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Rezumat

Disectia de aorta este o tulburare rara, dar potential fatala, care apare atunci cand sangele patrunde prin leziunea
creatd in tunica interna, si se insera intre aceasta si tunica medie (musculara). Se creaza astfel doua canale: unul adevarat
prin care sangele curge in conditii normale si unul fals, produs prin disectia peretelui arterial. Disectia aortica acuta
este o urgenta medico-chirurgicald majora, ameninta viata pacientului. Alaturi de infarctul miocardic acut, contribuie la
rata crescutd a mortalitatii cardiovasculare. Dezvoltérile din ultimii ani In domeniul imagistic §i terapeutic au subliniat
importanta majora a diagnosticarii precoce a disectiei aortice acute, care continua sa aiba o mortalitate crescuta. Cu
toate acestea, diagnosticarea si managementul acestei patologii ramane o problema. Atat afectiunile congenitale cat si
cele dobandite vor altera integritatea intimei aortice. Mecanismele care slabesc straturile mediei aortice vor determina
cresterea stresului de perete si, ulterior, dilatarea si formarea anevrismului aortic, cu aparitia hemoragiei intramural, a
disectiei de aortd sau a rupturii aortice.

Cuvinte-cheie: anevrism de aorta, disectie de aorta

Summary. Dissection of the aorta

Dissection of the aorta is a rare disorder, but potentially fatal, occurs when an injury to the innermost layer of the aorta
allows blood to flow between the layers of the aortic wall, forcing the layers apart. In an aortic dissection, blood penetrates
the intima and enters the media layer. The blood travels through the media, creating a false lumen (the true lumen is the
normal conduit of blood in the aorta). Acute aortic dissection is a medical emergency major surgery, life-threatening.
Along with acute myocardial infarction, contributing to the high rate of cardiovascular mortality. Developments in recent
years in the field of imaging and therapeutic emphasized the great importance of early diagnosis of acute aortic dissection,
which continues to have a high mortality. However, diagnosis and management of this condition remains a problem.
congenital disorders and acquired will alter the integrity of the aortic intima. Mechanisms that would weaken the layers
of the aortic wall will cause an increase in stress, and thereafter, the expansion and aortic aneurysm formation, with the
advent of intramural bleeding, aortic dissection or aortic rupture
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Pe3iome. PacciioeHue aopthl (0030p JUTEPATYPhI)

Paccnoenue aoptel sSBISIETCS pEAKOW, HO IOTEHIMAIBHO OMACHOM MATOJIOTHEN, KOTOpasi BO3HUKAET KOIrJa yepes Jie-
(heKT BO3HMKIINI B MHTUME aOPThI, KPOBb ITPOHUKAET MEKAY HHTUMOW M CPETHUM CIIOEM (MBILIEUHBIH CII0i). DTO CO3-
JIaeT J1Ba MPOCBETA: OJMH MCTUHBIN, Yepe3 KOTOPHIH KPOBb MPOTEKAaeT HOPMAaJIbHO U JIPYyTOW JIOXKHEIN mpocseT. OcTpoe
pacciIoeHNE a0PThI YTPOXKAET KU3HH MAIMEHTA U HY)KAAeTCS B HEOTIOKHON MEANIIMHCKOM momomn. Hapsiay ¢ ocTpeiM
MH(APKTOM MHOKap/ia, OCTPOE PACCIOECHHNE a0PTHI MTPUBOANT K BBICOKON CEPAEUHO-COCYANCTOH cmepTHOCTH. [Iporpecc
MOCTIEIHNX JIET B 00JACTH TUarHOCTHKHU U JICUCHHUS TOTYEPKUBACT OTPOMHYIO Ba)KHOCTh PaHHEH THArHOCTUKH OCTPOTO
pacciIoeHus a0PThI, KOTOPAsk MPOIOIDKAET HMMETh BBICOKYIO CMEPTHOCTh. TeM He MEHee AMAarHOCTHKA M JICUEHHE 3TOH Ia-
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TOJIOTUH OCTAaCTCsA HpOGHCMOﬁ. BpO)KZ[eHHI)Ie u an06peTeHLIe paCCTpOﬁCTBa HU3MCHAIOT ICJIOCTHOCTh UHTUMBI aOPThI.
MexaHI/I3MI>I, MMPUBOAAIIHNC K 0CIa0JIEHUIO CTEHKU AOPThI, MPUBOAAT K YBCIIMYCHUIO CTPECCA HA CTCHKY a0OpPThI, U AaJICC K
paclinpeHUIo n (l)OpMI/IpOBaHI/IIO AHCBPU3MbI a0pPThI, C NOABJICHUCM UHTPaAMYpPaJbHOTO KPOBOTCUCHUSA, paCCIIOCHUA UJIN

pa3phIBa a0OPTHL.

KurwueBsble ciioBa: AHCBpHU3Ma aOpThl, paCCIOCHUEC a0PThI

Disectia de aorta este o tulburare rara, dar poten-
tial fatald, care apare atunci cand sangele patrunde
prin leziunea creatd in tunica interna, si se insera intre
aceasta si tunica medie (musculard). Se creaza astfel
doud canale: unul adevarat prin care sangele circuld
in conditii normale si unul fals, produs prin disectia
peretelui arterial. Disectia aortica acuta este o urgenta
medico-chirurgicald majora, ameninta viata pacientu-
lui. Alaturi de infarctul miocardic acut, contribuie la
rata crescutd a mortalitatii cardiovasculare.

Disectia de aorta pentru prima data a fost descri-
sd de F.Nichols in anul 1760, doctorul regelui englez
George 11, care la necropsie a stabilit cd cauza mortii
a fost ”patrunderea singelui intre structurile aortei”,
care a provocat ruptura aortei in pericard cu tampona-
da cordului. Abordarea chirurgicald cu succes a fost
efectuatad abia 1n ultimii 50 de ani, odata cu introdu-
cerea circulatiei extracorporeale in arsenalul practicii
cardiovasculare. Abordul modern al acestei patologii
a fost facut de catre DeBakey, in anul 1955, care a re-
zectat segmentul disecat la nivelul aortei descendente
si cu aplicarea unei anastomoze termino-terminale.
A urmat un progres rapid cu abordarea valvei aortice
implicate in procesul de disectie fie prin reparare, fie
prin inlocuire cu conduit graftul, operatia introdusa
de Bental - DeBono in 1967, iar abordarea leziunilor
arcului aortic a fost posibila prin perfectionarea tehni-
cii de oprire circulatorie totald in hipotermie profun-
da, cu metode moderne de protectie cerebrala. Toate
acestea au dus la abordarea de rutina a cazurilor de
disectie aorticd, in majoritatea centrelor de chirurgie
cardiacd, cu scaderea mortalitatii operatorii pana la
5-10%.

Dezvoltarile din ultimii ani in domeniul ima-
gistic §i terapeutic au subliniat importanta majora a
diagnosticdrii precoce a disectiei aortice acute, care
continud sa aiba o mortalitate crescuta. Cu toate aces-
tea, diagnosticarea si managementul acestei patologii
ramane o problema. Atat afectiunile congenitale cat
si cele dobandite vor altera integritatea intimei aorti-
ce. Mecanismele care slabesc straturile mediei aortice
vor determina cresterea stresului de perete si, ulterior,
dilatarea si formarea anevrismului aortic, cu aparitia
hemoragiei intramural, a disectiei de aorta sau a rup-
turii aortice.

Etiologie. Afectiunile ce duc la sldbirea rezisten-
tei peretelui aortic, pot fi dobandite in cadrul bolilor
genetice sau castigate 1n cursul vietii (sindrom infla-

mator vascular, ateroscleroza, tramatismele si factorii
iatrogeni).

Bolile congenitale - trei afectiuni congenitale
majore sunt cuprinse in acest grup: sindromul Mar-
fan, sindromul Ehler-Danlos, ectzia anulo-aortica si
disectia aortica familiala.

Sindromul Marfan cel mai frecvent intalnit i stu-
diat. Numit 1n onoarea medicului pediatru francez,
care pentru prima datd a unit modificarile scheletu-
lui, modificarile cutanate si manifestarile oculare in o
singura patologie in a.1896. 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. Interesarea aortica este
tipica sindromului Ehler-Danlos, o afectiune a tesutu-
lui conjunctiv caracterizata prin hipermobilitate arti-
culard, hiperextensibilitate tegumentara si fragilitate
tisulara. Aceastd afectiune este determinata de catre
defectele structurale ale lantului proalfa 1 (III) al co-
lagenului tip I11.

Ectazia anulo-aortica si disectia aortica famili-
ala. Au fost identificate pana acum cinci mutatii ale
genei FBNI la pacienti prezentand atat forme spora-
dice cat si familiale de anevrisme si disectii ale aor-
tei toracice. Alte gene pot fi de asemenea implicate.
Examenul histologic al peretelui aortic evidentiaza
pierderea fibrelor elastice, depozite de material ase-
manator mucopolizaharidelor si anomalii chistice ale
mediei asa cum se intdlnesc in sindromul Marfan.

Imbatranirea aortei. Riscul de rupturd al ane-
vrismului de aortd pare a fi legat de diametrul aortei.
Aceasta face ca hipertensiunea arteriald si necroza
chistica a mediei sa conduca la aparitia afectiunii
arteriale. Rata de expansiune a anevrismului aortei
ascendente este de aproximativ 1,3 £ 1,2 mm/ani si
al anevrismului abdominal de 3,1 + 3,2 mm/ani. Ace-
easi constatare a fost facutd si in cazul sindromului
Marfan: diametrul aortei ascendente a fost 7,4 cm
(5,6 - 10,0 cm) in cazurile cu disectie de aorta si 6,9
cm (5,3-9,0 cm) in cazurile fard disectie. Daca este
prezentd disectia de aortd, se estimeaza o rata de ex-
pansiune de 5-20 mm in 3 ani. Rata este de 1 mm/an
pentru disectiile non-comunicante si de 2-3 mm/ani
pentru disectiile comunicante.

Ateroscleroza este cauza principald a anevris-
mului aortic. Ateroscleroza conduce la ingrosarea
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importanta a intimei. Intima prezinta fibroza masiva
si calcificari precum s§i cresterea cantitatii de acizi
grasi extracelulari. Integritatea acestui strat poate fi
alterata prin degradarea matricei extracelulare de ca-
tre histiocite. Modificarile degenerative aditionale pot
evolua catre tesut de fibroza. Aceste modificari sunt
reprezentate de reducerea celularitatii si hialinizarea
fibrelor de colagen. Ambele mecanisme pot determi-
na ruptura intimala care se produce cel mai frecvent
la nivelul marginilor placii de aterom.

Principalul factor de risc pentru formarea anevris-
melor de etiologie aterosclerotica este hipertensiunea
arteriald care este Intdlnita la 85% dintre cazurile de
rupturd si la 52% dintre cazurile fard ruptura ane-
vrismelor. Factorii de risc, de exemplu tabagismul
si hipercolesterolemia sunt asociati de asemenea cu
o crestere a incidentei anevrismelor aortice. Totusi,
60% dintre pacienti prezinta valori nu prea nalte ale
colesterolului.

Traumatismul. 15-20% dintre decese survin
prin traumatisme aortice in conditiile accidentelor de
circulatie rutiera datorate excesului de viteza; caderi
de la inaltime; traumatisme prin arma de foc, cutit.
Aproximativ 95% dintre leziuni survin la nivelul zo-
nei de stres parietal inalt, respectiv in zona istmului
aortei si doar 5% la nivelul aortei ascendente.

Afectiunile inflamatorii (arterita cu celule gi-
gante, arterita Takayasu, boala Behcet, sifilis) pot sa
distruga media peretelui arterial si sa conduca la sca-
derea rezistentei peretelui aortic declansand expansi-
unea si producand cresterea stresului parietal. Aortita
supurativa bacteriand sau fungica este rara. Ea poate
produce distructia focala a peretelui vascular cu for-
marea consecutiva a anevrismului gi/sau ruptura.

Afectiunile autoimune ale aortei pot afecta se-
ver vasa vasorum $i reduce aportul sanguin la nivelul
mediei.

Factori iatrogeni. Disectiile aortice pot aparea
si in urma unor proceduri chirurgicale cardiace, in-
terventionale (angioplastii), masaj cardiac. Disectia
aorticd poate aparea imediat dupa chirurgia cardiaca
(locul de canulare aortica, femural, constructia anas-
tomozelor proximale), sau la distantd de momentul
chirurgical dar legat de acesta.

Toxice — o clasa etiologica nou asociata cu disec-
tia aortica este efectul toxic al cocainei si amphetami-
nelor asupra peretelui aortic.

Mecanisme fiziopatologice

1. Disectia de aorta. Clasic, disectia de aortd in-
cepe printr-o laceratie a intimei aortice si a stratului
intern al mediei forméand poarta de intrare, prin care
sangele intra si diseaca media aortica. Disectia mediei
aortice determina formarea unui dublu lumen, flapul
de disectie devizand lumenul aortei intr-un lumen

fals si unul adevarat. Intima si partea internd a mediei
formeaza flapul intimomedial. Flapul este format in
majoritatea cazurilor, din media aortei desprinsa de
peretele aortic. Partea externd a mediei aortice for-
meazd, Tmpreund cu adventicea, lumenul fals. De
obicei, existd mai multe porti de intrare la nivelul in-
timel, care creeaza mai multe comunicari intre lume-
nul fals si cel adevarat, la nivelul aortei, distal. Initial,
se credea ca necroza cistica a mediei si alte boli ale
tesutului conjunctiv sunt responsabile de aparitia de-
generescentei mediale si, ulterior, a disectiei de aorta.
Dar s-a demonstrat ca doar o mica parte din disectiile
de aorta prezentau si degenerescentd a mediei.

S-a observat ca la majoritatea pacientilor, eve-
nimentul initial este reprezentat de ruptura intimala,
care permitea trecerea sangelui si disecarea mediei
aortice. Cand sunt prezente si modificarile degenera-
tive ale mediei aortice, cu pierderea elasticitatii, aces-
tea sunt responsabile de scdderea rezistentei peretelui
aortic la stresul hemodinamic, ceea ce poate determi-
na disectia de aortd. Ruptura spontand a vasa vaso-
rum datorita hipertensiunii arteriale, poate determina
aparitia hematomului intramural si, ulterior, ruptura
intimei aortice. Hematomul intramural precede rup-
tura intimala deoarece hemoragia vasa vasorum de-
termind scaderea rezistentei mediei aortei, permitand
trecerea sangelui in medie de la nivelul lumenului
aortic, datoritd presiunii arteriale.

Ateroscleroza este un alt factor 1n etiologia disec-
tiei de aorta dar, si In acest caz, nu s-a putut stabili
corelatia Intre placa de aterom si locul disectiei. Di-
sectia situata in regiuni cu ateroscleroza severa este
de obicei, limitata de fibroza si calcificarile din jur. In
timpul unui ciclu cardiac, cordul si aorta produc mis-
cari ritmice, care permit miscarea tuturor segmentelor
vasculare, mai putin a celor fixe. Aceste puncte fixe
ale aortei, sunt expuse celor mai semnificative forte
de flexie. Disectia de tip A si B consta in produce-
rea unei rupturi intimale la nivelul zonelor cu cel mai
mare stress hidraulic: peretele lateral drept al aortei
ascendente sau la nivelul aortei descendente, in pro-
ximitatea ligamentului arteriosum. Datoritd cresterii
presiunii sangvine, hipertensiunea arteriala adauga un
stress mecanic la nivelul peretelui aortic si al fortelor
de frecare care au loc longitudinal, de-a lungul pere-
telui aortic. De asemenea, scaderea numarului vasa
vasorum la pacientii hipertensivi, poate creste durita-
tea mediei aortice externe ischemice si poate determi-
na aparitia fortelor de frecare interlaminare, care pot
contribui la aparitia disectiei de aorta.

2. Hematomul aortic intramural. Hematomul in-
tramural poate aparea ca prim eveniment in evolutia
pacientilor hipertensivi, ale caror vasa vasorum san-
gereaza spontan in media aortei sau ca un eveniment
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secundar 1n evolutia ulcerului aortic aterosclerotic
penetrant. Acest hematom intramural poate fi deter-
minat si de un traumatism thoracic inchis cu lezarea
peretelui aortic. Initial, hematomul intramural ince-
pe prin ruperea vasa vasorum ale peretelui aortic si
cu propagarea hematomului, care se rupe la nivelul
mediei aortice. In consecintd, hematomul intramu-
ral slabeste rezistenta peretelui aortic si poate evolua
spre ruptura in interiorul intimei, ceea ce va determi-
na disectia de aortd, sau In exteriorul peretelui aortic.
Hematomul intramural poate fi diferentiat de trombul
mural prin identificarea intimei; trombul mural se afld
deasupra intimei si, frecvent, este calcificat, in timp
ce hematomul intramural este subintimal. Tipul A de
hematom intramural este asociat cel mai frecvent cu
complicatii si, de aceea, ar trebui intervenit chirurgi-
cal. Tipul B, foarte rar se asociaza cu complicatii si,
frecvent, regreseaza complet.

3. Ulcerul aterosclerotic penetrant al aortei. In
ulcerul aortic penetrant, o placd ateroscleroticd ul-
cereaza si se rupe la nivelul laminei elastic interne,
penetrand adanc prin intima, pana la nivelul mediei.
Céand o placa aterosclerotica penetreaza pana la nive-
lul mediei, media este expusa fluxului aortic pulsatil,
determindnd aparitia hemoragiei la nivelul peretelui
si a hematomului intramedial. Placa poate favoriza o
disectie intramediala localizatd, asociatd cu un grad
variabil de hematom al peretelui aortic, ce poate pro-
gresa spre adventice si va forma un pseudoanevrism
sau se poate rupe. Rata rupturii este de 42%, mai mare
decat la hematomul intramural aortic —35% - sau de-
cat in disectia de aortd. Ulceratia unei placi de aterom
aortic are loc la pacientii cu ateroscleroza avansati. In
acelasi timp, prezenta leziunilor aterosclerotice limi-
teazd extensia afectiunii.

4. Anevrismul aortic rupt. Stresul de perete dato-
rat presiunii sangvine in cazul aortei non-anevrismale
este relativ scazut si uniform distribuit comparativ cu
aorta anevrismald, unde existd zone de distributie a
stresului, mai puternic sau mai scazut. Cresterea ten-
siunii stresului determina dilatarea vasculara progre-
siva si slabirea mediei aortei. Conform formulei lui
LaPlace, tensiunea de perete este direct proportionala
cu raza corespunzatoare unei anumite presiuni sang-
vine. In momentul aparitiei unei zone slabe a pere-
telui aortic, acesta se dilata, crescand raza estimata.
Aceasta dilatare va determina cresterea presiunii asu-
pra peretelui déja slabit, care va continua sa se dila-
te. Un punct slab bine determinat la nivelul peretelui
arterial, s-ar putea sa obtind o scadere temporara a
tensiunii, prin extinderea catre o forma sferica, stiut
fiind faptul ca o membrana sfericd prezintd jumatate
din tensiunea de perete estimatd pentru o raza data.
Din nefericire, intr-un anevrism in expansiune, nu

este posibild o scadere suficientd a tensiunii de pe-
rete, chiar dacd forma este aproape sfericd. Ruptura
anevrismelor aortice are loc cand stresul mecanic il
depiseste pe cel de perete. In cazul anevrismelor aor-
tei abdominale, rata de crestere este de 2-4 mm pe an
pentru anevrismele mai mici de 4 cm, 2-5 mm pentru
anevrismele de 4-5 cm si 3-7 mm pentru cele peste 5
cm. Riscul de ruptura la 4 ani este de 2, 10 si, respec-
tiv, 22%.

5. Tramssectia post-traumatica de aorta. Unul
dintre mecanismele acceptate ale rupturii post-trau-
matice de aortd prin decelerare rapida implica o
combinatie de tractiune, torsiune si forte hidrostati-
ce create prin decelerarea diferentiatd a structurilor
intratoracice. Fortele de forfecare orizontale, inegale,
aplicate in timpul decelerarii cu mare vitezad determi-
na retinerea partilor mobile ale aortei ascendente si
descendente la nivelul arcului aortic transversal, care
este relativ fixat prin intermediul vaselor brahiocefa-
lice. Fortele de decelerare plaseaza stresul maxim la
nivelul acelor segmente aortice si la nivelul emergen-
telor marilor vase din aorta, la nivelul istmului aortic
si al radacinii aortice.

O alta ipoteza implica teoria prinderii aortei in-
tre coloana vertebrald si stern in timpul compresi-
ei toracice cauzate de decelerarea abruptd. Fortele
compressive determind rotirea postero-inferioara
a manubriului, claviculei si primelor coaste, cu im-
pact asupra structurilor osoase anterioare ale coloanei
vertebrale. Acest lucru permite structurilor osoase sa
lezeze structurile vasculare. Cea mai frecventd lezi-
une este localizata imediat distal de artera subclavie
stangd. Ligamentul arterial si vasele intercostale fi-
xeaza portiunea descendenta a arcului aortic si aorta
toracica descendentd, in apozitie cu corpurile verte-
brale. Portiunea superioara a arcului aortic este fixata
prin intermediul marelor vase care se Indreapta spre
gat. De aceea, segmentul proximal al aortei toracice
descendente nu se poate feri de corpurile vertebrale in
momentul impactului si o lezeaza.

Spectrul leziunilor aortei cuprinde: ruptura in-
completa (hematomul intramural fara ruptura, cu rup-
turd intimald, cu rupturd intimo-mediala cu pseudo-
coarctatie sau pseudoanevrism) sau ruptura completa.
Cele mai comune locuri ale lezarii aortei sunt: numai
ruptura aortei (81%), ruptura doar a ramurilor arcului
aortic (16%), ruptura aortei si a ramurilor sale (3%).
96% din leziunile aortei au loc la nivelul istmului aor-
tic, distal de emergenta arterei subclavii stangi, 1% la
nivelul istmului si aortei ascendente proximale, 1%
doar la nivelul aortei ascendente proximale, 1% doar
la nivelul aortei ascendente distal si, mai putin de 1%
la nivelul aortei descendente.
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Evolutia naturala si prognosticul disectiei de
aorta.

Prevalenta disectiei de aorta este de 0,5-4/100000/
an, rata cea mai inaltd fiind in Italia (4,04/100000/
an). Mortalitatea variaza intre 3,25 si 3,6/100000/an.
Datorita mortalitatii crescute in faza acuti a disectiei
de aortd, rata de supravietuire in ambele tipuri A si B
(tipurile I-IIT) este foarte redusa. 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%/ora. Pana la 20% dintre decese au
survenit inainte ca pacientii sd ajunga la spital. Re-
cent, un studiu populational longitudinal cu urmarire
a supravietuirii pe o perioada de 27 de ani raporteaza
o incidenta a disectiei de aorta 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 frecventad de deces
a fost ruptura aortica in 80% din cazuri.

Dupa datele L.Svensson, E.Crawford, in 65% de
cazuri disectia de aortd are loc la nivelul aortei as-
cendente, de obicei putin mai sus de valva aortica, cu
dezvoltarea disectiei de aortd tip A; disectia tip B in
20% de cazuri are loc la nivelul istmului aortei; 10%
- arcul aortei, 5% - aorta abdominala.

In ultimii 30 de ani se observa un important pro-
gres datorat terapiei medicale si chirurgicale. Grupul
de Studiu Cooperativ European a raportat o rata de
supravietuire la 1 an de 52%, 69% si 70% in disectia
de aorta tip A (tip I, 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 di-
sectie; supravietuirea la 1 an a fost de 34%, respec-
tiv 85%, fiind corelata cu gradul comunicarii, deci
cu stressul parietal la nivelul lumenului fals. Cel mai
bun prognostic il are disectia de aorta tip B (tip III)
noncomunicantd si cea retrograda, limitata la aorta
descendenta (o rata de supravietuire la 2 ani de 80%,
respectiv 86%).

Clasificarea disectiei de aorta

Clasificarea Stanford

Tip A — disectia aortei ascendente si descendente

Tip B — disectia aortei descendente

Clasificarea De Bakey (fig. 1)

Tip 1 — disectia Intregii aorte

Tip 2 — disectia aortei ascendente

Tip 3 — disectia aortei descendente

Pentru a aprecia stadia de disectiec a aortei este
folosita clasificarea M.W.Wheat (1965), stadia acuta
de disectie pina la 2 saptamani, subacutd — pina la 3
luni, cronicd — dupa 3 luni.

Fig. 1. Reprezentarea schematicd a tipurilor
de disectie de aortd

In functie de prezenta sau absenta fluxului prin
lumenul fals sau a breselor in fald intimal, se pot dis-
tinge doua tipuri de disectie de aortd: comunicanta
si necomunicantd. Comunicarea este prezentd atunci
cand 1n lumenul fals se deceleazd flux anterograd,
retrograd sau tardiv. In disectiile comunicante acute
faldul intimal poate prezenta migcari ample in cur-
sul ciclului cardiac. Aceste migcari, precum si fluxul
sunt reduse sau absente cand nu existd comunicare.
In functie de gradul comunicirii, poate fi observata si
formarea de trombi.

Noile studii efectuate demonstreaza faptul ca he-
moragia intramurald, hematomul intramural si ulce-
ratiile aortice pot fi semne ale evolutiei disectiei sau
subtipuri ale disectiei. Ca urmare a acestora o noud
clasificare (fig. 2) a fost propusa:

clasa 1: disectia de aorta clasica cu fald intimal
intre lumenul adevarat si cel fals;

clasa 2: ruptura mediei cu formarea hematomului/
hemoragiei intramurale;

clasa 3: disectie discretd/minima fara hematom,
bombare excentrica la nivelul rupturii;

clasa 4: ruptura placii care duce la ulceratie aorti-
cd, ulcer aterosclerotic penetrant cu hematom circum-
scris, de obicei subadventiceal;

clasa 5: disectie iatrogena si traumatica.

Fig. 2. Clasificarea in clasele 1-5 a disectiei de aorta
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Manifestarile clinice a disectiei de aorta

Disectia aortica prezintd o gama larga de manifes-
tari clinice. Suspiciunea clinica e necesara stratificarii
rapide a riscului i a managementului. Scopul princi-
pal in abordarea disectiei aortice este sa o suspectezi
clinic si astfel sa pui diagnosticul cat mai precoce po-
sibil. Simptome. Pacientii cu disectie acutd de aorta
se prezinta — tipic — cu un debut brusc al unei dureri
toracice severe, acute si care iradiaza sau nu, aceasta
putand fi singura si principala manifestare. Odata cu
extensia procesului de disectie, durerea poate sa-si
modifice localizarea. Durerea este descrisd mai frec-
vent ca fiind “ascutita” decat sfasietoare, ,,ingrozitoa-
re” sau ,,loviturd de pumnal”. Aceasta spre deosebire
de durerea asociatd cu infarctul miocardic acut care
incepe progresiv §i castiga in intensitate in timp. Este
de obicei mai apasitoare. Totusi, 4,5% dintre disectii
nu acuzi nici un fel de durere la debut. Durerea to-
racica este semnificativ mai des intalnita in disectiile
de tip A (79% vs 63% in tipul B), in timp ce durerea
de spate (64% vs 47%) sau durerea abdominala (43%
vs 22%) sunt mult mai frecvente in tipul B de disectie
aorticd. Hipertensiunea arteriala este cel mai frecvent
implicat factor de risc al disectiei acute de aorta. Sin-
copa este o altd manifestare frecventa a disectiei acute
de aorta, adesea indicand aparitia complicatiilor: tam-
ponada cardiacd, AVC. Deficitele neurologice (pier-
derea constientei, pareza ischemicd) se produc pana
la 40% din pacientii cu disectie aorticad proximala.
Acesti pacienti au un risc crescut de deces intraspi-
talicesc (34% vs 23%). Deficitului de puls — descris
in 19-30% din disectiile acute tip A, comparativ cu
9-21% din disectiile tip B. Si acesti pacienti au un
risc crescut de aparitie a complicatiilor si a mortalita-
tii, comparativ cu cei fara deficit de puls. In timp ce
deficitul de puls a fost gasit la 50% dintre pacientii
in varsta de 70 ani cu disectie aorticd proximala. La
varstnici simptomatologia este mult mai silentioasa.
Mortalitatea intraspitaliceascd este mai crescuta la
varstnici (43% vs 28%). Sexul feminin (32%) erau
semnificativ mai in varsta si cu o prezentare intarzia-
td, cu mai frecvente manifestari de alterare a statusu-
lui cerebral si cu o frecventd scazuta a deficitului de
puls. Pacientii care au prezentat o simptomatologie
atipicd au avut un risc crescut de deces si s-a observat
o intarziere a diagnosticului.

In cazuri rare pot fi intilnite simptome precum:
paralizia corzilor vocale (cauzatd de compresia ner-
vului laringeu recurent), hemoptizie sau hematemeza
(datorita hemoragiei in arborele bronsic sau perfora-
tiei in esofag), sindrom de vena cava superioara, ob-
structia cailor respiratorii superioare prin compresiu-
ne, sindrom Horner (datorita compresiei ganglionului
simpatic cervical superior), semne sugestive de em-

bolie pulmonara (daca extravazarea sangelui din lu-
menul fals in adventicea comuna a aortei ascendente
si arterei pulmonare conduce la compresiune severa a
arterei pulmonare sau semne de ischemie mezenterica
sau renala.

Daca bifurcatia iliaca este complet obstruata va
aparea simptomatica sindromul Leriche cu absenta
pulsului la ambele membre inferioare, care de obicei
este nedureros.

Un suflu diastolic de regurgitare aortica este pre-
zent la aproximativ jumaétate din pacientii cu disectie
proximala.

Semnele implicarii pericardului cum ar fi prezen-
ta freamatului pericardic, distensia venelor jugulare
sau a pulsului paradoxal trebuie sa alerteze medicul
pentru interventie chirurgicala de urgenta.

Pleurezia poate fi cauzata de ruptura aortei in spa-
tiul pleural, mai frecvent pe partea stangd. Daca la
punctia pleurald se extrage sange, atunci se impune
interventia chirurgicald de urgenta. Totusi, uneori, un
revarsat lichidian pleural poate fi doar expresia unei
reactii inflamatorii exsudative din partea aortei dise-
cate si nu necesita alt tratament.

Pana la 30% din pacientii diagnosticati cu di-
sectie de aorta au fost initial suspectati ca avand alte
afectiuni precum sindrom coronarian acut, anevrisme
nondisecante, embolie pulmonara, stenoza aortica.

In consecinta, diagnosticul diferential de disectie
aorticd acutd trebuie luat in considerare intotdeauna
la pacientii prezentand sincope neexplicate, accident
vascular cerebral, episoade acute de insuficienta car-
diacd cronica si ischemie acutd a extremitatilor sau
viscerelor, chiar si atunci cand durerea toracica tipi-
ca disectiei aortice nu este simptomul principal. La
acesti pacienti, 0 metoda imagistica trebuie utilizata
cat mai repede posibil pentru infirmarea sau confir-
marea prezentei disectiei.

Metodele necesare diagnosticului

ECG. Electrocardiograma trebuie efectuata tutu-
ror pacientilor. Acest test ajutd in diagnosticul dife-
rential cu infarctul miocardic acut, al carui tratament
necesita anticoagulare, care este contraindicata in di-
sectia acutd de aortd. Ambele patologii pot coexista
si pot fi diagnosticate prin explorare mai amanuntita.
ECG normal poate fi intalnit pana la o treime din pa-
cientii cu afectare simultana coronariand — cu modifi-
cari nespecifice de segment ST, unda T.

Radiografia toracica poate evidentia o largire a
mediastinului sau a aortei. Alte modificari ar putea fi:
largirea conturului aortic, calcificari. Este modificata
in 60-90% din cazurile suspectate de disectie acuta
de aorta. Datorita sensibilitatii limitate, vor fi necesa-
re investigatii imagistice suplimentare, care au drept
scop confirmarea diagnosticului, localizarea portii de
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intrare, extensia disectiei de aorta, clasificarea disec-
tiei aortice si indicatorii starii de urgenta: hemoragie
pleurald, pericardicd, mediastinala sau implicarea a
vaselor arcului aortic.

Ecocardiografia transtoracica TTE/ Ecocardio-
grafia transesofagiand TEE.

TTE si TEE sunt examene utile in luarea decizi-
el terapeutice 1n urgentd, sau chiar intraoperator, cu
condifia cunoasterii posibilelor capcane. ETT are o
valoare limitatd in evaluarea intregii aorte toracice
pentru excluderea disectiei, dar este foarte importanta
in evidentierea disectiei aortei proximale la pacientii
in soc. Este limitata in vizualizarea aortei ascendente
distale, a arcului aortic si a aortei descendente. Totusi
ea ramane un mijloc dev diagnostic foarte important
in evaluarea complicatiilor disectiei, care pot include
insuficienta aortica, tamponada cardiaca si disfunctia
de VS.

Tomografia computerizata (CT). CT este tehnica
diagnosticd cea mai frecvent folosita la pacientii cu
disectie de aorta. Sensibilitatea sa depaseste 90%, iar
specificitatea 85%. Ea permite evaluarea extensiei si
localizarii disectiei de aorta, a implicérii colateralelor
si a indicatorilor de gravitate, avand in schimb o utili-
tate redusa in diagnosticul regurgitarii aortice, detec-
tarea si localizarea rupturilor intimale §i a disectiilor
de aortd minime (clasa 3).

Imagistica prin rezonanta magnetica (MRI). Din-
tre toate tehnicile imagistice, MRI are cea mai inalta
precizie, sensibilitate si specificitate (aproape 100%)
in detectia tuturor formelor de disectie de aorta (cla-
sele 1, 2, 4 51 5), cu exceptia celei de clasa 3. Posibi-
litatea de a apela la aceastd metoda este limitata, in
special In urgentd, tehnica fiind cel mai des utilizata la
pacientii stabili hemodinamic si In urmarirea disectiei
cronice de aortd. MRI permite vizualizarea in conditii
excelente a localizarii rupturii, a regurgitarii aortice, a
extensiei la colaterale si a complicatiilor.

Aortografia este deosebit de valoroasa pentru di-
agnosticul disectiei aortice clasice, dar limitele sale
sunt evidente in anumite subtipuri de disectii, ca di-
sectia aortica non-comunicantd, hematomul intramu-
ral, apariia hemoragiilor (clasa 2) sau in cazul ruptu-
rii placilor (clasa 4). Aortografia este tehnica standard
pentru ghidarea interventiilor in disectia de aorta.

Coronarografia este o investigatie importantd
inaintea interventiei chirurgicale. Existenta concomi-
tentd a leziunilor coronariene cu disectia aortica este
de 25%.

Diagnosticul diferentiat

De asemenea trebuie sé se acorde atentie prezen-
tarilor mai putin comune. Durerea toracica poate fi
absenta, aceasta indicand de obicei disectia aortica
cronicd. Pana la 20% din pacientii cu disectie acu-

ta de aorta se pot prezenta cu sincope fara istoric de
durere tipica sau manifestari neurologice. Insuficienta
cardiacd succede durerii §i poate deveni simptomul
principal fiind de obicei corelatd cu severitatea insu-
ficientei aortice. Tamponada cardiacd poate duce la
hipotensiune si sincopa. Sincopa poate apare ca ur-
mare a durerii severe, obstructiei vaselor cerebrale
sau activarii baroreceptorilor aortici. Manifestarile
cerebrovasculare si ischemia unui membru (insotita
de deficit de puls) sunt produse de obliterarea vasu-
lui colateral prin prinderea originii vasului in disectie
sau obliterarea adevaratului lumen de catre dilatarea
lumenului fals. Paraplegia se dezvolta brusc deoare-
ce arterele intercostale sunt izolate de lumenul aortic
prin procesul de disectie.

Cand disectia este secundara unor manevre trau-
matice, chiar si iatrogene, circumstantele, mai mult
decat simptomele, trebuie sa atraga atentia asupra po-
derare si diagnosticele diferentiale (fab. 1).

Tabelul 1
Disectia aortica — diagnostic diferential
Sindrom coronarian acut cu si fard supradenivelare ST
Regurgitare aortica fara disectie
Anevrism aortic fara disectie
Durere musculoscheletald
Pericardita
Tumora mediastinala
Pleurezie
Embolie pulmonara
Colecistita
Embolie aterosclerotica sau colesterolica

Tratamentul chirurgical

Disectia acuta de aortd care implicd aorta ascen-
dentd este consideratd urgenta chirurgicald. Scopul
oricdrei interventii chirurgicale in tipul A (I, II) de
disectie de aorta este prevenirea rupturii aortice sau
a aparitiei sufuziunii pericardice ce conduce la tam-
ponada cardiaca - complicatii amenintatoare de via-
ta. Scopul tratamentului chirurgical este de a preveni
aparitia complicatiilor, adesea letale: ruptura aortica,
AVC, ischemia viscerald, tamponada cardiaca si in-
suficienta circulatorie. Este, de asemenea, de prima
importanta, eliminarea insuficientei aortice i evitarea
ischemiei miocardice. Se realizeaza prin implantarea
unei grefe compuse in aorta ascendentd cu sau fara
reimplantarea arterelor coronare. Exista o mare varia-
bilitate de tehnici chirurgicale. Alegerea tehnicii chi-
rurgicale optime de reconstructie se face in functie de
statusul radacinii aortice. In absenta dilatarii radacinii
este suficienta reunirea tunicilor disecate ale peretelui
aortic si anastomozarea lor la o proteza tubulara la
nivelul aortei ascendente. in functie de pozitia lor fata
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de linia de sutura valvulara, emergentele coronariene
pot fi anastomozate direct la proteza aortica sau dupa
prealabila lor excizie in butoniera. De asemenea, re-
suspendarea cuspelor aortice sau inlocuirea valvei
aortice la pacientii cu insuficientd aortica acuta este
esentiala.

In disectia de aorta tip B (tip III) prevenirea rup-
turii aortice este telul principal. Indicatia interventiei
chirurgicale in disectia aortica de tip B (tip III) este
limitata la urmétoarele situatii: durere toracica persis-
tenta, recurenta; expansiunea aortica; hematom peria-
ortic; hematom mediastinal.

Tratamentul chirurgical atat al disectiilor acute
cat si cronice de aorta descendenta include inlocuirea
portiunilor afectate cu o grefd tubulard de lungime si
calibru potrivite. La momentul actual, al dezvoltarii
spectaculoase a interventiilor endovasculare si a teh-
nicilor hibride, tratamentul interventional al disectiilor
de tip B este destinat complicatiilor, deoarece interven-
tia chirurgicala nu s-a dovedit superioara tratamentului
interventional sau medical al pacientilor stabili hemo-
dinamic. Acesti pacienti pot fi considerati candidati —
in viitor — ai procedurilor hibride i endovasculare.

Urmarirea pacientilor cu disectie de aorta

Vindecarea spontana a disectiei de aorta in cursul
tratamentului medical este posibila, dar in cazuri rare,
cu disparitia lumenului fals si ingrosarea peretelui
vascular circumferential. Aceasta ingrosare a perete-
lui vascular ca semn de vindecare a fost semnalata in
Studiul Cooperativ European la doar 4% dintre paci-
enti, majoritatea prezentand disectii de tip A (tip II) si
tip B (tip III).

In jur de 25% dintre pacientii operati pentru di-
sectie de aortd pe parcursul vietii au nefericirea de
a mai suporta o altd disectie, de obicei, in alta por-
tiune a aortei. Din aceste considerente este necesara
supravegherea lor pe tot parcursul vietii pentru a ur-
mari dimensiunile aortei si eventual de a indica trata-
mentul chirurgical planificat la dimensiuni avansate
a diametrului aortei pentru prevenirea disectiei si/sau
rupturii.

Rata pentru reinterventie la 5 ani dupa interventia
initiala este de aproximativ 10% pentru ambele tipuri
de disectie (tipul I si 1), ajungand pana la 40% la 10
ani; riscul creste la pacientii cu sindrom Marfan.

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

Este necesar de efectuat EcoCG si/sau tomografia
computerizati. In opinia a mai multor autori, totusi
explorarea de electie pentru urmarirea pacientilor cu

disectie acuta de aorta tratatd medical sau chirurgical
este imagistica prin rezonanta magnetica (MRI).
Urmadrire atentd necesitd pacientii din grupul de
risc pentru dezvoltarea disectiei de aortd si mai cu
seama cei cu maladii congenitale (sindromul Marfan,
sindromul Ehlers-Danlos, ectazia anuloaortica).
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