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Tractament quirúrgic de l’aorta ascendent: 
quan i com?



• Fisiopatologia dels aneurismes de l’Aorta 
toràcica (AAT) (ascendent)

• Tipus d’AAT

• Tractament mèdic

• Indicació quirúrgica



Fisiopatologia dels AAT



Aneurisma Ao toràcica vs Abdominal:
Diferent causa, diferent histopatologia

AAT Degeneratiu AAA Ateroscleròtic

 



Matriu extracel.lular

Elastina

Elastina

Cèl. musc. llisa vasc.

Colàgen

Unitat Lamelar

 



Mecanotransducció: 
Interacció entre Matriu EC-receptors de membrana-citoesquelet

 

Integrines



Paper clau de TGF-β1 en la formació dels AAT 

Marfan

L-D

Familiar

VABVAB ?

Familiar



Major expressió de 
diverses MMP als AAT 
(MT1, 2, 7, 9, 13…)

Heterogenicitat: diversos 
mecanismes d’activació i 
MMP implicades

Boyurn J. J Thor Cardiovasc Surg 2004, 
Ikonomidis JS, Thor Cardiovasc Surg 2007    
…..



MMP també identificables en sang perifèrica: 
Majors nivells circulants de MMP-2 a la dilatació Ao ascendent per VAB 

Alegret JM et al. Rev Esp Cardiol. Abstr. Supl. 2011



…sense que sigui degut a polimorfismes amb > expressió de MMP-2  

Alegret JM et al. Rev Esp Cardiol. Abstr. Supl. 2011



Paper de la Inflamació ?

Zhao et al, Nat. Med 2004







 



L’envelliment s’associa a un increment 
de l’activitat de MMP-2 a l’aorta humana

McNulty M, Am J Hyper 2005

 





MMP

Estrés paret

TGF-β1

Inflamació, 
oxidació

Altres…

 

Anomalies 
genètiques

Envelliment miRNA 29



Tipus d’aneurismes AAT



Sindròmic
(Marfan, L-D, 
E-D, Turner…) 

V.aórtica 
bicúspide

AAT no sindròmic

Familiar

Esporàdic

AAT



Cromosoma 15q21.1 
(Autosòmica Dominant)

 

Síndrome de Marfan



Loeys BL, J Med Genet 2010



Síndrome de Loeys‐Dietz

Loeys BL, 



Alegret JM. Am J Cardiol 2003;91:619-22

20% VAB 
en DAA

Vàlvula aòrtica bicúspide

20%  



Loscalzo ML, Am J Med Gen 2007

13 families amb VAB

- 36% AAT

- 14% VAB

- 7 families amb disecció Ao

(sense disfunció valvular)    

(???)



2 DA de 416 VAB
(3.1 casos/10000 p/any)

Michelena HI,
 



20% VAB 
en DAA

20% VAB 
en DAA

AAT no sindròmic

11-19% Familiar

 

Esporàdic (st)



AAT Familiar

Davies RR,
 



6 locus reconeguts

3 gens identificats:
- TGFBR2
- ACTA2
- MYH11 

Identificable < 20%

< Edat que l’esporàdic 

Milewicz 2008; Annu Rev Genomics Hum Genet   



Tractament mèdic
als AAT



 



Tract. Farmacològic
(β-blocadors, ARA II…)

< Progressió diàmetre Ao Asc

< Incidència dissecció aòrtica 
???

Objectiu

Objectiu final

 



Els β-blocadors enlenteixen la progressió 
de la dilatació aòrtica a la sínd. de Marfan

Shores J, NEJM 1994

...pero altres estudis amb resultats negatius...     
Yetman AT,  Am J Cardiol 2005

 



Brooke BS, NEJM 2008

Losartan en18 p. pediàtrics...
Retrospectiu...

 



Perindopril redueix la rigidesa aòrtica i la progressió dels diàmetres… 
en 10 pacients amb Marfan…                           Ahimastos AA, JAMA 2007



 



Indicació del tractament
quirúrgic als AAT



 



Recomanacions ACC/AHA    
Aneurisma de l’aorta ascendente

Els pacients asintomàtics amb aneurisma toràcic degeneratiu, 
disecció aòrtica crònica, hematoma intramural, úlcera 
penetrant, aneurisma micòtic, o pseudoaneurisma, amb 
diàmetres de l’aorta ascendent o dels sinus de Valsalva ≥ 5.5 
cm, han de ser avaluats per a cirurgia reparadora aòrtica.

Els pacients amb sínd. de Marfan o altres malalties mediades 
genèticament (sind. de Ehlers‐Danlos, sind. de Turner, vàlvula 
aórtica bicúspide, o aneurisma/disecció de la aorta toràcica 
familiar) haurien de ser tractats quirúrgicamente amb 
diàmetres menors (4.0 a 5.0 cm) per evitar una disecció o 
rotura aòrtica.
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Els pacients amb un augment del diàmetre 
aòrtico ≥0.5 cm/any haurien de ser avaluats 
per IQ. 

Els pacients sotmesos a reparació o recanvi 
valvular aòrtic i amb diàmetres de la Ao 
ascendent o de l’arrel aòrtica >4.5 cm haurien 
de ser avaluats per cirurgia de l’aorta.
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Recomanacions ACC/AHA    
Aneurisma de l’aorta ascendente

 



No evidències…



Vahanian A. Eur Heart J 2007



Davies RR. Ann Thorac Surg 2002

AAT > 6 cm

- 16% anual mort, 
disecció o ruptura

- OR 27 per ruptura
 



51 mm



CARDIO-RM ?ETE ?

Alegret JM, Int J Cardiovasc Imag 2005 Gleeson TG, J Magn Reson Imag 2008

 



Quines evidències tenim per a 
recomanar IQ amb menors 
diàmetres a “bicúspides” vs 

“tricúspides”?



Pape LA. Circulation 2007

VAB

60% <55mm

40% <50 mm

REGISTRE IRAD

 



2 DA de 416 VAB
(3.1 casos/10000 p/any)

Michelena HI,

Risc de DA a la v. aòrtica bicúspide

 



0 DA de 120 VAB 
Seguiment mitjà 6 anys

Risc de DA a la v. aòrtica bicúspide

Alegret JM et al. Eur Heart J, Abstr. Suppl. 2011 



Hi ha altres factors a tenir presents 
en la indicació d’IQ en pacients amb 

VAB i dilatació aòrtica?



Davies RR. Ann Thorac Surg 2007 

L’ estenosi aòrtica, factor associat amb disecció Ao en VAB

 



Oliver JM; Am J Cardiol 2009

La coartació aòrtica a la VAB augmenta el risc de DA

 



Alguns interrogants 
de la pràctica clínica…

?



≠ Risc?



Què és dilatació, aneurisma? 

Dilatació 

Aneurisma

Feihenbaum
σ ≥ 38 mm
Ǫ ≥ 36 mm

Roman
≥22 mm/m2

Johnston (Int Soc CV Surg) 
>50% valor de referència

Michelena
≥ 45 mm

Davies
> 35 mm

Palmieri
percentil > 97.5% mm/m2

>2 Z/edat



55 mm?

Cal indexar en la 
decisió d’IQ?



En tenim prou amb descriure el 
diàmetre màxim?

Té alguna utilitat el volum aòrtic?



Podrem quantificar els factors mecànics locals 
implicats en el risc de DA ?



Biomarcadors
(Dimer D, MMP, TGFβ, expresió gènica…)

Genètica
(FBN1, ACTA2, TGBR1, TGBR2, MYH11…)

El laboratori pot ser útils en la identificació dels 
AAT i l’estratificació de risc de DA?



Aorta toràcica 2012

????


