vasului pe de o parte, iar pe de alta
parte ostiumul vascular ocolit de disectie dar acoperit
de faldul care prolabeaza)'®!*"'*!, Delimitarea precisa a

fisurilor de intrare este dificila, dar totusi se poate
vizualiza mai frecvent la nivelul aortei abdominale
reprezintd incd un dezavantaj al tehnicii. Formarea
trombului in falsul lumen poate fi prezisd de aparitia
spontana a unui contrast ecografic.

Cresterea grosimii peretelui arterial face modifi-
carile peretelui aortic datorate hemoragiei in medie sa
fie vizibile prin IVUS,"". IVUS are o acuratete foarte
buna la vizualizarea extensiei circumferentiale si longi-
tudinale a hematomului. Hematoamele aortice apar sub
formd de corn sau de ingrosari circumferentiale ale
peretelui aortic121. in anumite segmente apare o zona

Tabelul 14. Comparatie intre valoarea diagnosticd a diverselor tehnici imagistice in disectia de aortd

TTE/TEE CT MRI Angio IVUS

Sensibilitate ++ ++ . ++ o+
Specificitate 4+ ++ e ++ o+
Clasificare ++ ++ ++ + ++
Localizarea fisurii +++ - ++ + +
Insuficienta aortica +++ - ++ T+ _
Pericardita lichidiana +++ ++ ++ - _
Hematom mediastinal ++ +++ et - +
Implicarea ramurilor colaterale + ++ ++ 4+ Tt
Implicarea arterelor coronare ++ - + -+ ++
Expunerea la raze X - ++ - . -
Confortul pacientului + ++ + + +
Studii de supraveghere ++ ++ o+ - }
Disponibilitate intraoperatorie +++ - - ) (&)

TTE/TEE = ecocardiografie transtoracica/transesofagiana

CT = tomografie computerizata

MRI = rezonanta magnetica nucleara

IVUS = ecografie intravasculara

anecogend, ca o imagine atipicd de perete aortic Introducere

stratificat'®*2', In alte zone apar la nivelul peretelui
aortic reflexii granulare sub forma unor pete. Forma
hemoragiei intramurale poate fi concentrica si poate
afecta intreaga circumferinta aortica, dar limitarea la un
segment de aorta reprezinta situatia tipica. IVUS pare
sa fie deosebit de utild pentru excluderea faldurilor
intimale pulsatile si a ulceratiilor aterosclerotice cu
penetratie profunda, alte tehnici furnizand rezultate
inadecvate 1n aceste cazuri. Mai mult, importanta IVUS
trebuie subliniatd in cazul pacientilor la care se sus-
pecteaza o disectic de aortd dar avand aortografie

normala'?'.

Tratamentul chirurgical si
interventional

Tratamentul chirurgical

Scopul oricérei interventii chirurgicale in tipul A (I,
IT) de disectie de aorta este prevenirea rupturii aortice
sau a aparitiei sufuziunii pericardice ce conduce la
tamponadad cardiacd. Este, de asemenea, de prima
importantd, eliminarea insuficientei aortice si evitarea
ischemiei miocardice. In disectia de aorta tip B (tip IIT)
prevenirea rupturii aortice este telul principal. In
disectia de clasa I se va urmari intotdeauna resectia
fisurii intimale. In timp ce resectia intregului flap
intimal ar putea fi realizata in cazul disectiei limitate la
portiunea ascendenta a arcului aortic, atunci cand este
vorba despre o disectie de tip A sau B (tip I-III)
(tabelele 15, 16) rareori se poate obtine o reparatie
integrald. Au fost sugerate diferite modalitati de
rezolvare a disectiei acute, variabilitatea acestora fiind
remarcabild'*'”.

Aorta proximala in disectia aortica acuta
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Tabelul 15. Terapia chirurgicald in tipul A (tip I si II) de disectie acuti de aortd

Recomandari Clasal Ila IIb 1II Nivel de
evidenta

1. Interventie chirurgicald de urgenta pentru a evita ruptura aortei/tamponada 1 C

2. Interventie care pastreaza valvele — grefa tubulara daca radacina aortica are 1 C

calibru normal si nu exista modificari patologice ale cuspelor

3. Inlocuirea aortei si a valvei aortice (grefa composit) dacd aorta proximalid 1 C

este ectaziata si/sau sunt modificari patologice ale valvei/peretelui aortic

4. Operatii ce pastreaza valvele cu remodelarea radacinii aortice pentru valve 1 C

anormale

5. Pastrarea valvelor si remodelarea radacinii aortice la pacientii cu sindrom 1 C

Marfan

Tabelul 16. Terapia chirurgicala in tipul B (tip I1I) de disectie acuti de aortd

Recomandari Clasal Ia IIb I Nivel de
evidenta

1. Terapie medicala 1 C

2. inlocuire chirurgicald a aortei dacd existd durere persistenti si recurent, 1 C

expansiune precoce, complicatii ischemice periferice, ruptura

3. Fenestrare chirurgicala sau endovasculara si stenting daca persista ischemia 1 C

mezentericd, renald sau a membrelor ori deficitele neurologice

tip A (tip I si1l)

Inainte de a decide care este cea mai potrivitd teh-
nicd pentru a repara o disectie acutd de tip A (tip I, II)
trebuie raspuns la doud intrebari-cheie: care este ma-
rimea radacinii aortice si care este starea valvei aortice?
De obicei se poate anastomoza o grefd tubulard la
creasta sinotubulard (tabelul 15) dacd diametrele
radacinii aortice si aortei ascendente sunt normale, fara
deplasare in aval a emergentelor coronare, fara detasari
la nivelul comisurilor valvulelor aortice si fara alte
modificéri patologice acute sau cronice ale valvulelor.
Daca una sau mai multe comisuri sunt detasate, este
necesara resuspendarea valvei inainte de insertia grefei.
Daca nu sunt conditii pentru o reconstructie in siguranta
a valvei ori daca exista modificari evidente ale valvei,
congenitale sau dobandite, atunci este mai bine sa se
inlocuiascd valva inainte de insertia unei grefe
supracomisurale. Totusi, s-a raportat repararea valvelor
bicuspide''.

Abordul chirurgical standard pentru aorta ascen-
denta si portiunea transversa a arcului aortic in disectia
de tip A (tip I, II) este prin sternotomie mediana. Incizia
pericardica se incepe inferior, pe linie mediana, pentru
a evita zona aortica friabila afectata de disectie. Odata
ce pacientul a fost trecut pe circulatie extracorporeala
(realizatd de obicei prin canularea unei artere femurale
si a atriului drept), se mobilizeaza aorta pentru a vizua-
liza trunchiul brahiocefalic si radacina aortei. Daca
trebuie Tnlocuit arcul aortic, se face disectia chirurgicala
de-a lungul fetei sale anterioare si se prepard originea

ramurilor arteriale ale acestuia.

O disectia acutd de tip A (tip I, II) survenitd pe o
aortd proximald cu ectazie prealabild necesitd o
abordare diferita. In aceste cazuri (este vorba mai ales
de pacienti cu sindrom Marfan) se recomanda implan-
tarea unei grefe compuse (valva aortica plus grefa tubu-
lard pentru aorta ascendentd)”>'”. Conform metodei
originale descrise de Bentall si De Bono, emergentele
coronare raman in continuitate cu “vechea” aorta si sunt
anastomozate direct la portiunea ascendenta a grefei
dupa implantarea valvei'. Dacd emergentele coronare
sunt aproape de inelul aortic i peretele aortic rigidizat
creazd tensiune la nivelul ostiumurilor atunci cand
acestea sunt translocate pe grefa, ele pot fi excizate in
butoniera inainte de a fi anastomozate'”. Implantarea
alogrefelor sau xenogrefelor trebuie restrdnsd la
pacientii varstntici sau cu alte indicatii speciale, intrucat
degenerarea postoperatorie tardiva poate necesita
reinterventie asupra radacinii aortice. Mai recent au fost
sugerate tehnici de pastrare a valvelor si/sau remodelare
aradacinii aortice chiar 1n situatiile de urgenta create de
disectia acuta tip A (tip I, II)"**"". Deoarece aceste proce-
dee sunt mai complicate si mai cronofage decéat plasarea
grefelor compuse, ele vor fi realizate numai de cétre
chirurgi cu experienta si la cazuri atent selectionate.

Conexiunea distald a grefei tubulare se face, in ra-
rele cazuri de disectie tip A (tip II) limitata, cu portiunea
neafectatd a aortei ascendente. In toate celelalte cazuri,
inlocuirea se face pand la jonctiunea dintre aorta
ascendenta cu arcul sau dincolo de acest nivel.

Consideratiile tehnice referitoare la conduita in
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disectia unei radacini aortice fara ectazie se fac luand in
considerare starea valvelor aortice (tabelele 15, 16)
precum si prezenta si extensia disectiei in raport cu
emergentele coronare. Dacd vreuna din origini este
implicata in disectie fara afectarea vasului, ostiumul
poate fi, de regula, pastrat. Dacad ostiumul este complet
inconjurat de perete aortic disecat, el poate fi excizat in
butoniera. Straturile disecate din jurul emergentei vor fi
unite folosind adeziv tisular si suturi iterative inainte de
realizarea anastomozei la grefa tubulara. Introducerea
grefelor de tip bypass pentru arterele coronare folosind
segmente de vena safenad va fi rezervata pentru situatiile
in care ostiumul este mic si rupt, ceea ce exclude o
reconstructie in conditii de siguranta.

Crearea unei structuri ferme si etanse la nivelul
grefei de aortd ascendentd la un pacient cu disectie
acutd de aortd proximala necesita folosirea de teflon,
adeziv tisular (precum cel pe baza de gelatin-resorcinol
formaldehida (GRF) sau a ambelor.

Indiferent ce metoda se va utiliza, portiunea disecata
a aortei va fi mai Intdi complet sectionatd la nivelul
jonctiunii sinotubulare. In mod traditional, straturile
aortei sunt unite prin introducerea lor sub forma de
sandwich intre benzi de teflon, plasate in interiorul si
exteriorului perimetrului de disectie vasculara. Aceasta
tehnica este treptat inlocuitd cu reconstructia straturilor
disecate cu adeziv, care s-a dovedit a fi mai usoara si
mai rapida. Aplicarea adezivului GRF produce nu nu-
mai o unire ferma a straturilor care au suferit disectia, ci
si transformarea lor intr-o textura similara pielii
prelucrate. Aceasta faciliteaza o reconstructie sigura a
radacinii aortice, obturand in acelasi timp orice spatiu
ramas sub anastomoza dintre grefa si aortd. Indiferent
ce tehnica se utilizeaza, in cazul detasarii comisurilor
valvulare poate fi necesara resuspendarea prin suturi
transmurale, alaturi de reconstructia straturilor disecate.

Aorta proximala in disectia cronica de tip
A (tip I si 1l)

Alegerea metodei de restaurare a portiunii proxi-
male depinde, ca si in cazul disectiei acute, atat de
starea radacinii aortice cat si de starea valvei. Daca
radacina are configuratie normala si valva este intacta,
se poate implanta o grefa supracomisurala. Atunci cand
comisurile sunt desprinse va fi necesara resuspendarea
uneia sau mai multor cuspe. Aceastd tehnica de
restaurare valvulard poate fi utilizatd la aproximativ
50% dintre pacientii cu disectie cronica de tip A'. In
toate celelalte cazuri valva trebuie inlocuita inainte de
implantarea grefei vasculare.

Dacéd intreaga radacind aortica este implicatd in
anevrism, atunci se va folosi 0 metodd mai radicalad
pentru a preveni dilatarea tardiva si disectia recurentd a
portiunii de aorta restante. In astfel de cazuri va fi im-

plantata o grefa compusa, deoarece ea elimina intreaga
portiune de aorta proximala supusa disectiei. Ca o alter-
nativd, in cazuri selectate, pot fi implantate xenogrefe,
alogrefe sau autogrefe. Operatiile mentionate mai sus
care pastreazd valva se constituie drept o altd optiune.
Ele se pot indica in ectazia radacinii aortice. O asertiune
de bazad care trebuie aplicatd acestor procedee este
aceea ca insuficienta aortica se datoreaza mai degraba
dilatarii crestei sinotubulare decét a inelului*”. Aorta va
fi sectionatd complet la 5 mm deasupra comisurilor
valvulare si cuspele vor fi examinate in ceea ce priveste
simetria si absenta vreunei afectiuni organice'*.
Conform tehnicilor lui David, sinusurile §i ostiumurile
coronare se excizeaza, lasand cuspele si insertiile lor
intacte. Etapa urmatoare presupune trecerea la
realizarea unei suturi prin apexul fiecarei comisuri,
inainte de realizarea suturilor transmurale prin inelul
aortic. Suturile inelare sunt apoi trecute prin extremi-
tatea cardiaca a grefei si rimasitele valvei aortice sunt
trase inspre grefa Tnainte de a fi cusute la aceasta
dinspre interior'®.

Exista un procedeu de remodelare mai putin radical:
se inlocuiesc numai sinusurile Valsalva, iar diametrul
de iesire al fluxului din ventricul se lasa la marimea
datad'’. Sinusurile aortice sunt indepartate lasandu-se o
margine de 3 mm intactd de fiecare parte a liniei de
insertie a cuspei. Extremitatea cardiaca a grefei de aorta
ascendentd se prelucreaza in asa fel incat si se
potriveasca la triunghiurile de la nivelul zonelor de
insertie a valvelor excizate. In continuare, benzi din
peretele aortic de la nivelul insertiei cuspelor se
sutureazd la marginile acestor triunghiuri, inainte ca
fragmentele coronare excizate anterior in forma de
nasture sa fie conectate la bresele corespunzatoare din
grefd'”. Ori de cate ori valva nu poate fi pastratd si
radacina aortei este ectaziata, grefele compuse descrise
mai sus reprezintd solutia standard pentru inlocuirea
completa a radécinii aortice in disectia aortica cronica
de tip A.

Arcul aortic in disectia acuta de tip A (I si 1l)

Tratamentul disectiei acute a arcului aortic raméane
un subiect intens dezbatut. Discutia este centratd de
intrebarea: cand se face si cat de extinsa trebuie sa fie
inlocuirea arcului? In prezent existd un acord majoritar
asupra faptului ca in orice disectie a arcului acesta va
trebui explorat pe durata unei scurte perioade de stop
circulator obtinut in conditii de hipotermie.Daca nu
existd nici o fisurd la nivelul arcului se practica o
anastomoza distald deschisd Intre grefa si straturile
unite ale peretelui aortic de la nivelul jonctiunii Intre
portiunea ascendenta si arc***”. Fisuri la nivelul arcului
se produc 1n pana la 30% din cazurile de disectie
acuta®*™, Daca o fisurd de intrare traverseaza arcul
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aortic, anastomoza distala a grefei se face de obicei in
asa fel incat sa se inlocuiasca arcul dincolo de zona
purtatoare de fisurd. Sunt necesare inlocuiri subtotale
sau totale ale arcului aortic ori de cate ori exista rupturi
extensive, care se continud dincolo de jonctiunea
segmentelor transvers si descendent, sau s-a produs o
disectie acuta a unui arc aortic cu anevrism preexistent.
Aceastd manevra poate sd includa reconectarea unora
sau tututor vaselor supraaortice la grefa, pe durata unui
stop circulator hipotermic. Tehnicile de reconstituire si
fortificare a straturilor disecate ale arcului sunt similare
celor descrise pentru radacina aortei: fie adeziv GRF,
fie benzi de teflon.

Arcul aortic in disectia cronica tip A (tip [
si 1)

Procedeul aplicat pentru arcul aortic este adesea mai
putin solicitant in disectia cronicda decat in cea acuta
pentru cd extensia dilatatiei anevrismale dicteaza, de
obicei, extensia inlocuirii aortei. Mai mult, acumularea
de colagen va imbunatati in timp calitatea peretelui la
nivelul falsului lumen, facand posibila sutura lui la
grefa, daca este necesar. Ca si n disectia acuta, grefa se
conecteazd mai bine la canalul adevarat al aortei fie la
capatul distal al zonei delabrate de perete, fie dincolo de
orice fisurd de intrare prezenta in arc, reconstituindu-se
astfel straturile peretelui de la acest nivel. Dacd, 1n
anumite conditii, acest lucru nu este posibil, anasto-
moza se face la portiunea solida din peretele falsului
canal. Formarea tardivd a unui anevrism este intot-
deauna posibild in astfel de cazuri. Totusi, in cadrul
procedeelor de inlocuire care se extind panad la aorta
descendenta proximala, grefa este, de obicei, anastomo-
zata la peretele aortic exterior, pentru ca redirectionarea
fluxului sanguin distal nu serveste la nimic din punctul
de vedere al prezentei mutiplelor reintriri in aval. in
anevrismele arcului care se extind in aval a fost inserata
o extensie a grefei arcului in trunchi de elefant

Rezumat

Procedee chirurgicale in disectia acutd de tip A
(tip I si II). Scopul interventiei chirurgicale este
prevenirea ruperii aortei, a tamponadei pericardice si
tratarea insuficientei aortice. Se realizeaza
implantarea unei grefe compuse in aorta ascendenta
cu sau fard reimplantarea arterelor coronare. Existd o
mare variabilitate de tehnici chirurgicale.

(elephant trunk), conform celor descrise de Borst et
al 5% nlocuirea totald a arcului folosind aceastd
tehnica presupune divizarea circumferintei afectate de
disectie din aorta distala si Indepartarea membranei de
disectie din aval. Aceasta tehnica faciliteazd in mod
deosebit procedeele ulterioare aplicate aortei din aval.
In loc si se realizeze o anastomozi conventionald intre

capatul grefei si aorta descendenta, grefa este lasata sa
pluteasca liber in lumenul aortic. in cadrul tehnicilor
ulterioare, sectiunea trunchiului de elefant a grefei
poate fie sd se conecteze la portiunea descendentad
distala, fie este extinsad cu o altd proteza tubulara, care
poate fi anastomozata la orice nivel aortic in aval.

Chirurgia in disectia aortei tip B (tip I11])

Exista un acord general in privinta faptului ca indi-
catiile tratamentului chirurgical in cazurile cu disectie
acutd tip B (tip III) se limiteazd la prevenirea sau
atenuarea unor complicatii cu risc vital precum durerea
refractard la tratament, cresterea rapida a diametrului
aortic, hematom periaortic sau mediastinal ca fiind
semne de rupturd aortica. Disectia care survine pe o
aorta cu anevrism preexistent poate fi, de asmenea,
consideratd o urgentd chirurgicald. Debutul oricarei
complicatii, precum ischemia membrelor, renald sau
intestinald justificd atitudinea interventionald ca fiind
una oportund, prin perforarea ghidatd pe cateter a
membranei de disectie, realizdnd astfel decompresia
lumenului adevarat al segmentului de aortd abdominala.
Daca aceasta tehnicd nu aduce remisiunea prompta a
simptomelor, este necesard interventia chirurgicald. in
toate celelalte cazuri cu disectie de tip B (tip III)
necomplicatd tratamentul este, de regula, conservator,
intrucat, pana astazi, nu s-a dovedit superioritatea
vreunei variante asupra alteia, fie ea chirurgicala,
interventionald prin plasarea de stent sau medicala.

Interventia chirugicala pentru disectia aortica
cronica tip B (tip III) este in primul rand destinatd sa
micsoreze extensia disectiei si a segmentului care se
afld in iminentd de rupturd sau este rupt. Indicatiile
operatorii ale interventiei pentru anevrismele post-
disectie sunt similare celor ale altor anevrisme toraco-
abdominale.

Tratamentul chirurgical atat al disectiilor acute cat si
cronice de aortd descendentd include inlocuirea porti-
unilor afectate cu o grefa tubulara de lungime si calibru
potrivite. Abordul chirurgical standard pentru disectia
de aortd descendenta este incizia toracicd posterolate-
rala conventionald la nivelul coastei a V-a, care permite
accesul necesar inlocuirii aortei descendente pana la

Rezumat

Chirurgia in disectia acuta de tip B (tip III).

Indicatia interventiei chirurgicale in disectia
aortica de tip B (tip III) este limitata la urmatoarele
situatii:

* durere toracica persistentd, recurenta;
* expansiunea aorticd;

* hematom periaortic;

 hematom mediastinal.
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nivelul spatiului VIII intercostal. In functie de extensia
afectdrii vasculare, aceastd incizie permite un abord
corespunzator al aortei, printr-o toracotomie simpla sau
dubla. Majoritatea chirurgilor practica aceastda inter-
ventie folosind circulatie extracorporeald pe baza unui
bypass al inimii stangi. Pentru cazurile la care este
necesara extinderea Inlocuirii catre segmentul toraco-
abdominal, se prefera bypass-ul femuro-femural.

De regula se utilizeaza hipotermia, avand grija sa se
egalizeze presiunile de perfuzie proximal si distal de
zona de clampare pe durata implantarii grefei.

Conduita in cazul copilului mic si mare

Aceleasi principii de tratament ca si la adult se
aplica si pentru disectia si anevrismul survenite la
copilul mic §i mare. Nu existd masuri specifice pentru
acest grup de varstd. Se presupune ca disectia se va
produce, in mod inevitabil, ori de cate ori o parte a
arborelui arterial atinge dimensiunile critice, la fel ca si
pentru cei care au ajuns la maturitatea scheletica.
Controversa majord ramane momentul interventiei
profilactice cu scopul de a preveni disectia atunci cand
existd dilatatie. Este dimensiunea absolutd a frag-
mentului anevrismal cel mai util parametru sau trebuie
luatd in considerare o anumitd proportionalitate, dupa
cum s-a propus pentru radacina aortei? *'*°**, Care sunt
limitele superioare optime la copilul in crestere pentru a
defini acesti parametri? Raméane, deocamdata, sia se
stabileasca un consens in aceasta privinta.

Terapia interventionala: implantare
percutand de stent si/sau fenestrare
percutana

Introducere

Tratamentul conventional al disectiei de tip A (tip I,
II) constd in reconstructia chirurgicala a aortei
ascendente, cu restaurarea fluxului, de preferintd prin
lumenul adevarat. In disectia de tip B (tip III) cu com-

plicatii ischemice, tratamentul include reconstructia
segmentului de aortd toracicd ce contine fisura de
intrare®®, bypass pentru organul sau membrul compro-
mis sau fenestrarea chirurgicald*'*. Se pot distinge
patru tipuri majore de complicatii ischemice, in functie
de caracterele lumenului adevarat si fals, precum si
implicarea ramurilor aortice majore:

* compresia lumenului adevarat in regiunea

ramurilor abdominale principale;

* compresia lumenului adevarat proximal de

ramurile abdominale principale;

* implicarea ramurilor aortice principale 1n disectie;

+ largirea falsului anevrism datoritd fisurii

proximale de intrare permeabile;

Tratamentul include reconstructia segmentului de
aorta toracica ce include orificiul de intrare®”, bypass
pentru organul sau membrul compromis sau fenestrare
chirurgicala*''>",

Aproximativ 90% din deficitele de puls periferic
asociate cu disectie de aortd pot fi rezolvate prin
repararea aortei toracice®*. Totusi, pacientii cu ischemie
mezentericd sau renald nu au o evolutie la fel de
favorabild. Mortalitatea pacientilor cu ischemie renala
este 50-70%***" iar la cei cu ischemie mezenterica
mortalitatea poate ajunge la 87%?°. Rata mortalitatii
chirurgicale la pacientii cu complicatii ischemice
vasculare periferice urca, totusi, pana la 87% din a celor
cu ischemie mezenterica*®?'*?'3255 cu o rata de morta-
litate intraspitaliceasca de 89%*'1325, Mortalitatea
operatorie pentru fenestrarea chirurgicald este de doar
21-67% si recent s-a propus tratamentul percutan
pentru ramurile arteriale obstruate***". Prima fenes-
trare, pentru membrand la nivelul aortei descendente,
realizata cu succes folosind un balon endovascular,
pentru a trata ischemia mezenterica a fost descrisd in
1 990217»224.

Grefele aortice de tip stent au fost utilizate pentru a
exclude anevrismele false si adevarate de la nivel
abdominal (initial) si toracic (ulterior)****. Tratamentul
disectiei de aortda a evoluat, totusi, lent, de teama

Tabelul 17. Terapie interventionald in disectia de aorti

Recomandari Clasal Ia IIb I Nivel de
evidenta

1. Plasarea de stent la nivelul originii vasului in cazul obstructiei statice a 1 C

unui ram arterial

2. Fenestrare cu balon a membranei de disectie plus introducerea de stent in 1 C

lumenul adevarat pentru obstructie dinamica

3. Plasare de stent pentru mentinerea deschisa a fenestrarii 1 C

4. Fenestrarea cu scopul de a produce un orificiu de reintrare pentru falsul 1 C

lumen "in fund de sac"

5. Plasarea de stent in lumenul adevarat 1 C

e pentru a «sigilay intrarea (stent acoperit)

e largirea lumenului adevarat comprimat 1 C
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riscului de paraplegie. Aceastd complicatie se produce
in panad la 18% din cazuri dupa interventia chirur-
gicala**', Totusi, avand la dispozitie mijloace tehnice
mai avansate, au fost tratate cu succes serii mari de
pacienti prin implantarea de grefe tip stent care acopera
fisura de intrare in aorta descendenta si chiar in arcul
aortic**. Mai mult, autorii au demonstrat ca inchiderea
orificiului de intrare este esentiald pentru reducerea
calibrului aortei. Inchiderea orificiului de intrare
faciliteazd formarea trombusului §i vindecarea*. S-a
propus deja utilizarea combinatd a procedeelor
chirurgicale si interventionale®.

Indicatii pentru plasarea stentului si
fenestrare

Rolul exact al fenestrarii si introducerii percutane de
stent in tratamentul disectiei de aortd raméan sa fie
stabilite (tabelul 17). Totusi, se pare ca ar fi o indicatie
clard pentru fenestrare si plasare de stent in tratamentul
obstructiei statice sau dinamice a ramurilor arteriale din
aorta.

* Vasele compromise prin obstructia staticd a unui
ram arterial sunt tratate prin plasarea de stenturi la
nivelul originii vasului.

* Vasele compromise prin obstructie dinamica sunt
tratate prin fenestrare percutand cu balon cu sau fara
stenturi in lumenul aortic adevirat. In disectiile aortice
clasice, fenestrarea realizata cu succes ridica presiunea
in lumenul adevarat dar o lasa neschimbata pe cea din
lumenul fals. Uneori stenturile trebuie aranjate n
lumenul adevarat pentru a stabiliza faldul intr-o pozitie
stabila, departe de originea ramului arterial®”.

In cazul disectiei cronice, cand fenestrarea unei
membrane de disectie fibrozate poate conduce la
colapsul conexiunii dintre falsul si adevaratul lumen, ar
putea fi necesar un stent pentru a mentine fenestratia
deschisa®*. O a doua indicatie pentru fenestrare ar fi
obtinerea unui orificiu de reintrare in lumenul adevarat,
pentru falsul lumen care se termina “in fund de sac”.
Scopul acesteia este de a preveni tromboza lumenului
fals, ceea ce ar putea compromite ramurile al caror flux
sanguin deriva exclusiv din acesta sau atat din lumenul
fals cat si din cel adevarat. Exista studii necropsice care
au evidentiat o imbunatatire a supravietuirii in disectia
acutd de aorta clasica la pacientii cu orificii de reintrare
fatd de cei fara® acestea. Pe de altd parte, aceastd
optiune terapeutica poate creste riscul de ruptura aortica
pe termen lung, prezenta unui orificiu de reintrare larg
favorizand fluxul in interiorul lumenului fals, cu posi-
bilitatea degenerarii sale anevrismale consecutive*'**.
Exista de asemenea un risc sigur de embolii periferice
cu punct de plecare la nivelul lumenului fals partial
trombozat®'**4,

Modalitatea cea mai eficientd de a exclude din
circulatia sanguind lumenul fals dilatat anevrismal o
constituie acoperirea orificiului proximal de intrare prin
aplicarea unui grefon stent adecvat. Absenta unui orifi-
ciu distal de reintrare este preferabild in aceste cazuri®s,
iar tratamentul local prin ,fenestrare” si stentare are
rolul doar de a restabili fluxul la nivelul ramurilor
aortice compromise, cu origine in lumenul fals.

O altd indicatie pentru utilizarea stentului o repre-
zintd compresiunea lumenului adevarat in amonte de
originea ramurilor mari ale aortei abdominale, cu
modificari ischemice distale consecutive. Aplicarea de
stent va avea drept consecinta largirea lumenului aortic
adevarat ingustat si ameliorarea fluxului sanguin®**, si
in acest caz metoda interventionald optima pare a fi
totusi realizarea fenestrarii cu reducerea presiunii la

nivelul lumenului fals*®.

Tebnicile interventionale

Tehnica fenestrarii percutane cu balon

Fenestrarea percutand cu balon are drept scop
crearea unei brese la nivelul faldului intimal ce separa
lumenul adevarat de cel fals. Modalitatea optima de
realizare a fenestrarii este dinspre lumenul cu diametrul
mai mic (de obicei lumenul adevérat), spre lumenul mai
larg - cel fals. Se utilizeaza in acest scop un ac Roesch-
Uchida, Brockenborough sau Colopinto?'®?442%¢,
Fenestrarea se practica cat mai aproape de originea ar-
terei in care se urmareste restabilirea fluxului sanguin.
Dupa ce se inainteaza cu acul dinspre lumenul adevarat
spre cel fals la nivelul dorit — manevra facilitata foarte
mult prin monitorizare ecografica intravasculard — si se
plaseaza un fir ghid rigid in lumenul fals, se efectueaza
angiografia in ambele lumene. Ulterior, cu ajutorul unei
sonde cu balon cu diametrul de 12-15 mm si lungimea
de 20-40 mm se creazi un orificiu transversal. In cazul
in care nu existd posibilitatea monitorizarii ecografice
intravasculare, alegerea situsului fenestrarii se face cu
ajutorul unei sonde cu balon sau a unui dispozitiv
Dormia plasate in interiorul lumenului fals, care vor
servi la ghidarea punctiei membranei disecante®.
Mentinerea unui flux sanguin optim la nivelul aortei si
a ramurilor sale poate necesita implantarea de stenturi
mari cu diametrul de 10-14 mm, in special in tromboza
preexistentd a lumenului fals.

Tehnica stentarii aortice

Stenturile aortice sunt utilizate in primul rand ca me-
toda asociata cu fenestrarea si pentru reducerea faldului
intimal. O compresiune semnificativa hemodinamic
exercitatd asupra lumenului aortic adevarat, cranial de
originea ramurilor sale majore, poate beneficia de
amplasare de stent, cu largirea sa consecutivd si
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ameliorarea perfuziei distale.

O tehnica speciald este agsa numita ,,cale Harrington”
ce presupune plasarea de stenturi telescopice in
interiorul lumenului adevarat, de la nivelul orificiului
de intrare situat Tn vecindtatea arterei subclaviculare
stangi, pand in portiunea terminala a aortei abdominale,
distal de ramurile sale viscerale,eventual cuprinzand si
bifurcatia. Acest abord prezinta o serie de dezavantaje,
precum costul crescut si riscul de complicatii pe termen
lung la nivelul ramurilor arteriale a caror origine din
aortd este acoperitd de stenturi: stenoza arteriala sau
embolia distald. Se preferd amplasarea de stenturi
multiple dar spatiate, cu exceptia situatiei in care exista
un gradient presional semnificativ intre cele doud
lumene®. In anumite situatii, mentinerea patentei
lumenului adevarat necesita plasarea de stenturi peste
originea arterelor celiacd, mezentericd superioara si
renald. Nu sunt incad disponibile date privind rezultatele
pe termen lung ale acestor proceduri interventionale
complexe.

O alternativa eficientd o reprezintd crearea unui
orificiu de reintrare larg acolo unde este necesar, cu
plasarea ulterioara de stent intre orificiul nou creat si
ramura arteriald compromisa. Pentru a nu compromite
fluxul 1n ramurile distale, ar trebui evitata pozitionarea
stenturilor la nivelul originii arterelor renale si me-
zenterica superioara’. Pentru optimizarea interventiei
se recomanda utilizarea de stenturi Palmaz expandabile
cu balon, acestea permitdnd o amplasare precisd in
amonte de originea ramurilor arteriale majore (artera
mezentericd superioard sau artera renald)™; o alter-
nativa o reprezintd protezele endovasculare Wallstents
cu diametrul de 14 mm?*>#*%,

Grefon stenturile utilizate au un diametru de 2-4 cm
si o lungime care depaseste cu 3-5 cm proximal si distal
orificiul de disectie, dimensiuni ce au fost alese in urma
masuratorilor obtinute prin angiografie, ecografie intra-
vasculara, ecocardiografie transesofagiana, examen CT
sau MRI. Dimensiunile medii ale stenturilor sunt:
diametru de 3,5 cm (2,4-4,5 cm) si lungime de 10,5 cm
(4,5-22,5 cm). Se utilizeazd o dubld cale de acces:
artera femurald dreapta este locul uzual pentru insertia
chirurgicala a unui sistem 22-27F; artera femuralad
stdngd permite acccesul percutan pentru angiografie sau
ecografie intravasculard. Dupad punctia arteriald,
secventa tehnica cuprinde introducerea unui fir ghid
moale, pe care se gliseaza coaxial un cateter pig-tail, cu
plasarea ulterioara a unui fir ghid rigid.

Procedura se realizeazi sub anestezie generala. In
momentul expandarii stentului presiunea aorticd va
creste brusc, pentru cad fluxul sanguin anterograd este
blocat padna Tn momentul pozitiondrii definitive a
endoprotezei. De aceea, in cursul expandarii stentului
se urmareste scdderea presiunii arteriale cu nitroprusiat

de sodiu la 50-60 mmHg. Dupa expandarea grefonului
stent, balonul incorporat in sistem permite fixarea
structurii stentului la peretele lumenului adevérat.
Scopul interventiei este de a inchide orificiile de
disectie si nu de a acoperi faldul intimal.

Implantarea de stent in ramurile aortice

Disectia care se propaga la nivelul unui ram arterial
si determind o obstructie statica se rezolva prin aplicare
de stent la acest nivel. O astfel de interventie este indi-
catd atunci cand exista un gradient presional
semnificativ intre artera colaterala si lumenul aortic din
care deriva. Restabilirea fluxului sanguin la nivelul
ramurilor arteriale mari impune o noua cuantificare a
presiunii si a ariei de sectiune la nivelul lumenului
aortic adevarat; aceasta pentru cd implantarea de stent
in ramul arterial stenozat poate determina reorientarea
faldului de disectie odatd cu modificarea presiunii n
lumenul aortic aferent. Amplasarea cat mai precisa a
stentului la nivelul vasului colateral stenozat este
esentiala. Sunt preferate stenturile fara- sau cu scurtare
minima (respectiv stenturi expandabile cu balon),
precum stenturile expandabile Palmaz ce au fost
utilizate in toate cele trei mari trialuri publicate?****,

Rezultatele terapiei interventionale

In cadrul unui lot de 57 de pacienti a fost restabilit
fluxul sanguin la peste 90% (cu variatie intre 92 si
100%) dintre vasele obstruate prin disectie de
aorta®?*+»42 Rata medie a mortalitatii la 30 de zile a
fost de 10% (variind intre 0 si 25%). In nici un caz nu
au fost necesare proceduri chirurgicale de revascu-
larizatie suplimentare. Majoritatea pacientilor au fost
asimptomatici pe o perioada medie de urmarire de
aproximativ un an. Decesele raportate nu au fost legate
de procedurile percutane efectuate, ele fiind in ma-
joritatea cazurilor consecinta modificarilor ischemice
ireversibile, a progresiei disectiei sau a complicatiilor
procedurilor chirurgicale reconstructive aditionale
aplicate la nivelul aortei toracice. In doud dintre cazuri
decesul a survenit la 3, respectiv la 17 luni, consecutiv
rupturii lumenului fals la nivelul cdruia s-a constatat
transformarea anevrismala progresiva*. Consecutiv
procedurilor de fenestrare si stentare pot apare
modificari hemodinamice imprevizibile la nivelul
lumenului aortic adevarat si a celui fals; acestea se
insotesc de posibile consecinte nefavorabile: pierderea
unor ramuri arteriale anterior normal perfuzate sau a
arterelor ce au fost tinta procedurilor de revascularizatie.
Afectarea acestor artere poate fi de asemenea rezolvata
prin proceduri endovasculare — ca implantarea adi-
tionald de stent 23224234236,

Beneficiem in acest moment de primele rezultate
preliminare legate de implantarea de grefon stenturi
aortice™”**. Este deja evidenta superioritatea tehnicilor
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percutane comparativ cu implantarea chirurgicald de
grefon stenturi din punct de vedere al profilului de
sigurantd si al eficientei”®. Dintre complicatii, para-
plegia se poate instala in relatie cu implantarea de
grefon stenturi extensive dar nu si cu a stenturilor
scurte (<15 cm), precum si in relatie cu modalitatea de
abordare secventiald comparativ cu abordul unic 1n
cazul in care este necesard stentarea unui segment
arterial mai lung. Rezultatele urmaririi pe termen scurt
au fost favorabile, cu inchiderea orificiilor de disectie si
diminuarea dimensiunilor aortice dupd tromboza
completd a lumenului fals. Aceasta dovedeste ca
plasarea de stent poate favoriza procesul de vindecare a
disectiei. Un aspect ce raméane discutabil este cel legat
de oportunitatea rezolvarii fisurilor intimale supli-
mentare de la nivelul aortei abdominale concomitent cu
inchiderea orificiilor de intrare de la nivelul aortei
toracice. S-au observat fisuri endovasculare, ocazional
rezolvate prin ocluzie spontand si cu recurenta
fenomenului la un alt nivel. La unii pacienti s-au
observat ulterior fisuri ce fusesera initial nedepistate si
care au necesitat implantare de stenturi aditionale.

Unii pacienti dezvoltd o reactie inflamatorie
consecutiv implantarii stentului manifestata prin febra
si cresterea valorilor proteinei C reactive; ambele
semne pot dispare spontan pe masura ce procesul de
vindecare progreseaza®**’.

Complicatiile terapiei interventionale

Rezumat

Terapia interventionald in disectia de aorta ofera
noi modalitati de rezolvare a complicatiilor.

Fenestrarea aortica cu sau fard plasare de stent
determind o ameliorare imediatd a hipoperfuziei
determinata de ischemia

* viscerala,

* renala,

» periferica, fie anterior, fie consecutiv
tratamentului chirurgical.

Implantarea de grefon stenturi reprezintd o
tehnicd in plind dezvoltare ce oferd noi perspective
in tratamentul disectiei tip B (tip III).

Inchiderea orificiilor de intrare determini
formarea de trombus si vindecarea peretelui
vascular.

Rata mortalitdtii post-interventionale pare a fi
dependentd in cea mai mare masurd de durata si
severitatea ischemiei anterioare momentului initierii
procedurii interventionale; in jumatate din cazuri (13%)
mortalitatea la 30 de zile s-a datorat unor leziuni
ireversibile instalate anterior initierii procedurilor
endovasculare. In acest context se impune precocitatea
tratamentului percutan®. Astfel, la pacientii cu disectie

acutd tip A si hipoperfuzie a ramurilor periferice se
recomanda ca prim timp al tratamentului revascula-
rizatia percutand, gestul chirurgical fiind temporizat
pana dupa rezolvarea ischemiei*’.

Urmarirea pacientilor cu disectie de
aorta
Istoria naturala si prognosticul disectiei
de aorta

Prevalenta disectiei de aortd este de 0,5-2,95/
100000/an***?, rata cea mai 1nalta fiind 1n Italia
(4,04/100000/an)*°. Mortalitatea variaza intre 3,25 si
3,6/100000/an**.

Datorita mortalitatii crescute in faza acuta a disectiei
de aortd, rata de supravietuire in ambele tipuri A si B
(tipurile I-IIT) este foarte redusd. In urma cu 40 de ani
mortalitatea la 24 de ore era de 21%; supravietuirea la
30 de zile era de 8%, iar la un an era de doar 2%"". Zece
ani mai tarziu, mortalitatea la 48 de ore continua sa fie
50% sau 1%/ord*. Panda la 20% dintre decese au
survenit Tnainte ca pacientii sa ajunga la spital. Recent,
un studiu populational longitudinal cu urmarire a
supravietuirii pe o perioadd de 27 de ani raporteaza o
incidentd a disectiei de aortd de 2,95/100000/an si o
mortalitate de 68% la 24 de ore sau de 1,4%/ora’**. Un
element de remarcat este faptul ca diagnosticul disectiei
de aortd a fost stabilit pre-autopsie in doar 15% dintre
cazuri. Cauza cea mai frecventa de deces a fost ruptura
aorticd in 80% din cazuri*®.

In ultimii 30 de ani se observa un important progres
datorat terapiei medicale si chirurgicale. Grupul de
Studiu Cooperativ European a raportat o ratd de
supravietuire la 1 an de 52%, 69% si 70% in disectia de
aorta tip A (tip 1, tip II) si respectiv tip B (tip I1I); la 2
ani cifrele descresc: 48%, 50% si respectiv. 60%°.
Rezultate similare au fost raportate si de alti autori,
respectiv un prognostic mai bun pentru tipul B de
disectie; supravietuirea la 1 an a fost de 34%, respectiv
85%, fiind corelatd cu gradul comunicarii, deci cu
stressul parietal la nivelul lumenului fals*****’. Cel mai
bun prognostic 1l are disectia de aorta tip B (tip I1I) non-
comunicantd si cea retrograda, limitata la aorta
descendenta (o ratd de supravietuire la 2 ani de 80%,
respectiv 86%)°.

Ultimii 20 de ani nu au adus modificari suplimentare
ale datelor epidemiologice. Studiul IRAD (464 de
pacienti) a raportat o mortalitate de 27% pentru tipul A
de disectie si de 29% pentru tipul B dupa tratament
chirurgical, si de 53%, respectiv 9% dupa tratament
medical*®.

Vindecarea spontand a disectiei de aorta in cursul
tratamentului medical este posibila, dar in cazuri rare,
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cu disparitia lumenului fals si ingrosarea peretelui
vascular circumferential®**'"""">** Aceasta ingrosare a
peretelui vascular ca semn de vindecare a fost
semnalata in Studiul Cooperativ European la doar 4%
dintre pacienti, majoritatea prezentdnd disectii de tip
A(tip II) si tip B(tip III)°. Studiile prin rezonanta
magnetica au raportat acest fenomen in 7%*° din cazuri,
iar cele prin computer tomografie in 31% din cazurile
de disectie tip B (tip III)*'. Vindecarea spontana pare a
fi ngreunata de prezenta fluxului sanguin continuu prin
orificiile largi de intrare®.

O altd forma a procesului de vindecare raportata
ocazional este tromboza completd a lumenului fals ce
pare a fi o premisd pentru vindecarea completa
ulterioara®**?, Extensia procesului de tromboza este de
asemenea importantd. Acest fenomen pare a se corela
cu stadiul cronic al disectiei, cu lipsa comunicarii i cu
ingrosarea peretelui arterial ce determind diminuarea
stressului parietal. La 2% dintre pacienti disectia de tip
B (tip III) comunicantd se poate extinde retrograd in
aorta ascendentd™; implicarea arcului aortic in procesul
disectiei se coreleaza cu o mortalitate superioara celei
din disectia tip B (tipIll) limitata la aorta descendenta’.

Tehnicile chirurgicale actuale nu favorizeaza
vindecarea prin procesul de tromboza la pacientii cu
disectie: Inlocuirea aortei ascendente nu conduce si la
oprirea fluxului in interiorul lumenului fals, facand
astfel improbabila formarea trombului. La mai putin de
10% dintre pacientii cu disectie de tip I ce au beneficiat
de tratament chirurgical s-a constatat obliterarea
lumenului fals®#*%.

Datele actuale privind istoria naturald a hema-
toamelor intramurale (disectie clasa 2) sunt limitate.
Mortalitatea este ridicata: 20-80%'>**!°'%%; este posibila
evolutia spre disectie clasa 1 in 15-41%°>**%% din
cazuri sau spre ruptura aorticd 1n 5-26%'"*°*% din
cazuri. Pe de altd parte, vindecarea completd cu
disparitia ingrosarii peretelui arterial este intdlnitd la
11-75% dintre pacienti®72- 261263264,

Pe parcursul urmaririi pacientilor s-a constatat ca

asocierea disectiei clasa 4 (placi ulcerate) cu disectia
clasa 1 a aortei descendente este mai grava, consta-
tdndu-se o crestere a incidentei rupturilor aortice. Alti
autori raporteaza o evolutie benignd si nu considera
oportuna interventia chirurgicald de urgenta'*'*®. Totusi,
hematoamele subintimale si ulcerele complicate sunt
considerate urgente cu risc de rupturd aorticd. Placile
ulcerate pot determina formarea unor pseudoanevrisme
mari**?, iar evolutia spre disectie clasa 1 apare in 10-
20% din cazuri. Disectia traumatica a aortei (clasa 5)
are de asemenea prognostic nefavorabil, dar datele
disponibile la ora actuala sunt insuficiente**®7,

Supravegherea pacientilor cu sindrom
Marfan

Dimensiunile considerate critice ale radacinii aortice
de 5-5,5 cm. pot fi evidentiate la orice varsta, chiar si In
copildrie si sugereaza ca interventia este recomandabila
pentru anticiparea disectiei, la fel ca la populatia adulta
(Tabel 18). Consensul general actual indica interventia
profilactica de inlocuire a radacinii aortice la pacientii
cu sindrom Marfan la valoarea de 5,5 cm. a diametrului
sau*”*®, La grupe de varsta foarte mici ar putea fi
necesard aplicarea unei valori prag mai joase, dar
implicarea procesului normal de crestere face extrem de
dificila stabilirea unei valori maxime admisibile a
radacinii aortice in copilarie. Se impune de asemenea a
avea permanent 1n vedere modelul particular de crestere
al fenotipului Marfan. Dimensiunile radacinii aortice
(Fig. 2) (raportate la aria suprafetei corporale si nu la
varstd) ar trebui evaluate secvential, anual sau chiar mai
frecvent la copiii mici §i mai ales in adolescenta,
perioada de crestere foarte rapida. Reprezentate grafic,
aceste dimensiuni apreciate ecocardiografic se pot situa
in afara intervalului de incredere corespunzator
populatiei generale, determinand o curbd paraleld cu
acesta, situatd la nivelul unui percentil superior;
devierea curbei inscrise (in sus) fatd de percentilul
urmarit indicd oportunitatea interventiei chirur-
giC&16279’280.

Tabelul 18. Preventia disectiei de aorti in maladiile congenitale (sindromul Marfan, sindromul Ehlers-Danlos,
ectazia anuloaorticd)

Recomandari Clasal Ila IIb 1III Nivel de
evidenta

1. Tratament cronic cu beta-blocante 1 C

2. Explorare imagistica periodica a aortei 1 C

3. Inlocuire profilactica a radacinii aortei inainte ca diametrul siu sa 1 C

depdseasca 5,0 cm. la pacienti cu antecedente familiale de disectie

4. Inlocuire profilactica a radacinii aortei inainte ca diametrul siu si 1 C

depaseasca 5,5 cm.

5. Limitarea moderata a activitatii fizice 1 C
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Sunt necesare noi studii longitudinale pentru a defini
ritmul considerat normal de crestere a dimensiunii
radacinii aortice la pacientii cu sindrom Marfan,
incepand cu prima copilarie. Ghidurile clinice ar trebui
s se bazeze pe astfel de date, pentru a decide care este
deviatia minima acceptata fatd de normal in legatura cu
riscul de disectie.

Se poate lua in discutie si oportunitatea inlocuirii
radacinii aortice ectatice (Tabel 16) chiar si la valori
inferioare celor acceptate ca limita de risc, atunci cand
se preconizeaza o interventie chirurgicald cardiaca
avand o alta viza terapeutica.

Nu existd In acest moment ghiduri referitoare la
conduita interventionald in ceea ce priveste profilaxia
disectiei n caz de dilatare anevrismala a altor segmente
ale aortei. Atitudinea prudentd este in favoarea
interventiei atunci cand se observa o crestere brutald
sau rapida a dimensiunilor anevrismului***,

Nu existd suficiente date pentru a aprecia daca
efortul fizic in copildrie sau un anumit tip de activitate
fizica influenteaza rata de progresie a dimensiunilor
radacinii aortice, desi a fost raportat cazul unui
adolescent la care disectia de aortd a fost precipitatd de
practicarea unui sport (ridicarea de greutati)®'.
Recomandarea cu privire la limitarea moderata a
efortului fizic (Tabel 18) este consideratd importanta.
Presiunea arteriald sistolica nu trebuie s depaseasca

1281

valoarea de 130 mmHg atat la copii cat si la adulti®®'.

Explorarea imagisticd in perioada de
urmdrire

Pacientii cu disectie de aortd necesitd o urmarire
foarte atentd. Scopul principal este controlul valorilor
tensionale pentru a reduce stressul parietal. Se
urmareste mentinerea TA la valori sub 135/80 mmHg,
valori tintd similare valorilor optime la pacienti fara
disectie aortica, dar hipertensivi. Se recomanda
utilizarea beta-blocantelor, dar de obicei sunt necesare
asocieri medicamentoase pentru un bun control
tensional. Trebuie urmatd recomandarea cu privire la
controlul TA. Urmarirea pacientilor se face de catre
medici specialisti avand cunostinte temeinice cu privire
la evolutia naturald a acestor pacienti si disectia de
aortd, inclusiv optiunile terapeutice, scopul fiind
detectarea semnelor de progresie a bolii sau formarea
de anevrisme.

Explorarea de electie pentru urmarirea pacientilor cu
disectie acutd de aortd tratatd medical sau chirurgical
este imagistica prin rezonantd magnetica (MRI) (Tabel
13). Avantajele acestei metode sunt multiple: evita
expunerea la radiatii ionizante sau substante de contrast
nefrotoxice utilizate in explorarea computer tomo-
graficd, este mai putin invazivd decat ecocardiografia

transesofagiana, iar compararea datelor obtinute cu
ocazia determinarilor succesive este facila****. Docu-
mentarea studiilor de rezonanta magnetica nucleara pe
serii de printuri si nu pe banda video faciliteaza diag-
nosticul dilatdrii progresive a lumenului fals sau a
intregii aorte. Mai mult decat atat, campul larg
vizualizat permite identificarea unor repere anatomice
de vecindtate ce vor facilita masurarea ulterioard a
aortei la nivele identice. La pacientii cu disectie aortica
tratati chirurgical este esentiald cunoasterea tehnicii
interventiei aplicate pentru o interpretare corecta a
tuturor explordrilor imagistice, inclusiv MRI. Cea de a
doua optiune este reprezentatd de ecocardiografia
transesofagiana, dar este necesara o examinare atenta si
minutioasd a sectiunilor obtinute pentru a interpreta
dilatarea aortica. O altd variantd este computer

Rezumat

Urmadrirea strdnsd a pacientului cu disectie de
aortd de catre o echipa de specialisti include
determinarea:

* semnelor de dilatare aortica

* formarii anevrismelor

» semnelor de fisurare la nivelul anastomozelor
sau a stenturilor

* hipoperfuziei.

Cel mai important este controlul optim al
presiunii arteriale la valori sub 135/80 mmHg. Dupa
externare se recomandd urmadrirea periodica a
pacientului la 1, 3, 6 si 12 luni, ulterior anual.
Explorarea imagisticd de electie este rezonanta
magneticd nucleard, optiunile urmatoare fiind
computer tomografia pe locul II si ecocardiografia
transesofagiana pe locul III.

tomografia, o tehnica din ce in ce mai frecvent utilizata.
La pacienti cu varsta de peste 60 de ani, riscurile
expunerii la radiatii ionizante sunt neglijabile
comparativ cu severitatea bolii.

Ritmul de urmarire periodica a aortei cuprinde
determindri la 1, 3, 6 si 12 luni dupa evenimentul acut,
urmate de examindri anuale; parametrii esentiali de
cuantificat sunt diametrul aortei si semnele de trans-
formare anevrismald; de asemenea, trebuie detectate
hemoragiile la nivelul anastomozelor sau a grefon
stenturilor.

Reinterventia chirurgicala

Ruptura aortica reprezinta cauza majora de deces
survenitd tardiv fatd de momentul tratamentului
chirurgical primar pentru disectie de aorta®. in
consecintd, o a doua interventie chirurgicald la mo-
mentul oportun (Tabel 19) este necesara, existand doua
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indicatii majore: degenerarea anevrismala a aortei cu
disectie (diametrul de 5-6 cm.) la distantd de nivelul
interventiei primare (Tabel 20) si rezolvarea primara
inadecvata a disectiei. Rata pentru reinterventie la 5 ani
dupa interventia initiala este de aproximativ 10%
pentru ambele tipuri de disectie (tipul I si II), ajungand

pana la 40% la 10 ani®**; riscul creste la pacientii cu
sindrom Marfan*””®. Nivelul la care se reintervine cel
mai frecvent este aorta proximald, in special radacina
aortei §i portiunea ascendenta. Cauzele iatrogene sunt
frecvent implicate: disectia poate fi reziduala procedurii
primare sau reprezintd o recurentd tardivad. Incidenta

Tabelul 19. Reinterventia chirurgicali in disectia de aorti tratatd

Recomandari Clasal Ia IIb I Nivel de
evidenta

1. Interventie chirurgicala pentru

e anevrism secundar in contextul disectiei de aorta la distanta de situsul 1 C
interventiei initiale

e recurenta disectiei sau aparitia anevrismului la nivelul interventiei 1 C
anterioare

2. inlocuirea protezei vasculare in caz de dehiscent importanti sau de 1 C

infectie

3. Inlocuirea protezelor infectate folosind homogrefe 1 C

4. Stentare daca exista indicatie chirurgicala si conditii anatomice favorabile 1 C

recurentei disectiei la nivelul aortei ascendente variaza
intre 0.03 si 0.1%*%, in contextul protezarii valvulare
aortice crescand la 0.5-1%%*7*%, Existd o serie de
conditii ce cresc riscul acestei complicatii: protezarea
valvulara aortica anterioara, valve aortice deformate
congenital, ectazia anuloaorticd ignorata®**. Alte
cauze sunt anevrismul rddacinii aortei, recurenta
disectiei in cazul in care reconstructia primard s-a
realizat prin aplicarea unei substante adezive GREF,
precum si inlocuirea protezei compuse (proteza
valvulard aorticd plus protezd tubulard a aortei

ascendente )™, ) o )
Pentru a asigura succesul reinterventiei la nivelul

disectiei aortei ascendente, elementul cheie 1l reprezinta
siguranta abordului toracic, manevrele ulterioare
urmand principiile chirurgiei cardiace standard.
Repetarea sternotomiei este un gest ce necesita o atentie
sporitd, in aceste situatii aorta nemaifiind protejata de
pericard. O situatie particulara este aceea in care
proteza tubulara de la nivelul aortei ascendente sau
anevrismul aortic sunt strdns aderente la tablia
posterioard a sternului si se asociazd cu insuficienta

aortici valvulard severd. Intr-o astfel de situatie cu
leziuni multiple nu este recomandat abordul prin
sternotomie longitudinald pentru a evita posibilele
hemoragii fatale sau distensia excesivad a ventriculului
stang; se preferd toracotomia uni- sau bilaterala la
nivelul celei de a cincea coaste cu sternotomie
transversald si instituirea in prealabil a unui by-pass
atrio-femural drept sau femuro-femural®” .

O varianta de abord in cazul reinterventiei la nivelul
aortei ascendente in prezenta insuficientei valvulare
aortice este resternotomia limitatd la portiunea sa
inferioara®, de preferat clasicei resternotomii complete
in hipotermie moderatd. Pasul urmator este disectia
peretelui diafragmatic al ventriculului drept si stang
care permite introducerea la nivel apical a unei cai de
derivatie. Se continud inducerea hipotermiei panad in
momentul aparitiei fibrilatiei ventriculare. Daca
presiunea de perfuzie inadecvatd impiedicd scéderea
suficienta a temperaturii, se poate realiza ocluzia aortei
prin insertia apicala si gonflarea la nivelul portiunii sale
ascendente a unei sonde cu balon, cand clamparea
aortei este imposibil de efectuat datorita rigiditatii

Tabelul 20. Tratamentul disectiei cronice de aorti

Recomandari Clasal 1Ila 1IIb 1II Nivel de
evidenta

Disectia de aorta tip A (tip I, I1):

1. Tratament chirurgical similar recomandarilor pentru anevrismul non- 1 C

disecant indicat In cazul existentei simptomatologiei sau a regurgitarii aortice

sau a unui diametru aortic > (5-) 6 cm.
Disectia de aorta tipB (tip I1I):

1. Tratament chirurgical similar recomandarilor pentru anevrismul non- 1 C
disecant indicat In cazul existentei simptomatologiei sau a dilatarii progresive

a aortei = 6.0 cm.

2. Stentare daca exista indicatie chirurgicala si conditii anatomice favorabile 1 C
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tisulare sau dificultatii de expunere a arterei. Oprirea
circulatorie survine la o temperatura rectala de 25°C,
determinand colapsul cordului si al aortei ascendente
ceea ce faciliteaza disectia aderentelor retrosternale si
permite completarea resternotomiei in conditii de
sigurantd. Dupa evidentierea aortei ascendente si
clamparea sa se reinstituie by-pass-ul cardiopulmonar.
Apoi, temperatura centrald poate fi coborata chiar la 20°
inainte de reinducerea opririi circulatorii, ori de cate ori
este necesard o tehnica de corectie a patologiei a arcului
aortic sau hipotermia poate fi mentinuta in cursul
tehnicii de reconstructie a aortei ascendente.

Alegerea tehnicii  chirurgicale optime de
reconstructie se face in functie de statusul radacinii
aortice. In absenta dilatirii radicinii este suficientd
reunirea tunicilor disecate ale peretelui aortic si
anastomozarea lor la o proteza tubulara la nivelul aortei
ascendente.in functie de pozitia lor fatd de linia de
suturd valvulard, emergentele coronariene pot fi
anastomozate direct la proteza aortici sau dupa
prealabila lor excizie in butoniera.

Exista multiple alternative pentru tratamentul chi-
rurgical al complicatiilor unei proteze aortice compuse
implantate anterior. Regurgitarile paraprotetice minime
- comunicdri cu spatiul periprotetic - de la nivelul
anastomozelor ostiale sau al liniei de insertie valvulara
pot fi sigilate direct. Dehiscenta majord a anastomo-
zelor, fie a celor aortice, fie a celor ostiale coronariene,
in special asociate infectiei, necesitd inlocuirea
protezei, in ultima situatie preferandu-se utilizarea
allogrefei.

By-pass-ul coronarian asociat cu procedee chirur-
gicale la nivelul aortei proximale necesitd o atentie
deosebitd. Daca s-a realizat by-pass folosind artera
mamarad interna stanga, este necesara disectia pediculu-
lui cat mai departe de anastomoza distald, cu clamparea
radacinii sale. By-pass-ul folosind artera mamara
internd dreapta interfera frecvent cu interventia chirur-
gicald de la nivelul aortei si poate impune rezectia sa
proximald, cu anastomoza ulterioara la proteza aortei
ascendente.

Complicatiile tardive dupa tratamentul chirurgical
primar al arcului aortic sunt mai rare decat cele urmand
procedurilor de la nivelul radacinii si a portiunii
ascendente a aortei**’. Existd multiple situatii ce pot
conduce la dilatarea anevrismald a lumenului fals al
arcului aortic; o astfel de situatie se poate intdlni atunci
cand orificiile de intrare nu au fost rezecate in cursul
primei interventii chirurgicale; un alt caz 1l constituie
crearea de noi fisuri intimale cu ocazia realizarii
anastomozei intre capatul distal al protezei si aortd in
cursul procedurii primare®*®” In aceste situatii poate fi
necesard inlocuirea chirurgicald a structurii implicate.

Se evita reinterventia asupra portiunii proximale a
reconstructiei; tehnica este similara celei de inlocuire
primara a arcului aortic: se utilizeaza o proteza separata
ce va fi in final anastomozata la proteza proximala dupa
rezectia lumenului aortic adevarat.
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