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Aorta shaggy: sustrato ideal para la fatalidad

Shaggy Aorta: Ideal Substrate for Disaster
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INTRODUCCION

La aorta asi como los vasos de mediano y pequeno cali-
bre, es susceptible de desarrollar aterosclerosis debido
auna combinacion de factores adquiridos, hereditarios,
relacionados con el sexo y la edad. Ademas de obstruir
mecanicamente el flujo sanguineo, la placa ateromatosa
plantea riesgos de rotura que conducen a una trombosis
vascular obstructiva o embdlica. La aorta shaggy (AS),
término inglés que se traduce como desgrenado, enmara-
nado, peludo, representa una manifestacion extrema de
la aterosclerosis adrtica, caracterizada por una enferme-
dad ateromatosa, extendida y grave que presenta tilceras
dispersas, restos blandos débilmente adheridos, una
capa arterial media debilitada y tendencia a la formacion
de trombos. (1) Aunque la etiologia precisa de la mayor
vulnerabilidad de la aorta continia sin ser clara, se cree
que implica complejas interacciones entre los patrones
hidrodindmicos que afectan a la aorta y la predisposicién
genética a la aterogénesis. (2) La importancia clinica
de esta patologia radica en los diversos sindromes que
pueden desarrollarse a partir de su etiopatogenia, que
generan una gran morbilidad y mortalidad en los indi-
viduos afectados, y en su papel como factor de riesgo de
mortalidad operatoria. El avance de las herramientas
diagnésticas subraya la importancia de la multimodali-
dad de imagenes para lograr diagnésticos oportunos y
precisos, y facilitar la toma de decisiones adecuadas en
el manejo del paciente. En este contexto, presentamos
tres casos clinicos que ejemplifican la naturaleza de
esta enfermedad y el espectro de diferentes sindromes
asociados a la AS. También destacamos las diversas
herramientas de imagen que nos permitieron realizar
el diagnéstico y su manejo.

, LUCY SUSANIBAR' @,

CASOS CLiNICOS

Caso 1: Una paciente de 80 afios ingresé en urgencias por
presentar durante 3 dias un dolor toracico retroesternal
opresivo, intenso y autolimitado, asociado a palpitaciones y
sintomas neurovegetativos, tras un esfuerzo fisico moderado.
La historia clinica incluia hipertension y dislipidemia.

En la exploracion fisica, la paciente estaba taquicardica
con todas las demds constantes vitales conservadas. La
auscultacion cardiaca revel6 ruidos ritmicos de intensidad
conservada sin soplos ni ruidos agregados. Ademas, no se
encontré ingurgitacion yugular ni reflujo hepatoyugular.
El electrocardiograma revelé ritmo sinusal con elevacién
del segmento ST > 1 mm en V1-V4 y ondas T bifésicas de
V1-V4 . Las pruebas de laboratorio revelaron elevaciéon de
troponina I de 3113 ng/mL (VN <0,028 ng/mL). La paciente
fue ingresada con el diagnéstico de infarto anterior de 3 dias
de evolucion. Durante su hospitalizacion desarrollé recrude-
cimiento del dolor toracico asociado a inversién de ondas T
en derivaciones precordiales (V1-V6) y nueva movilizacion
de troponina, por lo que se realizé angiografia. Durante el
intento de canulacién de la arteria coronaria izquierda, con
un catéter JL 3.5 5F, se detecto retencién de contraste en la
aorta ascendente. La angiotomografia mostré doble luz en la
aorta ascendente con presencia de colgajo de disecciéon en la
unién sinotubular (sin comprometer el ostium de las arterias
coronarias) con trayectoria ascendente hasta el arco aértico
proximal (Figura 1), con extensién por el tronco braquio-
cefalico hasta el segmento proximal de la arteria subclavia
(a nivel de la cabeza humeral). También se observé atero-
matosis difusa en el arco adrtico con una imagen sugestiva
de trombo intraluminal. Se realizé un diagnéstico de aorta
shaggy, diseccién adrtica Stanford “A”, y diseccién del tronco
braquiocefalico y de la arteria subclavia derecha. Se indic6
tratamiento quirargico de urgencia, pero lamentablemente
la paciente fallecié durante la intervencién. Se realiz6 un
estudio histopatolégico de la aorta ascendente afectada
(Figura 2), que mostr6 ateromatosis circunferencial y el
colgajo de entrada de la diseccién aértica.
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Caso 2: Se presenté un hombre de 76 anos con antece-
dentes de hipertension arterial, tabaquismo, aleteo auricular,
aneurisma de aorta abdominal tratado con bypass aorto-
femoral bilateral, que referia claudicacién intermitente de
miembros inferiores a predominio izquierdo al caminar menos
de 100 metros (estadio IV, segtin la clasificaciéon de Fontaine).
Fue ingresado de forma ambulatoria para revascularizacién
periférica.

Fig. 1. Angiotomografia. A, B.
Se observa colgajo de diseccion
en la unién sinotubular (flecha
roja), con trayecto ascendente
hasta el arco adrtico proximal
(flecha naranja) y extendiéndo-
se por el tronco braquiocefalico
hasta el segmento proximal
de la arteria subclavia derecha
(flechas blancas). C, D. Placas
complicadas en el arco adrtico
y la aorta descendente (flechas
verdes). Se observa ateromato-
sis difusa en el arco adrtico con
imagen sugestiva de trombo
intraluminal.

Fig. 2. Vista microscopica de
aorta ascendente ateromato-
sa. La paciente fue sometida
a cirugia urgente de Bentall
de Bono por diseccion aortica
aguda Stanford A; sin embargo
fallecié durante la intervencion.
Placa ateromatosa circunferen-
cial en aorta ascendente con
depositos de colesterol en la
capa subintimal (asteriscos ne-
gros). Se aprecia el colgajo de
entrada de la diseccién adrtica
(flecha rojiza).

En el examen fisico presento signos vitales conservados,
extremidades inferiores adelgazadas, frias, palidas y con cam-
bios tréficos. En la auscultacion cardiaca los ruidos eran arrit-
micos, de buena intensidad, asociados a un soplo holosistélico
III/VI localizado en foco mitral, irradiado a axila. La explora-
cién vascular revel6 ambos pulsos femorales conservados; sin
embargo, los pulsos de las arterias poplitea, tibial posterior
y pedia estuvieron ausentes bilateralmente. El resto de la
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exploracion fisica fue normal. El electrocardiograma mostré
ritmo de aleteo auricular, bloqueo completo de rama izquierda
y extrasistoles ventriculares. La evaluacion prequirtrgica se
complementé con ecocardiografia transesofagica (ETE) de-
bido a la mala ventana actustica en el abordaje transtoracico.
Los hallazgos relevantes fueron disfuncién sistélica biven-
tricular (fracciéon de eyecciéon ventricular izquierda, FEVI,
38 %, y fraccién de cambio de area del ventriculo derecho,
CAF 29%) debida a hipoquinesia global difusa, dilatacién de
ambas auriculas (volumen de la auricula izquierda 54 mL/
m? area de la auricula derecha 20 cm?) e insuficiencia mitral
severa (4rea del orificio regurgitante efectivo 0,4 cm?, volumen
regurgitante 65 ml, fraccion regurgitante 68 %). Asimismo,
la evaluacion de la aorta mostré multiples placas ateroma-
tosas complejas distribuidas circunferencialmente, que se
extendian desde el arco adrtico hasta la aorta descendente
(Figura 3). La angiotomografia aértica mostré multiples
placas de ateroma ulceradas dispuestas en tandem a lo largo
de todo el arco adrtico y la aorta descendente, asociadas a
imégenes de baja atenuacion sugestivas de trombos (Figura
4). Las arterias iliacas comunes presentaban multiples placas
calcificadas internas y externas que condicionaban estenosis
severas predominantemente a la izquierda y bypass aortofe-
moral permeable.

Debido a estos hallazgos, se decidié revascularizaciéon
coronaria y reemplazo valvular mitral con posterior revas-
cularizacion periférica. Sin embargo, el paciente no toler¢ la
cirugia cardiaca y falleci6 durante el procedimiento.

Trombo

Fig. 3. A. Luego de la rotu- A
ra de la cubierta fibrosa, las
moléculas de coagulacion del
torrente sanguineo entran
en contacto con las células
espumosas, el factor tisular y
las microparticulas derivadas
de las células apoptoticas del
ateroma, lo que desencadena
la formacién de un trombo
en la placa rota. El equilibrio
trombético determinara si la
rotura de la placa culminara en
la formacion de un trombo per-
sistente que migre a distancia o
en su disolucion. B. ETE - Tercio
proximal de la aorta descen-
dente. Imagenes ortogonales
gue muestran una extensa
formacién trombética mural
de borde irregular que ocupa
hasta un tercio de la luz arte-
rial, con pequenos elementos
moviles en su superficie en el
eje largo. C. ETE - Tercio medio
de aorta descendente. Image-
nes ortogonales que muestran
un trombo semilunar en el eje
corto. D. ETE - Tercio distal de
la aorta descendente. Image-
nes ortogonales del trombo
en forma de cuna. Elementos
trombdticos secundarios en
posicion opuesta a la inicial.

Fibrinégeno

Tanica Media

Tanica Intima

Factores de Coagulaci6

Caso 3: Un paciente varén de 84 anos ingresé en urgen-
cias con diarrea aguda asociada a dolor abdominal difuso
intenso. Su historia clinica incluia hipertension, diabetes
mellitus, enfermedad renal crénica y demencia senil.

El examen fisico revel6 taquicardia, piel palida y terrosa,
sudoracion y relleno capilar >2 seg. Los ruidos cardiacos eran
ritmicos y taquicdrdicos, y no se identificaron soplos. En la
auscultacion pulmonar, el murmullo vesicular estaba conser-
vado en ambos campos pulmonares. Las pruebas de labora-
torio mostraron anemia grave (Hb: 6,9 mg/dL), leucocitosis
con desviacion a la izquierda, azotemia elevada (creatinina:
3,11 mg/dL, urea: 134 mg/dL) e hiperlactacidemia. Se solicit6
una angiotomografia toracoabdominal, y se encontr6 una AS
con calcificacion parietal grave asociada a un aneurisma de
aorta abdominal de hasta 85 mm, con presencia de trombosis
mural (Figura 5). Se sospeché isquemia mesentérica, con
fuente emboligena procedente de placas adrticas ateroma-
tosas complejas o aneurisma adrtico abdominal. El paciente
ingresé en el quiréfano para una laparotomia exploratoria.
Sin embargo, fallecié durante el procedimiento quirtrgico.

DISCUSION

La definicién uniforme de la AS no se ha establecido
claramente debido a los diferentes métodos diagnésti-
cos utilizados. Sin embargo, se han postulado algunas
definiciones. Aorta shaggy es un término descriptivo

@

CE: célula endotelial; ETE: ecocardiografia transesofagica; PAI-1: inhibidor del activador del plasminégeno tipo 1; t-PA:
activador del plasminogeno de tipo tisular; u-PA: activador del plasminégeno de tipo urocinasa.
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UH: unidades Hounsfield.

AD: anterior derecho; Al: anterior izquierdo; PD: posterior derecho; PI: posterior izquierdo.

que se ha utilizado para los segmentos aérticos ate-
roscleréticos, que muestran irregularidad localizada o
difusa e imagenes obstructivas y espiculadas tipicas que
se visualizan en diferentes herramientas diagndsticas.
El aspecto shaggy se debe a complicaciones en forma
de ulceraciones multifocales, calcificacién y/o trombos
superpuestos. (3) Otra definiciéon utilizada para la
AS es la aparicion de una especie de pelusa similar al
canamo en la superficie interna de la aorta debido a
lesiones aterosclerdticas difusas graves. Clinicamente,
suele referirse a un hallazgo de imagen de tomografia
computarizada (T'C) con contraste o ecografia. (1)

‘) | pIl PIl

Al: anterior izquierdo; ASD: anterior y superior derecho: PD: posterior derecho; Pll: posterior e inferior izquierdo;

Fig. 4. A. Angiotomografia
- Corte sagital de la aorta.
Multiples placas ateromatosas,
en tandem, a lo largo de todo
el trayecto del arco adrticoy la
aorta toracoabdominal (flechas
rojas), predominantemente en
la porcién supradiafragmatica.
B. Reconstruccion longitudinal
de la aorta. El corte trans-
versal muestra placas con un
coeficiente de atenuacion bajo
(35 UH), bordes irregulares
(recuadro inferior central), ul-
ceradas y asociadas a imagenes
sugestivas de trombo (recuadro
inferior derecho).

Fig. 5. A. TC toracoabdominal
sin contraste - Corte coronal. Se
observa una calcificacion severa
de la aorta, predominantemen-
te en el arco adrtico y la aorta
abdominal. Ademas, existe una
dilatacion aneurismatica de la
aorta infrarrenal con un diame-
tro maximo de hasta 8,5 cm. B.
Reconstruccion longitudinal de
la aorta. Las secciones transver-
sales a nivel del aneurisma de
la aorta abdominal demuestran
la calcificacion de la pared del
aneurisma abdominal junto
con la presencia de trombo
mural extenso (flechas rojas) y
un didmetro luminal reducido
(estrella naranja).

Epidemiologia y fisiopatologia

Se desconoce la prevalencia e incidencia de la AS en
la poblacién general. Sin embargo, existen algunos
informes en ciertos grupos de riesgo. Asi, en un estu-
dio se observd que 48/447 pacientes (11%) sometidos
a reparacion electiva de aneurisma adrtico abdominal
presentaban AS. Igualmente, la incidencia de compli-
caciones graves y mortalidad fue 4,1 veces superior
en los pacientes con AS que en los pacientes sin aorta
aterosclerdtica grave. (4) En otro estudio, se observé
que la prevalencia de AS en los pacientes sometidos
a reemplazo total del arco aértico era del 19%. (5)
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Asimismo, se ha observado que la mayoria de los
pacientes con AS son ancianos, predominantemente
varones, con afecciones comérbidas como hipertension,
diabetes mellitus, enfermedad pulmonar obstructiva
cronica, arteriopatia coronaria y periférica y accidente
cerebrovascular. (3)

La degeneracién ateroscleroética grave de la aorta es
un proceso multifactorial en el que intervienen diversos
factores de riesgo modificables y del propio organismo
(no modificables). Se desconoce el acontecimiento
inicial que da lugar a la formacién del ateroma; sin
embargo, la hipétesis de la “respuesta a la lesion” con-
sidera la aterosclerosis como una respuesta crénica de
inflamacién y cicatrizacion en la pared arterial tras una
lesién endotelial con posterior evolucion del ateroma
debido a la interaccién de lipoproteinas modificadas,
el sistema inmunitario y las células lisas de la pared
arterial. (6)

Tras la acumulacién de particulas de lipoproteinas
en el espacio subintimal y su unién a proteoglicanos,
estas particulas se ven afectadas por el estrés oxidativo
(oxidacion y glicacién). Estas lipoproteinas modificadas
inducen la sintesis de citoquinas que promueven la
quimiotaxis de células inflamatorias (monocitos y lin-
focitos T), fagocitando este material. Estos macréfagos
(células espumosas) son fuente de nuevos mediadores
que favorecen la migraciéon de células musculares
lisas hacia la intima, las cuales son responsables de la
elaboracion de la matriz extracelular que se acumula
dentro de la placa aterosclerética, permitiendo su
crecimiento. (2)

La heterogeneidad espacial de las lesiones ateroscle-
réticas en pacientes con AS ha sido dificil de explicar.
Se cree que no soélo es el resultado de una respuesta a
los diferentes patrones hidrodindmicos que afectan a
la aorta (el flujo laminar pulsatil normal genera una
mayor fuerza de cizallamiento que se asocia a una
menor aterogenicidad), sino también de una predispo-
siciéon genética especifica del individuo. Asi, aquellos
con mayor expresion de genes que codifican las enzi-
mas superéxido dismutasa, 6xido nitrico sintasa y el
factor 2 de tipo Kruppel estan menos predispuestos
a la degeneracion aterosclerética grave, al reducir la
formacion de radicales libres de oxigeno, inhibir el
factor nuclear kappa B (proinflamatorio) y favorecer
la vasodilatacion. (2)

Implicaciones diagnésticas

La importancia clinica de esta patologia radica en los
diversos sindromes que pueden desarrollarse a par-
tir de su etiopatogenia, los cuales generan una gran
morbimortalidad en los individuos afectados. Asi, la
presencia de degeneracion aterosclerdtica severa en
la aorta se asociara a un mayor riesgo de desarrollar
aneurismas adrticos, disecciéon adrtica, tromboem-
bolismo o embolizacién ateromatosa periférica (al
aparato digestivo, renal, médula espinal o miembros
periféricos), manifestada como sindrome AS, accidente
cerebrovascular isquémico y tlcera aterosclerdtica

penetrante. (7) (Ilustracion central). Asimismo, la AS
es un factor de riesgo independiente y significativo de
mortalidad operatoria.

La predisposicion al desarrollo de aneurismas y di-
seccién adrtica tiene una base multifactorial en la que
intervienen la inflamacion crénica y la isquemia de la
pared aértica, que generan remodelado y aumento de
la susceptibilidad. La presencia de aterosclerosis grave
se asocia a una mayor expresion local de proteinasas
que contribuyen a la destruccién tisular, la necrosis
celular y la apoptosis. (8,9) Por otra parte, el aporte
sanguineo de la aorta se realiza por difusién simple (2/3
interno) y a través de los vasa vasorum (1/3 externo),
excepto en la aorta infrarrenal, que carece de un aporte
vascular independiente, (10) por lo que la presencia
de ateromas favorece la isquemia de la media con la
consiguiente apoptosis de las células musculares lisas
y debilitamiento de la pared. (11) Este fenémeno, junto
con un estimulo estresante simultaneo que supera la
resistencia de la pared aértica, aumenta la susceptibi-
lidad al desarrollo de aneurismas y/o diseccién aértica.

Otro de los sindromes asociados a la AS es la embolia,
central o periférica, de trombos o cristales de colesterol.
La estabilidad de la placa sera el resultado del equilibrio
entre la resistencia mecanica y las fuerzas que afectan al
revestimiento. Asi, las placas inestables se caracterizaran
por la presencia de una fina placa fibrosa, con escasas cé-
lulas musculares lisas, que recubre un gran ntcleo lipidico
con abundantes células espumosasy factor tisular. (12) La
fractura de la vaina expondra el factor tisular del ateroma
a las proteinas de coagulacion sanguinea, iniciandose asi
la cascada de la coagulacion y la formacién de trombos
ricos en fibrina (Figura 4), que embolizaran al cerebro o
a 6rganos periféricos. Asimismo, la exposicion de crista-
les de colesterol, contenidos en el nicleo lipidico, puede
embolizar hacia los érganos periféricos o las extremidades
dando lugar al sindrome de AS (embolizacién ateromatosa
difusa). (13)

Las tulceras ateroscleréticas penetrantes (UAP)
estan causadas por la ulceracion de la placa ateroscle-
rética con extension a la media produciendo una excre-
cencia en forma de hongo. Se presentan como lesiones
unifocales o multifocales en aortas difusamente ateros-
cleréticas, sobre todo en la porcion media y el tercio
distal de la aorta descendente. Su diagnéstico a tiempo
es esencial, ya que las UAP grandes (> 20 mm), con
una profundidad superior a 10 mm, son responsables
del 2-7% de los casos de sindrome aértico agudo. (3,14)

Diagnostico y multimodalidad

A la hora de evaluar la patologia aértica, el método
de eleccion dependera de la sospecha diagnéstica, las
comorbilidades del paciente y la disponibilidad del
método. Entre ellos se incluyen la ecocardiografia
transtoracica (ETT), la ETE, la TC y la resonancia
magnética (RM). Generalmente se utilizara mas de una
herramienta diagnéstica, destacando la importancia de
la multimodalidad para un correcto diagnéstico, y su
eleccién dependera de la individualizacién de cada caso.
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Disecciéon
Adrtica

Elemento Movil

Ulcera Adrtica
Penetrante

B

La ETT permite visualizar la raiz aértica, la unién
sinotubular (UST), la aorta ascendente (AoA), la por-
cion distal del arco y la porciéon proximal de la aorta
descendente (AoD). Sin embargo, esto esta limitado
por la ventana actstica de cada paciente. En cambio, la
ETE permite visualizar, con mayor resolucién espacial,
de la AoA, el arco aértico y la AoD toréacica, con la ex-
cepcién de un “punto ciego” situado en la unién de la
AoAy el arco adrtico. (15) La mayor resolucién espacial
se debe a la proximidad del transductor esofagico a la
aortay ala mayor frecuencia de onda. Por este motivo,
la ETE es la modalidad de imagen de eleccién para
diagnosticar placas en la aorta toracica y especificar sus
caracteristicas morfoestructurales. (15) Asi, la placa
adrtica se define como un engrosamiento irregular de
al menos 2 mm de grosor con aumento de la ecogeni-
cidad respecto a la superficie intimal adyacente. Una
placa aértica compleja, definida por un grosor >4 mm,
ulcerada o con componente mévil, estd asociado con
un aumento del riesgo de enventos cardiovasculares o
cerebrovasculares y mortalidad. (16)

La TC permite visualizar la aorta en su totalidad,
detectar placas calcificadas, tortuosidad, aneurisma

Placa Ateroesclerética

Aneurisma
Adrtico
Abdominal

llustracion central. La aorta
shaggy se caracteriza por una
degeneraciéon aterosclerdtica
grave, resultado de un proceso
fisiopatolégico multifactorial
(en el que la inflamacién cro-
nica, la isquemia, el estrés de
cizallamiento de la pared aorti-

Célula ca y la susceptibilidad genética

Ateroma 4 Espumosa individual son fundamentales
Fibrograso A\ i para la remodelacién parietal
) # Colageno y el aumento de la vulnerabi-
Linfocito T i . T
' idad). La importancia clinica
Residuo Migracion de de esta enfermedad radica
—— Diafragma Lipidico Células Musculares en las diferentes condiciones
Lisas clinicas a las que predispone
(diseccion adrtica, uUlcera aor-
Trombo o tica penetrante, dilatacion

aneurismatica y embolizacion
sistémica) y en su papel como
factor de riesgo independiente
y significativo de mortalidad
operatoria.

y evaluar los 6rganos adyacentes. La visualizacion
de la luz requiere el uso de medios de contraste, que
permiten definir con exactitud la pared adrtica, reali-
zar mediciones precisas, identificar y caracterizar las
placas aérticas, asi como sus complicaciones (trombos
endoluminales y las diferentes formas de sindrome
aodrtico agudo). (16) Por ello, ante la sospecha de sin-
drome aértico agudo, se lo considera el primer estudio
diagnostico, siempre y cuando esté contrastado y ga-
tillado. Sus principales limitaciones radican en el uso
de radiacion y contraste yodado.

La RM caracteriza perfectamente la composicién
de la placa aértica (casquete fibroso y ntcleo lipidico)
e identifica trombos adheridos a la placa. (17) Su capa-
cidad diagnoéstica es superior a la ETE, sobre todo en
AoA y el arco; sin embargo, la ETE tiene mejor calidad
de imagen en lo que se refiere a la aorta descendente.
(18) Ademas, permite valorar la funciéon cardiaca y
valvular, informacién de interés en la patologia adrtica.
A pesar de estas ventajas, su elevado coste, limitada
disponibilidad, mayor tiempo de adquisicién y el uso
ocasional de contraste, la convierten en un método
poco recomendable para el diagndstico y seguimiento.
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Tratamiento

Aunque no existe una indicacién clara para el trata-
miento adrtico endovascular de la aorta abdominal
o toracica en pacientes con AS, sabemos que estos
pacientes presentan un mayor riesgo de embolizaciéon
y de desarrollo de complicaciones aérticas agudas y
crénicas. La evidencia sugiere que la endarterectomia
“profilactica’’ de una aorta aterosclerética grave por
ateroma protruyente como complemento de un pro-
cedimiento cardiaco no esté recomendada debido a la
alta incidencia de accidente cerebrovascular intrao-
peratorio. (19) No obstante, los pacientes con emboli-
zacion periférica o visceral recurrente y presencia de
aorta Shaggy con caracteristicas anatémicas favorables
para la reperfusion endovascular pueden someterse a
dicho tratamiento (clase de recomendacion IIb, nivel
de evidencia C). (20) Por otro lado, el tratamiento de
las complicaciones asociadas a la AS queda fuera del
alcance de esta revision.

CONCLUSIONES

La AS se refiere a la degeneracion aterosclerédtica
grave de la superficie adrtica, que es extremadamente
friable y predispone a diversas complicaciones, como
aneurismas, sindromes aérticos agudos y embolizacion
periférica. Se desconoce la incidencia y prevalencia de la
AS en la poblacién mundial, pero se calcula que es del
10-20%. Las bases fundamentales para el desarrollo de
la AS y sus complicaciones son la inflamacién croénica,
la isquemia, el estrés de cizallamiento de la pared aér-
tica y la susceptibilidad genética individual. Por otro
lado, la multimodalidad de imagenes es esencial para la
oportunay correcta identificacion y caracterizacion de
las placas ateroscleréticas adrticas, especialmente las
complejas, que son tipicas de la AS. Cada una de estas
herramientas diagndsticas tiene unas caracteristicas
que favorecen o limitan su utilidad. Finalmente, no
existe consenso en cuanto al manejo intervencionista
o quirdrgico de la AS, pero su hallazgo constituye un
importante factor de riesgo de mortalidad operatoria
y a largo plazo.
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