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Abreviaturas

RM: Resonancia magnética

TC: Tomografia computerizada
ETE: Ecografia transesofagica

LV: Luz verdadera

LF: Luz falsa

VFA: Volumen de flujo anterégrado
VFR: Volumen de flujo retrégrado
VFT: Volumen de flujo total

VFN: Volumen de flujo neto

%VFA: Fraccion de volumen de flujo anterogrado
mm: Milimetros

mL: Mililitros

NYHA: New York Heart Association
ROC: Receiver Operating Curve
H*: Protones hidrogeno

MIP: Maxima intensidad proyeccion
MPR: Reconstruccion multiplanar

TEVAR: Tratamiento endovascular de la aorta toracica
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1. Introduccion

1.1. Fundamentos de la diseccidon adrtica

1.1.1. DEFINICION

La diseccion aodrtica se define por la separacion de la capa media de la aorta
secundario a la ruptura de la intima y conlleva la creacion de una luz falsa (LF) en la
pared adrtica. En la mayoria de casos se aprecia el lugar de ruptura en la intima desde
el que se origina el ‘flap intimal’ de la diseccidon que separa ambas luces: la luz

verdadera (LV), por el que la sangre fluye en condiciones normales y la LF que se
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origina como consecuencia de la diseccion. A lo largo de la diseccion pueden
originarse nuevas rupturas o reentradas que comunican ambas luces, y en su extremo
distal puede romperse el flap y permitir una comunicacion distal entre ambas luces,
extenderse a lo largo de troncos arteriales o por lo contrario la falsa luz puede terminar
como un saco cerrado sin comunicacion distal entre las luces. Por tanto, el flap intimal
de la diseccion puede extenderse tanto a los troncos supraadrticos como a las ramas

arteriales viscerales y las arterias iliacas.

1.1.2. EPIDEMIOLOGIA

La diseccion aodrtica es una enfermedad poco frecuente aunque con una alta
mortalidad. Ocurre tipicamente en pacientes con hipertension arterial o enfermedades
genéticas de la aorta como el sindrome de Marfan. La incidencia de la diseccion adrtica
aguda estimada en estudios poblacionales es de alrededor de tres casos cada 100.000
habitantes por afo [1-4]. Se han publicado variaciones circardianas y estacionales con
picos de frecuencias en las 8.00-9.00 horas y durante el invierno [5,6]. La hipertension
arterial no tratada es el factor predisponente mas frecuente [7, 8]. No obstante, como
ya se ha comentado previamente, intervienen muchos otros factores predisponentes
como: a) la debilidad de la pared adrtica secundaria a las enfermedades del tejido
conectivo como le sindrome de Marfan o Enfermedad de Edler-Danlos; b) stress
mecanico debido a valvulopatia adrtica; c¢) arterioesclerosis adrtica; d) lesiones

iatrogénicas por catéter o cirugia; €) trauma y f) enfermedad inflamatoria adrtica [7-9].
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1.1.3. FISIOPATOLOGIA

El origen de la diseccion aodrtica es un desgarro de la intima de la aorta que
conlleva una exposicion de la capa media al flujo sanguineo pulsatil de la luz adrtica.
Este flujo penetra a través de la capa media, disecandola y creando una LF en el
interior de la pared aértica. La mayoria de disecciones se originan en los dos lugares
con mayor estrés hemodinamico sobre la pared adrtica: a) aorta ascendente, justo por
encima de Valsalva y b) aorta descendente, distalmente al origen de la arteria subclavia
izquierda. En funcion de las fuerzas de cizallamiento soportadas por el flap intimal que
separa ambas luces, pueden aparecer puertas de entrada adicionales o puertas de
salida. Casi todas las disecciones muestran puertas de comunicacion adicionales a o
largo de la aorta descendente o puertas de salida en la aorta abdominal y vasos iliacos.
Estudios in-vitro han demostrado diferencias en el comportamiento del flujo sanguineo
de ambas luces en funcion de la presencia y localizacion de las puertas de

comunicacion entre ambas luces [10, 11].

El sindrome agudo adrtico incluye tres entidades: el hematoma intramural, la
diseccion adrtica y la Ulcera aterosclerdtica penetrante [12, 13]. Aunque el hamatoma
intramural solo implica el 10-15% de la sindromes adrticos, se estima que el 12%

evolucionan a diseccion adrtica clasica y el 24% a formas localizadas de diseccion [14].

1.1.4. CLASIFICACION

Una vez se produce la disrupcion de la capa intima, el flujo en la LF progresa en

sentido anterégrado y/o retrogrado a lo largo de la pared adrtica. La extension vy

localizacion de la diseccion es fundamental para definir el prondstico y decidir el
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tratamiento mas adecuado. Las disecciones adrticas se clasifican segun la localizacion
anatémica donde se inicia y su extension. Se utilizan dos clasificaciones: la de DeBakey
y la de Stanford. La clasificacion de DeBakey considera tres tipos: tipo | cuando la
diseccion afecta a la aorta ascendente y descendente; tipo Il si la diseccion se limita a
la aorta ascendente y tipo lll que subdivide en llla, si la diseccion se localiza en la aorta
toracica descendente y lllb cuando se extiende a la aorta abdominal y arterias iliacas
[15]. La clasificacion de Stanford incluye solo dos tipos: tipo A, diseccion que afecta la

aorta ascendente y tipo B si no afecta la aorta ascendente [16].

1.1.5. TRATAMIENTO EN LA FASE AGUDA

El tratamiento de la diseccion tipo A es la cirugia urgente. Unicamente en los
casos que Nno es posible realizar la cirugia esta indicado el tratamiento médico, siendo
la mortalidad en el primer mes superior al 50% [17]. El objetivo de la cirugia es
reemplazar la porcion afectada de la aorta ascendente mediante la colocacion de un
tubo protésico vascular. Si la valvula adrtica esta danada, es necesario realizar un
recambio valvular y en caso de existir compromiso de las arterias del coronarias, se

lleva a cabo una revascularizacion coronaria.

El tratamiento de la diseccion aguda tipo B es habitualmente médico ya que en
ausencia de complicaciones agudas, la mortalidad es baja [18]. No obstante, esta
indicado el tratamiento quirdrgico o endovascular en los casos complicados, con alto
riesgo de ruptura adrtica, imposibilidad de controlar la presion arterial, sindrome de

hipoperfusion visceral abdominal o de las extremidades inferiores [19].
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1.1.6. DIAGNOSTICO Y SEGUIMIENTO

Esta establecido que la mortalidad de la diseccion adrtica tipo A aumenta un 1%
cada hora desde el momento que se inicia el proceso, por tanto es fundamental un
diagnostico rapido. Las técnicas de imagen han facilitado el poder realizar un
diagnostico rapido y eficaz de esta entidad. La implantacion de las técnicas de imagen
no-invasivas, como el TC, la BM y la ecocardiografia transesofagica (ETE) en el
algoritmo diagnéstico, relegd la indicacion de la arteriografia que ha sido considerada
durante muchos anos la técnica de referencia [4]. La precision diagndstica de la ETE, el
TC y la RM es muy similar, con una sensibilidad y una especificidad media superior al
95% para la tres técnicas [20, 21]. La RM y el TC aportan un campo de vision mas
amplio que la ETE lo que permite valorar mas faciimente las diferentes tortuosidades de
la aorta, medir la forma mas fiables el tamafno de ambas luces en cualquier segmento
aortico e identificar mejor posibles complicaciones periadrticas, Como se ha reportado
en el Registro Internacional de la Diseccion Adrtica (IRAD) el TC es la técnica de imagen
mas utilizada en el diagndstico del sindrome adrtico agudo [4], siendo considerada la
técnica de eleccion por su exactitud, rapidez y disponibilidad en la mayoria de centros.
No obstante, para la valoracion evolutiva de la diseccion adrtica en la fase subaguda y
cronica es necesario realizar multiples estudios seriados, siendo una limitacion la
exposicion a radiacion ionizante que conlleva la TC. Las guias de practica clinica
recomiendan el uso de la RM para el seguimiento de la diseccion adrtica subaguda /
cronica, al ser una técnica exenta de radiacion ionizante [22]. La seleccion de la técnica
de imagen empleada para la valoracion evolutiva de la diseccion adrtica habitualmente
esta en relacion a la disponibilidad y al grado experiencia en la interpretacion del
personal de cada centro en las diferentes técnicas. Las guias recomiendan practicar un
TC o RM a los 6 meses del alta, otro a los 12 meses y posteriormente anualmente,
teniendo en cuenta que los pacientes con factores de riesgo de dilatacion adrtica y

complicaciones debe realizarse un seguimiento mas estricto [18, 23].
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1.1.7. UTILIDAD DE LAS TECNICAS DE IMAGEN EN EL MANEJO TERAPEUTICO Y

VALORACION PRONOSTICA DEL PACIENTE

Existen una serie de hallazgos muy importantes desde el punto de vista del
manejo y pronostico del paciente que debemos tener en cuenta, como son: la
extension de la diseccion, el tamano de ambas luces, la localizacion del desgarro
intimal, la afectacion de los troncos supraadrticos, la presencia de insuficiencia adrtica y
la presencia de hematomas periadrticos 0 mediastinicos. Estos hallazgos son posible
valorarlos de forma variable mediante TC, ETE y RM. La ETE es la técnica mas
operador dependiente, mientras que la TC y la RM estan sdlo sujetas a errores de
interpretacion, siempre que se utilice un protocolo de adquisicion adecuado. Ademas la
RM vy el TC permiten medir de manera mas precisa y reproducible el diametro de
cualquier segmento adrtico, debido a su mayor campo de vision y la adquisicion/

reconstruccion de imagenes multiplanares.

La localizacion y medicion de la puerta de entrada tiene implicaciones prondsticas
y es uno de los factores mas importantes en el manejo terapéutico, sobretodo en
relacion a la planificacion de la colocacion de endoproétesis. La ETE permite la
identificacion y medicion del tamano de las puertas proximales en el 80-100% de
pacientes [24-26]. El TC es una técnica excelente para la demostracion tanto de la
puerta de entrada proximal como la presencia de comunicaciones distales o puertas de
reentrada. En ocasiones puede resultar dificultosa la visualizacion de los desgarros
intimales debido a su pequefio tamano o localizacion. En estos casos es de gran
utilidad el uso de contraste ecocardiografico o la adquisicion de secuencias de angio-
RM multifasica con contraste para confirmar la presencia de puertas de entrada
proximales o reentrada distales mediante la visualizacion del paso de la entrada de

contraste a la LF.

La correcta identificacion de la LV tiene también un elevado interés en el manejo

del paciente, puesto que es importante conocer si los troncos supraaorticos y las
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principales ramas viscerales abdominales se originan de la LF o la LV para planificar
correctamente un posible tratamiento quirdrgico o tratamiento endovascular.
Normalmente la diferenciacion entre la LV y LF es sencilla, siendo habitualmente la LF
de mayor tamano y con un flujo mas lento que la LV. La cuantificacion de la velocidad y
del volumen del flujo mediante RM secuencias de contraste de fase con codificacion de

velocidad, facilita la diferenciacion entre ambas luces, en los casos que existen dudas.

Aunque por RM se visualizan perfectamente las principales ramas arteriales de la
aorta, el TC es la mejor técnica para valorar a extension de la diseccion a los troncos
supraaorticos y principales ramas viscerales abdominales, asi como las implicaciones
viscerales relacionadas a hipoperfusion por diseccion arterial o obstruccion dinamica
del ostium arterial por el flap intimal. Ademas, los estudios de TC con sincronizacion

cardiaca permiten valorar la posible afectacion de los vasos coronarios.

1.1.8. HISTORIA NATURAL DE LA DISECCION TIPO A INTERVENIDA Y TIPO B

SUPERADA LA FASE AGUDA.

La diseccion adrtica conlleva una alta mortalidad tanto en la fase aguda como
cronica [27]. Aproximadamente un 20% de pacientes mueren antes de llegar al
hospital, un 30 % durante el ingreso hospitalario y un 20% durante el seguimiento en
los primeros 10 afos [1]. A pesar de que la mortalidad en la fase aguda de diseccion
tipo A es superior a la tipo B [4], la supervivencia estimada a los 10 anos es del

40%-60% tanto para la diseccion tipo B como la diseccion tipo A intervenida [27, 28].

Aunque varios trabajos han aportado valiosa informacion diagnéstica, prondstica y

terapéutica de la fase aguda [20, 29, 30], se dispone de poca informacion sobre la
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historia natural de la enfermedad, con un comportamiento evolutivo heterogéneo en la

fase cronica y baja supervivencia a largo plazo.

En la evolucion natural de la enfermedad, la dilatacion adrtica progresiva es
determinante en el prondstico, siendo la causa mas importante de cirugia y muerte. Se
ha estimado que el riesgo de rotura adrtica durante el seguimiento de la diseccion
adrtica tipo B puede llegar a ser del 20-30% a los 5 anos [31, 32]. Ademas, en mas del
70% de los casos con diseccion tipo A intervenidos persiste la diseccion residual
permeable distal al segmento operado [33, 34] y en el 15-20% de estos pacientes se
produce una dilatacion progresiva de la aorta (> 60 mm) en zonas distales a la
intervencion a los 3 anos de seguimiento [35]. El grado de progresion de la dilatacion es
dispar entre los pacientes con diseccion y se desconocen cuales son los mecanismos
hemodinamicos responsables de la dilatacidon aneurismatica en la aorta disecada. Se
ha reportado una supervivencia libre de reintervencion ni dilatacion aneurismatica del
43% a los 8 anos en los pacientes con diseccion tipo A intervenida [36] y del 41% a los

6 anos en los pacientes con diseccion tipo B [37].

1.1.9. INDICACION DE CIRURGIA O TEVAR EN LA FASE CRONICA

Habitualmente el tratamiento quirdrgico o endovascular en la fase cronica se
reserva para los casos con crecimiento del diametro adrtico o aparicion de
complicaciones. El tratamiento endovascular en la diseccion adrtica no complicada
puede suponer un cambio de paradigma en el manejo de estos pacientes en la fase

subaguda / cronica [19].

El prondstico desfavorable a largo plazo de la diseccion de la aorta descendente,
a pesar del tratamiento médico Optimo [38], asociado a las mejoras recientes de las

técnicas y dispositivos de reparacion endovascular, ha propiciado controversia sobre
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que estrategia de tratamiento es la mas Optima para los pacientes con diseccion tipo B
de Stanford o diseccion residual en los segmentos no intervenidos de la tipo A de
Stanford. Los efectos beneficiosos mas importantes que se obtienen con la oclusion de
las puertas de comunicacion mediante TEVAR son la despresurizacion y la reduccion
del tamano de la LF, idealmente seguido de una trombosis completa de la LF y un
remodelado de toda la aorta afectada por la diseccion [39, 40]. Los resultados del
seguimiento a corto plazo indican que la implantacion de stents puede facilitar la
cicatrizacion de la diseccion [41]. La implantacion de stents en la aorta toracica es
técnicamente dificil, no exenta de complicaciones como la paraplejia y requiere de
especialistas experimentados, siendo fundamental una seleccion adecuada de los
casos candidatos a recibir este tratamiento [22, 42, 43]. Asi mismo, tras la implantacion
del stent se ha observado endofugas primarias y reperfusiones tardias de la LF en
ocasiones, siendo necesario un seguimiento estricto mediante técnicas de imagen
[44,45]. El remodelado adrtico en la fase crénica puede complicase por la rigidez de la
intima disecada, comportando una mayor cantidad de fallos de la intervencion [41].
Este hecho plantea la importancia de una seleccion precoz de los casos tributarios de
tratamiento endovascular en las disecciones que superan la fase aguda con una LF

permeable en aorta descendente [46, 43].

A pesar que actualmente el tratamiento de primera linea en la diseccion adrtica
cronica no complicada sigue siendo médico con farmacos antihipertensivos [47, 48], el
tratamiento endovascular tiene cada vez un papel importante mas relevante en el
manejo de la diseccion cronica, especialmente en los pacientes con alto riesgo. Existen
grupos que defienden la colocacion de stents recubiertos para cubrir la diseccion en la
mayoria de casos, a pesar que todavia no existe una evidencia clara del beneficio del
tratamiento endovascular sobre el tratamiento médico en los pacientes no
complicados. ElI estudio INSTEAD (the INvestigation of STEnt Grafts in Aortic
Dissection) compard de forma aleatorizada el tratamiento médico optimizado con la
implantacion de un stent en los primeros meses de una diseccion tipo B. Los
resultados mostraron una mortalidad similar entre ambos grupos en los tres primeros

anos y un beneficio ligero del tratamiento endovascular a los cinco anos del tratamiento
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[49, 50]. Resulta obvio que para mejorar estos resultados es necesario una buena
seleccion de los pacientes e indicar el tratamiento en los pacientes con peor
prondstico. Existe por lo tanto, un numero significativo de pacientes en los que no se
modificaria su evolucion a largo plazo, mejorando el prondstico tedricamente en tan
s6lo en un tercio de los pacientes tratados si se aplica el tratamiento profilactico

endovascular en la fase subaguda a todos los pacientes con diseccion.

1.1.10. VARIABLES PREDICTORAS DE COMPLICACIONES

Actualmente los principales factores prondsticos de dilatacion adrtica o
complicaciones graves se basan en criterios clinicos y morfologicos por técnicas de
imagen. Dichos factores predictores presentan algunas limitaciones y en la practica
clinica diaria el tratamiento conservador es el habitual tanto para la diseccion tipo B no
complicada como para la diseccion residual distal en la diseccion tipo A tratada
quirdrgicamente [47, 48]. Algunos estudios han demostrado como predicadores de
dilatacion adrtica la edad inferior a 60 anos, sindrome de Marfan y niveles de productos
de la degradacion fibrindbgeno-fibrina> 20mg/mL durante el ingreso [51-55]. Por otro
lado, son factores protectores de dilatacion un control adecuado de la presion arterial
sistélica <120 mmHg, frecuencia cardiaca<60 latidos por minuto, edad >60 anos vy el
uso de calcioantagonistas [52, 53, 56]. Los resultados de estos estudios enfatizan la
importancia de un buen control de la frecuencia cardiaca y de la presion arterial
sistémica durante el seguimiento a largo plazo. Una posible explicacion de los
resultados llamativos del valor prondstico de la edad es que a mayor edad la aorta
presenta mayores cambios arterioesclerosos, mientras que en pacientes jovenes con
diseccion aodrtica la probabilidad de pertenecer al subgrupo de pacientes con

enfermedades genéticas relacionadas es mayor. Sin embargo, los resultados

10
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publicados por Bernard et al. describen la edad>70 como un factor predictor
independiente de mortalidad, al igual que la permeabilidad de la LF [57]. Sin duda la
mayor comorbilidad que conlleva una mayor edad tiene que ver con estos resultados,
aungue también podria tener que ver con el hecho que las aortas mas ateromatosas

como menor elasticidad tedricamente tienen mayor riesgo de rotura.

La persistencia de falsa luz permeable es el principal factor morfoldgico
predisponente de dilatacion aneurismatica de la aorta y mayor riesgo de ruptura [53],
[57-62]. No obstante, algunos de estos estudios incluyen el hematoma intramural
dentro del grupo con trombosis total de la FL. Ademas, en los pacientes con diseccion
tipo A intervenida la falsa luz permanece permeable en la aorta descendente en mas del
70% de los casos (moore 1996), por lo que esta variable parece ser un buen predictor
de complicaciones, aunque poco especifica. La trombosis parcial de la falsa luz
también se ha demostrado como factor predictor de dilatacion y mortalidad en varios
estudios [52, 63, 64]. Algunos autores especulan que la trombosis parcial de la falsa luz
condiciona una oclusion de las puertas de comunicaciones distales, con un
consiguiente aumento de la presion diastdlica en la LF debido a una descarga distal
insuficiente del flujo [63]. Algunos estudios demuestran un mayor grado de dilatacion en
los pacientes con trombosis de la falsa luz formando un fondo de saco distal
comparado con los pacientes con trombosis parcial proximal [64, 65]. Una limitacion de
los estudios que sostienen esta teoria es que se tratan de estudios transversales, sin
poder descartar que la trombosis parcial sacular distal de la LF sea el resultado de una
configuracion inicial de la diseccion en fondo de saco con flujo lento turbulento que
podria facilitar la formacion de la trombosis parcial, siendo por lo tanto la trombosis
parcial una consecuencia del patron hemocinético inicial de la LF y no la causa de
dicho patrén. Estos estudios también relacionan la trombosis mural de la LF presenta
cambios inflamatorios de la pared que conllevan un mayor riesgo de dilatacion
aneurismatica, como se ha descrito en el aneurisma de la aorta abdominal [66, 67]. En
una serie de tan soélo 28 pacientes con diseccion adrtica estudiados mediante PET/TC
ha relacionado el aumento del metabolismo en la pared adrtica sugestivo de mayor

actividad inflamatoria con evolucion mas desfavorable a corto plazo (muerte de origen
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cardiovascular, ruptura, dilatacion aneurismatica o necesidad de intervencion
quirdrgica), aunque sin reportar asociacion entre la trombosis parcial de la LF y mayor

actividad inflamatoria en la pared adrtica [68].

En varios estudios el diametro adrtico maximo superior 40 mm en la fase aguda
ha demostrado ser un factor predictivo de dilatacion aneurismatica y mayor nimero de
eventos durante el seguimiento [69-72]. No obstante los datos del IRAD muestran que
algunos pacientes con un diametro adrtico maximo inicial inferior a 40 mm también
pueden presentar dilatacion aneurismatica adrtica durante el seguimiento [56]. Aunque
el diametro adrtico quizas sea la variable prondstica mas utilizada en la actualidad, no
existe un valor de corte preciso y definitivo para indicar un tratamiento preventivo mas
agresivo puesto que parece evidente que el diametro adrtico por si sélo no permite
explicar los complejos mecanismos fisiopatoldgicos que conducen a la dilatacion
progresiva aortica. Centrandose uUnicamente en el maximo diametro de la LF, la
presencia de un diametro de la LF > 22 mm en la aorta descendente se ha relacionado
con un mayor riesgo de dilatacion adrtica largo plazo, con una sensibilidad del 100% vy
una especificidad del 76% [73]. La valoracion del diametro de la LF, aunque es una
medida aparentemente sencilla, presenta limitaciones técnicas que pueden afectar a la
variabilidad de la medida, sobretodo en pacientes con flap intimal mdvil. Otras
limitaciones de la utilizacion del diametro adrtico en la prediccion del crecimiento de la
aorta es que se trata de una medida local en un segmento adrtico determinado de
dificil reproducibilidad y gran variabilidad a o largo de toda la aorta en pacientes con
aortas elongadas o tortuosas. La compresion de la LV es otro factor prondstico
asociado a mayor riesgo de dilatacion de la aorta disecada [55] y que presenta
limitaciones en cuanto a su estimacion debido a su variabilidad a lo largo de toda la
aorta, especialmente en disecciones con flap de morfologia helicoidal o con movilidad

del flap.

El tamafo, numero y localizacion de las principales puertas de entrada son
factores anatomicos relevantes [54, 74, 75]. El grado de dilatacion aneurismatica es

significativamente superior en la diseccion con presencia de puerta de comunicacion

12



Introduccion

proximal respecto a la diseccion sin comunicacion proximal [69]. Asimismo, se ha
demostrado que una distancia corta entre la puerta de entrada proximal y la arteria
subclavia se asocia a mayor riesgo de dilatacion en al diseccion tipo B [75]. El nimero
de puertas de entrada es un factor prondstico controvertido puesto que por un lado se
ha relacionado con el riesgo de dilatacion, presentando un crecimiento anual superior
del diametro adrtico de los pacientes con una puerta de proximal Unica respecto a los
pacientes con multiples puertas de comunicaciones proximales [74]. Por contra,
recientemente se ha asociado la presencia de dos 0 mas puertas de entrada a un
crecimiento mas rapido del diametro adrtico durante seguimiento debido a un probable

efecto sumatorio [76].

En cuanto al tamano de la puerta principal de comunicacion proximal, Evangelista
et al. han demostrado que un tamano de la puerta de entrada principal superior a 10
MM Se asocia a un mayor numero de eventos relacionados con la diseccion respecto a
los pacientes con puerta de entrada de menor tamano, probablemente debido a que
en la diseccion con puertas de entrada grandes el volumen flujo de la LF es superior,
con el consiguiente mayor estrés hemodinamico sobre la pared de la LF y mayor riesgo
de dilatacion o rotura [54]. Mediante phantoms de diseccion adrtica se ha observado
ex-vivo que el flujo a través de las puertas de entrada de mayor tamafno es complejo,
de menor velocidad y se iguala el nivel de presion en la LF respecto a la LV, mientras
que con puertas de comunicacion pequenas pequenas la presion de la LF nunca

alcanza el nivel de presion de la LV [77].

Este amplio abanico de factores predictores de dilatacion y eventos, basados la
mayoria de ellos en el analisis meramente morfoldgico de la diseccion, parece resultar
insuficiente para realizar una estratificacion del riesgo lo bastante convincente como
para seleccionar a los pacientes tributarios de tratamiento endovascular profilactico en
la fase subaguda. Asi pues, el tratamiento de eleccion en la diseccion adrtica tipo B no
complicada y en la diseccion residual de los segmentos no intervenido en la diseccion
tipo A sigue siendo conservador, reservandose en el tratamiento quirdrgico o

endovascular en casos de riesgo alto de rotura definido en la mayoria de trabajos por
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un diametro maximo de la aorta superior a 60 mm o un crecimiento anual superior a 10
mm/ano [78]. Probablemente el riesgo de dilatacion aneurismatica de la diseccion
adrtica dependa de la combinacion de multiples de estas variables morfolégicas que
condicionan una determinada configuracion hemocinética del flujo en la LF
Probablemente el analisis hemocinético de las caracteristicas del flujo de la sangre,
resultante de la combinacion de las multiples variables morfologicas implicadas en la
evolucion de la diseccion, tiene un predictivo superior al de cualquier variable
morfologica aislada. Ademas, las propiedades del flujo de la sangre son la principal
causa del remodelado de la pared arterial secundario al estrés hemodinamico y la

debilidad estructural de la pared.

1.2. RM en la valoracion de la diseccion de la aorta

1.2.1. BASES FiSICAS DE LA RM

La obtencion de imagenes por RM se basa en la propiedad que tienen los
protones de hidrégeno (H*) para absorber selectivamente la energia de un pulso de
radiofrecuencia sometidos a un campo magnético mediante el fendmeno de
resonancia. Cuando cesa el pulso de radiofrecuencia, existe un exceso energético en
los protones H* derivado del fendbmeno de excitacion nuclear. Esta energia adquirida se
libera mediante el proceso de relajacion nuclear que depende de las estructuras
adyacentes capaces de absorber la energia liberada, asi pues la relajacion esta muy

influenciada por el medio histioquimico en el que se encuentran los de nlcleos de H*.

A partir de la senal inducida en una antena receptora por la energia liberada

durante el proceso de relajacion de los nucleos de H* podemos obtener informacion
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acerca de: a) la densidad de los nucleos de H* en cada elemento de volumen o voxel;
b) la facilidad con la que los nucleos de H* liberan la energia, cuantificado mediante un
valor denominado T1 (tiempo de relajacion longitudinal); ¢) la coherencia con la que se
relajan los nucleos de H*, determinado por un parametro denominado T2 (tiempo de
relajacion transversal). Por lo tanto la excelente caracterizacion de las propiedades de
los tejidos que ofrece las imagenes de RM se debe al diferente comportamiento de los
tejido sometidos a un campo magnético, en base a su densidad protonica y sus

tiempos de relajacion T1y T2.

1.2.2. SECUENCIAS DE RM EN EL ESTUDIO DE LA DISECCION AORTA

La RM es la técnica de imagen no invasiva que permite realizar el estudio mas
completo de la diseccion adrtica. La RM ademas de su gran contraste tisular, ofrece la
posibilidad de obtener imagenes con valiosa informacion morfoldgica y funcional
dinamica. Esta capacidad de obtener simultdneamente una excelente informacion
anatdmica adrtica vy fisiologica del flujo de la sangre, la convierten en una técnica muy
interesante de cara a conocer los mecanismos fisiopapatoldgicos que condicionan la

historia natural de la diseccidon adrtica.

Habitualmente el protocolo de estudio en la patologia adrtica combina tanto
secuencias morfolégicas como funcionales. Las secuencias utilizadas son técnicas en

sangre negra, cine-BM y opcionalmente angio-RM con contraste.

1.2.2.1 Secuencias en sangre negra
LLa sangre que circula por la aorta aparece “negra” (sin sefal de resonancia) en las

imagenes obtenidas mediante las secuencias spin-echo y turbo spin-eco

convencionales, debido al “vacio de sefal” que produce el efecto del tiempo de transito

15



Introduccion

de la sangre en movimiento por el plano de corte [79, 80]. Estas secuencias aportan
gran informacion morfoldgica de la pared adrtica y de las estructuras adyacentes.
Gracias a su potenciacion en T1 o T2 son Utiles para la caracterizacion tisular de la
pared, permitiendo diferenciar el contenido hematico del hematoma intramural respecto
a la trombosis mural ateromatosa que tiene diferente sustrato histiopatoldgico (figura 1).
Una limitacion de estas secuencias es que pueden aparecer artefactos de senal
intraluminal en relacion a flujo lento o turbulento. Mediante la aplicacion de un doble
pulso de inversion en las secuencias spin-echo convencionales se consigue una mejor
anulacion de la sefnal del flujo de la sangre [81]. Las secuencias spin echo single-shot
(HASTE or SS-FSE) permiten una correcta valoracion morfoldgica adrtica con tiempos
de adquisicion muy rapidos [82], siendo especialmente Utiles en la valoracion inicial
morfoldgica de toda la aorta y del resto de estructuras tanto toracicas como

abdominales en el protocolo de estudio de la diseccion adrtica.
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FIGURA 1. Imagen axial en sangre negra potenciada en T1 de paciente con diseccion y
hematoma intramural de la aorta descendente que muestra la presencia del flap intimal
separando ambas luces (flechas) y la hiperintensidad intramural caracteristica del hematoma en la
LF (asteriscos).

1.2.2.2. Secuencias angio-RM con contraste

Las imagenes de angio-RM se obtienen mediante secuencias 3D fast spoiled
gradient-echo potenciadas en T1 debido a sus sus cortos tiempos de echo y
repeticion, asociado a bajo angulo de inclinacion. Tras la administracion de contraste
endovenoso podemos visualizar ambas luces de la diseccion, aprovechando el efecto
acortador del T1 que tienen los medios de contraste con gadolinio. Asi pues, estas
secuencias nos ofrecen una enorme informacion anatémica tanto de la aorta como de
los principales vasos que de ella se originan. Las imagenes adquiridas deben ser

reevaluadas mediante reconstrucciones MIP y MPR de posprocesado (Figura 2).
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FIGURA 2. Angio-RM adrtica con contraste en paciente con diseccion aértica tipo B de Stanford.
La imagen de la izquierda corresponde a una reconstruccion MIP fina sagital que muestra una
extensa trombosis proximal de la LF (asterisco), sin evidencia de puertas de comunicaciones
proximales y con una pequeina puerta de comunicacion distal en la arteria iliaca comun izquierda
(flecha blanca). Nétese el origen independiente de la arteria vertebral izquierda en el arco adrtico
(flecha negra). La reconstruccién volumétrica en la imagen de la derecha, muestra el origen de las
ramas viscerales abdominales de la LV (TC: tronco celiaco, AMS: arteria mesentérica superior y
RI: arteria renal izquierda)
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Los avances tecnoldgicos derivados de la implantacion de gradientes mas
rapidos, la reconstruccion de imagenes con técnicas de llenado parcial del espacio Ky
la aplicacion de técnicas de adquisicion en paralelo han permitido mejorar
sustancialmente las secuencias de angio-RM. Estas mejoras permiten la posibilidad
adquirir secuencias de angio-RM multifasica con una alta resolucion temporal,
practicamente a tiempo real, con alta resolucion espacial y con dosis menores de
contraste [83, 85]. En la diseccion adrtica estas secuencias de angio-RM multifasica
nos ofrecen una importante informacion funcional adicional a cerca del flujo de la
sangre en ambas luces y una aceptable delimitacion anatomica (Figura 3). En la angio-
RM multifasica la inyeccion de contraste se inicia al mismo tiempo que la adquisicion de
las imagenes, utilizandose el primer set de imagenes como mascara para la posterior

substraccion mediante técnicas de posprocesado y reconstrucciones MIP y MPR.

FIGURA 3. Angio-RM multifasica con contraste en paciente con diseccion aodrtica tipo B de
Stanford. Las multiples reconstrucciones MIP que corresponden a fases consecutivas de la
angio-RM multifasica con contraste donde se observa el llenado progresivo de contraste de la LF
a través de una amplia puerta de entrada en la aorta descendente (flecha), con flap intimal que
separa ambas luces hasta la bifurcacion adrtica, dirigiéndose el flujo de la sangre de la LV hacia la
extremidad inferior derecha y el flujo de la LF a la extremidad inferior izquierda.
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1.2.2.3. Secuencias cine-RM convencionales

Las imagenes cine-RM se adquieren mediante secuencias echo de gradiente. Su
caracteristica principal es que permiten obtener imagenes con alto contraste entre la

intensidad de senal de la sangre y los tejidos de partes blandas debido al realce de la

sefnal de la sangre en movimiento, generando imagenes de sangre brillante (“sangre
blanca”) con tiempos de adquisicion muy cortos [86]. las Las técnicas de segmentacion
del espacio K permiten obtener imagenes de multiples fases del ciclo cardiaco alta
resolucion temporal y espacial. Las secuencias cine-RM steady state free precession
(TrueFISP, Fiesta o Balanced FFE) son las utilizadas mas comunmente en la actualidad
[87]. Se usan habitualmente para el estudio funcional de las camaras cardiacas, aunque
Su uso se ha extendido para la valoracion de la valvula adrtica en los pacientes con

diseccion.

1.2.2.4. Secuencias cine-RM de contraste de fase con codificacion de
velocidad

La capacidad de cuantificar el flujo de la sangre mediante las secuencias de

contraste de fase con codificacion de velocidad aporta gran informacion funcional en la
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diseccion adrtica. Estas técnicas de contraste de fase aprovechan la circunstancia que
nucleos de H* en movimiento bajo un gradiente magnético perciben un campo
magneético diferente al ir cambiando de lugar, variando su frecuencia de precesion, por

lo tanto se desfasan respecto a los nucleos de H* estacionarios. Asi pues, en las

g Anotacion g Anotacion:

-- Spline (+i- 1)

imagenes sensibles al desfase del movimiento de precesion del los H*, se lograra una

diferencia de sefal que dependera de la velocidad y del sentido del movimiento de los
nucleos de H* a lo largo de la aorta aorta [88]. Para obtener imagenes de calidad
optima es importante ajustar correctamente la velocidad de codificacion, evitando
artefactos de aliasing, y programar el plano de corte perpendicular al trayecto de la
aorta en las adquisiciones a través plano. La informacion de la adquisicion se procesa
mediante imagenes de magnitud de senal e imagenes de fase. Las imagenes de
magnitud de sefial son en sangre brillante y ofrecen una mejor valoracion anatémica,
mientras que las imagenes de fase muestran un mapa de velocidades y direccion de

flujo (Figura 4).
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FIGURA 4. Imagen de magnitud (izquierda) y imagen de fase (derecha) obtenidas a partir de la
adquisicion de la secuencia de contraste de fase con codificacion de velocidad perpendicular al
trayecto del tercio distal de la aorta descendente para cuantificar el flujo de la sangre en ambas
luces de la diseccion. La imagen de magnitud con mayor informacién anatémica permite delimitar
mejor el flap intimal y los bordes aodrticos. La imagen de fase corresponde al mapa de
velocidades del flujo de la sangre a través del plano. La menor intensidad de sefial en la LF
respecto a la LF significa una menor velocidad del flujo, ademas el color negro indica el flujo
descendente (anterégrado) de ambas luces en este caso, puesto que el flujo en sentido
ascendente (retrégrado) apareceria blanco. Definiendo el contorno de ambas luces en todas las
fases del ciclo cardiaco se obtienen las curvas de velocidad de flujo vs tiempo o volumen de flujo
vs tiempo.

Mediante técnicas de posprocesado es posible obtener curvas de flujo vs tiempo,
velocidad vs tiempo y velocidad pico vs tiempo. El uso de esta técnica permite
cuantificar el grado de repercusion hemodinamica de coartacion adrtica o de la
valvulopatia adrtica [88, 89]. En la diseccion adrtica cuantificacion tanto de la velocidad
como del volumen del flujo nos ofrece un mejor conocimiento fisiopatoldgico de las

caracteristicas del flujo en la LV y LF [90] (Figura 5).

FIGURA 5. Curva de volumen de flujo vs tiempo (izquierda) obtenida de la cuantificacion del flujo
de la LF (amarillo) y LV (azul). Debido a la codificaciéon en la adquisicidon de la secuencia
empleada, en las medidas de la aorta descendente, el flujo de la sangre en sentido descendente
(anterégrado en la aorta descendente) tiene valores negativos y el flujo ascendente (retrégrado en
la aorta ascendente) tiene valores positivos. Como muestra el esquema de la derecha el area bajo
la curva amarilla con valores negativos (verde) corresponde al flujo anterégrado de la LF y el area
bajo la curva amarilla con valores positivos (naranja) corresponde al flujo retrégrado de la LF.

1.2.3. APLICACION CLIiNICA DE LA RM EN LA DISECCION AORTICA
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El diagndstico por RM se basa en la demostracion del ‘flap intimal’ que separa la
LV de la LF. Tanto las imagenes en sangre negra como las imagenes obtenidas del
angio-RM 3D con contraste endovenoso permiten demostrar la presencia del ‘flap
intimal’. La angio-RM ha demostrado ser superior a las secuencias “sangre negra” en la
valoracion de la extension de la diseccion y afectacion de los troncos supraaorticos
[91]. No obstante, debido a la limitacion de esta técnica para visualizar la pared adtica y
las estructuras adyacentes, en el protocolo de estudio de la diseccion adrtica deben
incluirse secuencias en “sangre negra” descartar alteraciones asociadas de la pared.
Las técnicas de postprocesado mediante reconstrucciones multiplanares (MPR),
maxima intensidad de proyeccion (MIP) y reconstrucciones volumétricas son de gran
utilidad para demostrar el recorrido del ‘flap’ intimal, la localizacion de las puertas de
comunicacion, la trombosis de la falsa luz, diametro adrtico y afectacion de los troncos
arteriales principales en las secuencias 3D de angio-RM. No obstante, es obligado
siempre visualizar la imagenes fuente puesto que en las reconstrucciones volumétricas
puede no verse el ‘flap’. Es importante, adquirir imagenes con FOV amplio que incluya

toda la aorta, desde el arco hasta la bifurcacion aodrtica.

Respecto a la angio-RM convencional, la valoracion dinamica del flujo de la
sangre en las puertas de comunicacion en es la principal ventaja de la angio-RM
multifasica. Los tiempos resolutivos mas largos de la angio-RM convencional, de
alrededor de 20 segundos, no permiten demostrar correctamente los cambios
dinamicos de la flujo de la sangre a través de las diferentes puertas de comunicacion.
Ademas, debido el realce de contraste en tiempos diferentes, condiciona que una de
las dos luces quede parcialmente contrasta con el uso de secuencias con tiempos
resolutivos largos. Mediante la angio-RM mutifasica adquirimos multiples fases
consecutivas consiguiendo visualizar ambas luces con maxima concentracion de

contraste diferentes fases, lo que facilita la su valoracion morfolégica.

La inocuidad de la RM y su alta reproducibilidad en las medidas de los diametros
adrticos la convierte en la técnica mas adecuada en el seguimiento del crecimiento del

calibre adrtico y deteccion precoz de complicaciones [28, 92, 93].
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En la fase subaguda de la diseccion, el estudio de las caracteristicas del flujo de la
sangre nos ayuda a conocer el comportamiento hemocinético de la sangre en ambas
luces. También es recomendable en el estudio de la diseccion adrtica incluir secuencias
de contraste de fase con codificacion de velocidad en la raiz adrtica en caso de
sospecha de disfuncion valvular puesto que la insuficiencia adrtica juega un papel

importante en el prondstico de estos pacientes [94].
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La diseccion adrtica tipo A tratada quirurgicamente y la tipo B tratada
médicamente, tiene un alto riesgo de complicaciones a largo-medio plazo. En el 80%
de las disecciones tipo Ay en el 90% de las disecciones tipo B tratadas médicamente
persiste la falsa luz permeable en la aorta descendente, siendo la persistencia de la
permeablidad de la LF el principal factor prondstico de dilatacion aneurismatica vy
aparicion y aparicion de eventos a medio-largo plazo [53, 57-61]. Por este motivo en la
actualidad se plantea la posibilidad de indicar tratamiento endovascular a todas las
disecciones con falsa luz permeable en aorta descendente. La fase subaguda seria el
momento mas adecuado para su indicacion ya que el remodelado de la aorta es mas
favorable y la intima no esta fibrosada. No obstante, en mas del 30% de los pacientes
la evolucion a largo plazo no condiciona eventos ni dilatacion aodrtica, y en el 40% de

los casos estas complicaciones son tardias. Por tanto, es fundamental estratificar el
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riesgo de los pacientes y definir la poblacion con mayor riesgo de complicaciones a
medio-largo plazo para indicar un tratamiento mas agresivo que sea costo-efectivo.
Para mejorar la estratificacion del riesgo de dilatacion o complicacion es imprescindible
avanzar en el conocimiento de los mecanismos hemodinamicos responsables de la

dilatacién aneurismatica en la disecciéon adrtica cronica.

Hasta la actualidad los factores prondsticos se basan en criterios clinicos vy
meramente morfoldgicos. La presencia de un diametro superior a 40 mm en la fase
subaguda, una amplia puerta de entrada en la aorta toracica y la falsa luz permeable
son los principales factores predictores morfoldgicos de dilatacion progresiva de la
aorta [52,54,69,71,72]. No obstante, algunas variables morfolégicas son poco robustas
y otras requieren de un examen muy exhaustivo y complejo de toda la informacion
anatémica. El andlisis del patron hemocinético del flujo de la sangre resultante de la
combinacion de multiples variables anatomicas y hemodinamicas puede permitir

disponer de una variable mas robusta, directa y sencilla de obtener.

La RM ofrece la posibilidad de analizar in vivo las caracteristicas del flujo de
ambas luces de la diseccion mediante las secuencias de contraste de fase con
cuantificacion de velocidad de manera no invasiva. Ademas la angio-RM multifasica

permite una valoracion dinamica de la cinética del contraste en la LV y LF.

Definir el subgrupo de pacientes con alto riesgo dilatacion progresiva de la aorta
descendente en la fase cronica de la diseccion aodrtica en funcion del perfil
hemocinético de la falsa luz observado por RM puede tener importantes implicaciones
clinicas. En este subgrupo de alto riesgo estaria indicado una actitud terapéutica mas

agresiva como el tratamiento endovascular o el tratamiento quirdrgico.
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3. HIpotesis

La hipotesis principal de este estudio es que algunos factores hemocinéticos
determinan el grado de dilatacion aneurismatica de la aorta disecada. Establecer estos
factores hemocinéticos mediante la informacion funcional que ofrece la RM permitira

estratificar el riesgo de dilatacion progresiva de la aorta disecada.

Como hipodtesis secundaria se postula que la presencia, localizacion y tamano de
las puertas de comunicacion son determinantes en el comportamiento hemocinético
del flujo de la sangre en la falsa luz. La RM permite integrar las alteraciones

morfolégicas de la aorta con el perfil hemocinético del flujo de la sangre en la LF.
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4., Opjetivos

PRINCIPAL.:

Definir el valor prondstico de la hemocinética de la LF valorada por RM respecto a

la dilatacion progresiva de la diseccion adrtica de la aorta descendente.

SECUNDARIOS:

Establecer diferentes patrones de flujo en ambas luces de la diseccion adrtica que
se relacionan con el grado de dilatacion o con la presencia de eventos clinicos

secundarios a la diseccién adrtica

Analizar la relacion entre los patrones de flujo observados en la falsa luz con la

presencia y localizacion de puertas de comunicacion entre ambas luces.
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o, Materal v
Mmetodos

5.1. Diseno del estudio

Esta tesis se basa en un estudio longitudinal prospectivo y observacional. Se han
incluido 66 de 70 pacientes que fueron referidos de manera consecutiva a la Unidad de
Resonancia Magnética del Hospital Vall d’Hebron para la realizacion de una RM adrtica
entre los anos 2006 y 2012. La variables hemocinéticas del flujo de ambas luces
obtenidas mediante las secuencias de contraste de fase y angiografia multifasica por

RM se han correlacionado con la evolucion del diametro adrtico maximo observado en
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los estudios de seguimiento anual habitual mediante TC toracoabdominal realizado en

el servicio de radiologia del hospital Vall d’"Hebron.

El estudio en el que se basa esta tesis fue aprobado por el Comité Etico de
Investigacion Clinica (CEIC) del Hospital Universitario de la Vall d’Hebron. En todos los

pacientes se obtuvo Consentimiento Informado.

Los criterios de inclusion fueron:

- Pacientes con diseccion de la aorta descendente con falsa luz permeable.

- Tension arterial controlada con presion sistoélica <130 mmHg.

Los criterios de exclusion fueron:

- Pacientes con claustrofobia.

- Disecciones atipicas con puerta principal proximal de entrada situada en tercio
distal de aorta descendente o en aorta abdominal o dissecciones localizadas

secundarias a hemotomas intramurales evolucionados (ulcer-like lesions).
- Insuficiencia valvular adrtica moderada o severa.

- Portadores de marcapasos o defibriladores implantables, asi como otros

dispositivos metalicos que contraindiquen la realizacion de estudios de RM.
- Insuficiencia renal severa (filtrado glomerular <30 mL/min/1.73m2).

-Pacientes con una esperanza de vida previsible por enfermedades

concomitantes inferior a 6 meses.

- Pacientes en los que se ha intervenido con cirugia abierta la aorta descendente

0 se les ha realizado tratamiento endovascular.
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5.2. Pacientes

Se han estudiado 66 pacientes (59 hombres, edad media de 55.5+11.6 anos),

provenientes de una serie de 70 pacientes consecutivos, afectos diseccion adrtica y
remitidos para la realizacion de una RM adrtica. 4 pacientes fueron excluidos: 2
pacientes por comprobarse ausencia de falsa luz permeable a lo largo de toda la aorta
descendente y 2 pacientes debido a claustrofobia. De los 66 casos incluidos, 19 tenian
diseccion adrtica cronica tipo B de Stanford y los 47 casos restantes correspondian a
pacientes con diseccion tipo A de Stanford adrtica tratados quirurgicamente y con

diseccion residual con LF permeable en la aorta descendente.

Todos los pacientes incluidos en el este estudio han seguido un estricto control
clinico y por técnicas de imagen en las consultas externas de la Unidad de Patologia
Adrtica y en los Departamentos de RM, CT y ecocardiografia de nuestro centro. En
todos los pacientes se realizé un TC en los primeros 3 meses de la diseccion aguda, a
los 6 meses tras el alta hospitalaria anualmente. Ningun paciente incluido se perdié
durante el seguimiento. La RM adrtica fue realizada durante este seguimiento en los
primeros tres meses tras el episodio agudo en 7 casos, entre 3 - 12 meses en 14
casos Yy posterior al ano en 45 casos. Durante el seguimiento, en 14 casos se realizo al
menos 2 estudios de RM adrtica con un intervalo entre los estudio superior a los 2
anos, lo que permitid evaluar la estabilidad de los hallazgos observados a lo largo del

tiempo.

En el manejo médico de los pacientes se tenia como objetivo mantener la presion
sistdlica por debajo de 130 mmHg por lo que los pacientes fueron tratados con beta-
blogueantes combinados 0 no con otros farmacos antihipertensivos, excepto en los
casos con contraindicacion o intolerancia. Segun un protocolo preestabelcido se
consider6 cirugia o tratamiento endovascular durante el seguimiento en las siguientes

circunstancias: a) progresion de la diseccion con dilatacion anual > 5 mm/ano; b)
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aparicion de sintomas con signos de riesgo de rotura inminente; ¢) extension retrograda

de la diseccion a la aorta ascendente; y d) diametro adrtico maximo >60 mm.

5.3. Protocolo de adquisicion de las imagenes de la RM

A todos los pacientes se les realizd una RM toracica mediante un equipo de

resonancia de 1.5 T (Symphony, Siemens) equipada con Quantum gradients (30 mT/m,

240 ps), con la combinacion de dos antenas de superficie de 4 canales y sincronizacion

electrocardigrafica. El protocolo de estudio para la diseccion aodrtica incluyd las

siguientes secuencias:

1.

Estudio morfologico inicial con imagenes en sangre negra mediante una
secuencia multicorte half-Fourier single-shot turbo spin echo en | (HASTE; TR: 2
intervalos RR; TE: 27 ms; angulo de inclinacion: 160°; matriz: 256 x 141; ancho de
banda: 781 Hz/pixel; factor de aceleracion de imagen en paralelo 2; grosor de corte
de 8mm) en los planos axial, coronal y sagital oblicuo a largo de la aorta toracica y

abdominal.

Estudio funcional de la aorta asccendente mediante secuencia cine-RM steady
state free precession segmentada (TrueFISP; TE: 1.4 ms; TR: 55 ms; angulo de
inclinacion: 52°; bandwidth: 977 Hz/pixel; matriz: 256 x 212; grosor de corte de 6

mm) en orientacion oblicuo-transversal y oblicuo-sagital de la aorta ascendente.

Cuantificacion de flujos con secuencia phase-contrast gradient-echo
segmentada a través de plano en respiracion libre (TR: 61 ms; TE: 3.8 ms; angulo
de inclinacion: 160°; matriz: 256 x 208; FOV: 320 x 260 mm; grosor de corte de 6

mm), con una adquisicion en el plano axial oblicuo perpendicular al trayecto de la
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aorta para obtener una medidas precisas de flujo de la sangre a nivel de la unién del
tercio medio con el tercio distal de la aorta descendente, con sincronizacion
electrocardiografica retrospectiva y una resolucion temporal de 25-35 ms;. Direccion
de codificacion de flujo I/S. El rango de velocidad de codificacion del flujo es de
-150 a +150 cm/s, variando en algunos casos para evitar artefactos de aliasing. La
adquisicion se realizd a nivel de la union del tercio medio con el tercio distal de la
aorta descendente porque es la region menos susceptible de alteraciones locales
del flujo secundario a las puertas de comunicacion, siendo probablemente la
medida mas representativa del flujo global y sus caracteristicas hemocinéticas. En
casos de importante tortuosidad o elongacion adrtica que técnicamente dificulta la
adquisicion de un plano perpendicular al trayecto de la aorta, la adquisicion se

planifico en el segmento adrtico inmediatamente superior.

4. Estudio de Angio-MR multifasica mediante una secuencia 3D spoiled fast low-
angle shot (FLASH) con siguientes parametros: TR: 2.8 ms; TE: 1.1ms; flip angle:
25°; grosor de corte: 1.8 mm; matrix: 256 x 186; ancho de banda: 650 Hz; factor
de aceleracion en paralelo de 2. La orientacion del “slab 3D” fue en sagital-oblicuo
con un FO.V. rectangular de 500 x 312 mm para intentar abarcar toda la aorta
toracica y abdominal. Se adquirieron 20 fases consecutivas con una resolucion
temporal de 3.1 segundos por fase, siendo el tiempo total de adquisicion de la
secuencia de 62 seg. La inyeccion de contraste se inicid al mismo tiempo que la
adquisicion de las imagenes, utilizandose el primer primer “slab 3D” se utiliza como
mascara para obtener las imagenes con substraccion mediante técnicas de
posprocesado de las siguientes fases de forma consecutiva. La inyeccion de
contraste se realizd mediante un sistema de inyeccidon automatico (Spectris,
Medrad, Pittsburg, PA), administrandose 0.15 mmol/ kg Gadobutrol (Gadovist®) a
velocidad de fluo de 3 ml/seg, seguido de 20 mL de suero a 3 mlL/seg. La
adquisicion de la secuencia se inicid en apnea, indicando al paciente que respire

suavemente al final de la adquisicion.
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5.4 PROCESAMIENTO DE LAS IMAGENES DE RM

Las imagenes de la RM adrtica se han recuperado de forma andnima del archivo

de iméagenes (PACS) que dispone la unidad de RM. El analisis y posprocesado de las
imagenes se lleva a cabo en una estacion de trabajo (Leonardo; Siemens Medical

Solutions).

5.4.1 INTERPRETACION DE LAS IMAGENES CINE-RM DE CONTRASTE DE

FASE CON CODIFICACION DE VELOCIDAD

Las imagenes cine-RM con contraste de fase se han analizado mediante técnicas
de posprocesado para obtener curvas de volumen de flujo vs tiempo y velocidad vs
tiempo de ambas luces mediante el software comercial standard para estudios de RM
cardiovascular (Argus®; Siemens Medical Solutions). Las curvas mencionadas se
obtienen tras definir manualmente el perimetro de la LV y LF en todas las fases del ciclo
cardiaco adquiridas (FIGURA 6). Todas las variables cuantitativas han sido obtenidas
por el mismo observador. Se ha repetido de la obtencion de los datos por el mismo
observador de forma ciega en 30 casos para realizar del estudio de variabilidad
intraocbservador. Asi mismo un segundo observador ha obtenido los resultados de estas
variables de forma ciega en los mismos pacientes para valorar la concordancia

interobservador.
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FIGURA 6. Imagen del programa informatico utilizado para delimitar los contornos de ambas
luces en todas las fases del ciclo cardiaco adquiridas en la cuantificacion del flujo de la sangre.

al largo del ciclo cardiaco. Se determina el final de la sistole en el momento en el

que se cierra la valvula aortica para estimar el volumen de flujo por separado
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durante la sistole y la diastole. Se analizan los siguientes parametros en ambas

luces:

Volumen de Flujo Anterogrado (VFA)

Volumen de Flujo Retrégrado (VFR)

Volumen de Flujo Total (VFT)= VFA + VFR

Volumen de Flujo Neto (VFN)= VFA - VFR

Volumen de Flujo Anterogrado Sistdlico (VFA sistolico)

volumen de Flujo Anterégrado diastdlico (VFA diastélico)
volumen de Flujo Retrégrado diastolico (VFR diastdlico)

Volumen de Flujo Retrogrado sistdlico (VFR sistoélico)

Volumen de Flujo Neto sistélico (VFN sistélico)= VFAs - VFRs

Volumen de Flujo Neto diastdlico (VFN diastoélico) = VFAd - VFRd

5.4.2 INTERPRETACION DE LAS IMAGENES DE ANGIO-RM MULTIFASICA
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A partir de las imagenes obtenidas angio-RM multifasica con contraste se han
realizado reconstrucciones MIP del volumen 3D entero, reconstrucciones MIP fino
subvolumen y MPR, tanto de los sets de datos originales de las fases adquiridas, como
de las imagenes obtenidas tras la sustraccion utilizandose el primer set de imagenes
como mascara. Las diferentes fases de la angio-RM se revisan en consenso por dos
radidlogos con experiencia en RM, valorando: a) permeabilidad de la LF y verdadera, b)
recorrido del flap intimal y origen de las ramas viscerales abdominales, c) patron de
llenado de contraste en la falsa luz. En relacion a la velocidad de llenado de contrate en
la falsa luz respecto a la LV, se han definido dos grupos: 1) llenado simultaneo en
ambas luces si observamos la llegada del contraste en la LF a nivel del tronco celiaco
en la misma fase que la LV en la angio-RM multifasica y 2) llenado retrasado en la falsa
luz respecto la verdadera si llega el contraste con una o mas fases de retraso en la LF

repecto a la LV a nivel del tonco celiaco (Figura 7).
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FIGURA 7. Miltiples imagenes consecutivas de la angio-RM multifasica en dos pacientes con
cinética del llenado de contraste diferente: En el panel superior se observa un realce simultaneo
del contraste en ambas luces que dificulta la visualizacién del flap en diseccion de morfologia
helicoidal. En el panel inferior se aprecia el llenado con retraso de la LF respecto a la LV con
realce de la LF a nivel del tronco celiaco una fase mas posterior.

Segun la localizacion del llenado de la falsa luz la poblacion se divide en:
pacientes con llenado anterdgrado proximal y pacientes llenado retrogrado distal o
simultaneamente en ambas localizaciones. En caso de visualizarse llenado retrogrado
distal, esté se clasifica en tres grupos en funcion del nivel de la aorta hasta donde se
visualiza el llenado paso distal de contraste: 1) hasta aorta toracica, 2) hasta abdominal

suprarenal y 3) unicamente en aorta abdominal infrarenal. (Figuras 8 - 11)

FIGURA 8. Multiples imagenes de la angio-RM multifasica en fases consecutivas que muestran el
llenado retrégrado distal de contraste en la LF hasta el tercio distal de la aorta descendente
(fechas).

FIGURA 9. Muiltiples imagenes de la angio-RM multifasica en fases consecutivas que muestran el
llenado retrégrado distal de contraste en la LF hasta el origen del tronco celiaco en aorta
abdominal suprarenal (fechas).

FIGURA 10. Multiples imagenes de la angio-RM multifasica en fases consecutivas que muestran
el llenado retrégrado distal de contraste en la LF hasta la aorta abdominal infrarrenal (fechas).

FIGURA 11. Multiples imagenes de la angio-RM multifasica en fases consecutivas que muestran
el llenado anterégrado progresivo proximal de contraste en la FL, sin evidencia de llenado
retrogrado distal de contraste en la FL

5.5 PROTOCOLO DE ADQUISICION DE LAS IMAGENES DE
ANGIO-TC Y SEGUIMIENTO
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Las imagenes del angio-TC se han obtenido con un equipo de 16 detectores
(Siemens, Sensation) en los estudios realizados antes del ano 2009 y con un equipo de
64 detectores (Siemens SOMATOM Definition AS) posteriormente al ano 2009. La
adquisicion de la imagenes se realiza tras la administracion de un bolus de contraste
iodado isoosmolar o de baja osmoralidad de 100-120 ml. a un débito fijo de 4-5 ml/s,
seguido de la inyeccion de 15-50 ml de suero salino a un débito similar. Habitualmente
la inyeccion se realiza a través de una vena superficial del antebrazo derecho, con una
aguja de 18G. Se evito las vias izquierdas para reducir la presencia de artefactos en los
troncos supraarticos secundario al paso de contraste no diluido por el tronco venoso
innominado. El calculo del tiempo de retraso entre el inicio de la inyeccion y el inicio de
la adquisicion de las imagenes se realizdO mediante el método bolus tracking, siguiendo
la llegada de la inyeccion del contraste en tiempo real e iniciando el angio-TC de la
aorta con la llegada del bolus a la aorta descendente. Las imagenes axiales se han
reconstruido con un grosor de corte de 0,75-Tmm y con un solapamiento de 0,4-0,6

mm.

El tiempo medio de seguimiento fue de 2628+1483 dias ( 7 anos y 2 meses + 4
anos y 0 meses). El célculo de crecimiento medio anual se ha obtenido dividiendo la
variacion del diametro maximo adrtico (difierencia entre el diametro maximo basal y
diametro maximo final en mm) por el tiempo transcurrido en anos entre ambas
medidas. Para medir de forma precisa el diametro maximo verdadero de la aorta se
realizaron reconstrucciones MIP en el plano sagital, evitando errores de medida
secundarios la oblicuidad de su trayecto, mediante mediciones perpendiculares al gje
longitudinal de la aorta. En los casos en que la morfologia del la aorta era ovalada en el
plano de la medicion, se considerd la medida del diametro menor. En los controles
evolutivos la medicion del diametro se realizd exactamente en el mismo nivel de la aorta

que en el TC basal.
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5.6 Analisis estadistico

Se ha realizado un analisis descriptivo de las variables de flujo obtenidas a partir
de la cuantificacion del flujo de la sangre en ambas luces de la diseccion y de los
hallazgos de la angio-RM 3D multifasica segun el comportamiento en la distribucion del
contraste endovenoso. Los resultados se expresan con la media + desviacion estandar
y la mediana [intervalo intercuartilitco (Q1-Q3)] para las variables cuantitativas continuas.
Las variables categdricas se han expresado como porcentajes de la poblacion del
estudio. La relacion entre los diferentes grupos segun el tipo de curva del analisis
semicuantitativo y los hallazgos de la angio-RM multifasica con el crecimiento medio
anual de diametro adrtico se han analizado mediante el test de la U de Mann-Whitney
para muestras independientes en ausencia de normalidad, si la las variables se
distribuyen normalmente se utiliza la T-student. Hemos valorado el coeficiente de
correlacion de Pearson para la las correlaciones entre el crecimiento anual del diametro
adrtico y las variables continuas obtenidas a partir del andlisis cuantitativo del flujo de la
sangre. La muestra del estudio se ha dividido en dos grupos segun el crecimiento
medio anual adrtico, estableciendo como valor de corte 2 mm/ano. Para la
comparacion de esta nueva variable con los diferentes variables categdricas segun
patrones de flujo y comportamiento hemocinético del contraste hemos usado el test de

la X2 0 exacto de Fisher.

Para evaluar la variabilidad intraobervador y interobservador de las mediciones de
flujo se calculd el coeficiente de correlacion intraclase entres los valores de los
volumenes de flujo obtenidos por el mismo observador en dos ocasiones y por un
segundo observador. Para la comprobacion de la estabilidad de los patrones
observados se aplicd una prueba de Wilconxon de los volimenes de flujo en ambas
luces entres los valores obtenidos en dos resonancias magnéticas con un intervalo de

tiempo superior a dos anos.
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Hemos utilizado el paquete estadistico SPSS para Windows version 17.0 (SPSS,
Chicago, Estados Unidos). La significacion estadistica se ha se establecido con una p <

0,05.
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0. Resultagdos

6.1 Analisis descriptivo del seguimiento de los
pacientes

Once pacientes fallecieron durante el seguimiento, cinco de los cuéles
presentaron una muerte subita y en los seis restantes la muerte fue de causa no
relacionada con la patologia adrtica (3 pacientes por neoplasia, 2 pacientes por
infeccion pulmonar y 1 paciente por sepsis). Seis casos requirieron tratamiento
endovascular durante el seguimiento debido a dilatacion severa de la aorta toracica

descendente.
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El diametro maximo basal de la aorta fue de 39.7+6.8mm, siendo inferior a 40mm
en 26 pacientes, entre 40-50mm en 34 pacientes y superiora 50mm en 6 pacientes. El
crecimiento medio anual del diametro adrtico fue de 1.3+1.2mm/ano (rango: 0.3 - 5.8
mm/ano). El crecimiento del diametro adrtico anual fue inferior a 1mm/afo en 37
pacientes (56%), entre 1-2 mm/ano en 16 pacientes (24%), entre 2-3 mm/afno en 6
pacientes (9%), y superior a 3 mm/ano en 7 pacientes (11%). En la tabla 1 se muestran
las principales caracteristicas clinicas de los pacientes que presentaron eventos los

durante el seguimiento.

Tabla 1
Intervalo de
Paciente Egad _tipo c!g enferm_ed_ad Evento tiempo desde
(anos) diseccion hereditaria fase aguda
(anos)
1 53 A no FALLEE:YG :?ENTO 71
2 62 A no FALLECIMIENTO 9,1
3 36 A no FALLECIMIENTO 3,2
4 42 A Marfan FALLECIMIENTO 5,3
5 67 A no FALLECIMIENTO 4,6
6 54 B no TEVAR 3,7
7 60 B no TEVAR 7,1
8 36 B Marfan TEVAR 4,3
9 62 B no TEVAR 6,2
10 36 A Marfan TEVAR 5
11 54 B m”taCi?I” ACTA CIRUGIA 3,7
12 27 A Marfan CIRUGIA 7,3

TEVAR: Tratamiento endovascular de la aorta toracica
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6.2 Analisis cuantitativo de flujos

En cuanto a direccion del flujo, observamos que el flujo en la LF era bidireccional
en la mayoria de casos, siendo el flujo de la LF predominantemente anterégrado (VFA
de la LF superior al 75% del VFT de la FL) en 21 casos (32%), predominantemente
retrégrado (VFR de la LF superior al 75% del VFT de la FL) en tan solo 4 casos (6%) y
los 41 casos restantes (62 %) corresponden a patron de flujo bidireccional, sin

direccion de flujo predominante.

La tabla 2 resume los valores de flujo observados en ambas luces. A pesar de ser
mayoritariamente bidireccional el flujo en la FL, la media del VFA en la LF (17,03 + 9,75)
es superior a la media VFR en la LF (9,50 + 7,31), siendo positivo el flujo neto medio de
todo el ciclo cardiaco (7,52 + 12,89). Respecto a la LV, observamos que la media de
VFA en la LF es inferior a la media de VFA en la LV (35,62 + 14,19) y el VFR en la LF es
superior al VFR en la LF (1,34 = 2,18). Asi pues, la media del % de VFA en la falsa luz
representa tan solo el 32, 34% del volumen total de flujo anterogrado en ambas luces,
mientras que la media del % VFR de la falsa luz representa 87,63% del volumen total

de flujo retrégrado de ambas luces.

No se observaron diferencias estadisticamente significativas en la medias de
crecimiento adrtico anual entre los tres grupos segun la direccion de flujo predominante
en la LF (Tabla 3). Tampoco hubo diferencias significativas entre los tres grupos si
comparamos el nimero de pacientes con crecimiento del diametro aortico = 2 mm/ano

y crecimiento del diametro aortico < 2 mm/ano presentes en cada grupo.
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Tabla 3
LUZ VERDADERA LUZ FALSA
VARIBALES

MEDIA (+DE) | MEDIANA (Q1-Q3) MEDIA (+DE) | MEDIANA (Q1-Q3)
VFA 35,62 (+14,19) 35,72 (27,78 -44,58) | 17,03(+9,75) 15,09 (10,53 - 22,17)
VFR 1,34 (x 2,18) 0,13 (0 - 2,16) 9,50 (+ 7,31) 8,51 (4,10 - 13,79)
VFT 36,96 (+ 14,31) 37,96 (28,81 -45,46) | 26,53 (x11,20) 26,31 (19,18 - 33,17)
VEN 34,27 (+ 14,40)  43,55(25,93-43,87) | 7,52(x 12,89) 7,01 (0,96 - 12,94)

VFA sistélico | 30.16(+12,49) 28,81(22,59-39,01) | 1391 (+8,03) 12,29 (18,75 - 7,69)

VEA diastélico |  5.45 (+ 4,66) 4,12 (1,20 - 7,54) 3,11 (« 4,49) 1,43 (0,69 - 4,48)
VFR sistélico 0,16 (« 0,39) 0(0-0,10) 4,18 (+ 3,77) 3,45 (0,93 - 6,48)
VFR diastélico | 1,18 1,97) 0,11 (0 - 1,74) 2,16 (« 1,09) 3,29 (0,41 - 8,29)

VFEN sistélico 30,96 (+ 12,87) 29,28 (21,71-40,22) | 10,53 (+ 10,21) 9,33 (4,07 - 15,99)

VEN diastélico | 479 (=6,17) 3,93 (0,13 - 8,52) -2,7 (+ 9,65) -2.27 (-8,32 - 3,05)

VFA: Volumen de Flujo Anterégrado; VFR: Volumen de Flujo Retrégrado; VFT: Volumen de Flujo Total= VFA + VFR;
VFN: Volumen de Flujo Neto= VFA - VFR

Tabla 2
COMPARACION DE LA DIRECCION PREDOMINANTE DEL FUJO EN LA LF VS CRECIMIENTO

DIAMETRO AORTICO ANUAL

Direccion de flujo predominante

Anterdgrado | Bidireccional | Retrogrado SIG (p)
(N=21) (N=41) (N=4)
crecimiento diametro
aértico anual (mm/afio) 1,3+1,3 1,4+1,2 0,9£0,9 0,557
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La tabla 4 muestra los resultados de correlacion entre el crecimiento anual del
diametro adrtico anual y las variables de flujo en la LF tanto obtenidas a largo del ciclo
completo como obtenidas por separado durante sistole y diastole. No se observo
correlacion significativa entre el crecimiento anual del diametro adrtico y las variables de
flujo anterégrado, retrogrado ni flujo neto en la LF obtenidas a lo largo ciclo cardiaco

completo, excepto el VFT en la FL.

Sin embargo, los volumenes de flujo en la LF durante la sistole y la diastole por
separado mostraron una correlacion significativa con el crecimiento del diametro adrtico
anual con estas variables de flujo parciales del cliclo cardiaco en la FL. Observamos
que una correlacion positiva débil aunque significativa con VFN sistdlico (r= 0,404 p=
0,001) y negativa con el VFN diastdlico (r=-0,374 p=0,002). Asi pues, vemos que en
sistole el crecimiento del diametro adrtico anual se correlaciona significativamente con
el VFA sistdlico (r= 0,362 p= 0,003) y durante la diastole con el VFR diastdlico (r= 0,388
p= 0,002). La Unica variable de flujo parcial del ciclo cardiaco en la LF que no mostrd
una correlacion significativa con el crecimiento del diametro adrtico anual fue el VFR
sistolico (r= 0,182 p= 0,143). Por otro lado observamos que el VFR sistdlico mostrd una
correlacion significativa con el grado de expansion sistdlica de la LV medida mediante la
diferencia del area maxima y area minima de la LV (r=0,248 p=0,008) y con el VFA
sistdlica de la LV (r=0,346 p=0,004).
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CORRELACION DEL VOLUMEN DE FLUJO EN LF vs CRECIMIENTO DIAMETRO AORTICO
ANUAL

VARIBALES CICLO

Resultados

Tabla 4

e COEFICIENTE CORRELACION SIG (p)
VFA 0,196 0,114
VFR 0,235 0,057
VFN -0,038 0,761
VFT 0,448 <0,001

VARIBALES CICLO
PARCIAL

VFA sistolico 0,362 0,003
VFR sistolico 0,182 0,143
VFN sistodlico 0,404 0,001
VFA diastolico 0,353 0,004
VFR diastolico 0,478 <0,001
VFN diastolico -0,374 0,002

Relacionando el VFA sistdlico de la LF con el VFAs de la LV, mediante el calculo de
la fraccion de VFA sistdlico de la LF [VFAs_LF / (VFAs_LF + VFAs_LV] x100, observamos
que la correlacion de esta nueva variable con el crecimiento del diametro adértico anual
es superior (r= 0,455 p<0,001). Ademas, podemos apreciar que todos los casos con
fraccion de VFAs en la LF inferior al 20% mostraron un crecimiento anual del diametro

adrtico <2 mm/ afo, como se observa en la representacion grafica de la figura 12
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FIGURA 12. Diagrama de dispersidon que muestra la correlacion del crecimiento del diametro
adrtico anual y la fraccion del VFA sistdlico de la LF

6.3 Analisis de la angio-RM multifasica

El procedimiento de angio-BM se realizé sin incidentes y la inyeccion de contraste
fue bien tolerada en todos los pacientes estudiados. La aorta toracica y abdominal se
visualizd correctamente a lo largo de toda su extension, identificandose el flap intimal
correctamente en todos los casos con permeabilidad de ambas luces. En cuanto a la
cinética del contraste, la mayoria de casos mostraron un realce retrasado en la LF

respecto a la LV, observandose en tan solo 6 casos un realce simultaneo de contraste
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pacientes con realce lento de contraste en la LF respecto a los 6 pacientes con realce

simultaneo en ambas luces (7,66 +4,22 cm? vs 4,35 +4,24 cm?; p =0,026). No se
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observd diferencias estadisticamente significativas en la comparacion entre ambos

grupos por lo que respecta al VFA de la LF [12,29 (7,75-17,69) vs 15,83 (4,97-31,54);
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p=0.806] ni a la fraccion de VFA sistdlico de la LF respecto a la LV [0,27 (0,21-0,41) vs
0,34 (0,09 - 0,91); p=0.647] como muestra la gréfica de la figura 13

1.004

.80

607

407

Fraccion VFA sistolico FL

207

T T
Realce retrasado FL Realce simultineo en ambas luces

Cinética del llenado de contraste LF repecto a LV

FIGURA 13. Diagrama de caja que muestra la distribucién de los valores de la fraccion VFA
sistodlico de la LF en funcidn de la cinética del realce del contraste de la LF respecto a la LV

No se han hallado diferencias significativas en la comparacion entre la cinética de
llenado en la LF y el crecimiento anual del diametro adrtico. El crecimiento medio anual
en los pacientes con llenado simultaneo fue 1,6 £1,9 mm/ano y en los paciente con

llenado retrasado de 1,3 +1,1 mm/ano (p= 0,827). Ver tabla 5.

Tabla 5
COMPARACION DE LA CINETICA DEL CONTRASTE DE LA LF RESPECTO LV vs

CRECIMIENTO DIAMETRO AORTICO ANUAL

realce en LF respecto a la LV

realce retrasado LF realce simultaneo SIG (p)
(n=60) (n=6)
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crecimiento diametro

aortico anual (mm/afo) 1,3 £1,1

1,6+1,9 0,827

Por lo que respecta al andlisis llenado retrogrado distal de contraste en la LF, en
25 pacientes no se evidencid paso de contraste distal de contraste a la LF, estando
incluidos los 6 pacientes que mostraron un realce simultaneo en ambas luces en los
cuales no puede apreciarse paso de contraste distal porque la LF también esta
contrastada en el momento que llega el contraste a la aorta distal a través de la LV.
Entre los 41 pacientes (66%) con presencia de llenado de contraste distal en la LF: 15
casos (23%) mostraron extension de contraste distal hasta la aorta abdominal
infrarrenal, en 16 casos (24%) el contraste se extendid hasta la aorta abdominal
suprarrenal y en 10 casos (15%) hasta la aorta toracica. Como se especifica en la Tabla
6, se ha observado una aumento significativo del diametro de la aorta en los pacientes

con menor grado de realce retrogrado distal.

Tabla 6

COMPARACION DEL GRADO DE LLENADO RETROGRADO DISTAL DE CONTRASTE DE LA

LF vs CRECIMIENTO DIAMETRO AORTICO ANUAL

llenado retrégrado distal de contraste en la LF

sin llenado | abdominal | abdominal | abdominal
distal infrarenal | suprarrenal | y toracico | SIG (p)
(n=25) (n=15) (n=16) (n=10)
crecimiento
diametro aortico 1,715 1,5+1,3 1,1+0,7 0,7+0,5 0,05
anual (mm/aho)

Dividiendo la muestra del estudio en dos grupos en funcion del grado de realce
retrégrado distal, observamos que la media del crecimiento del diametro adrtico anual
fue significativamente superior los en 40 pacientes (60%) sin llenado distal o llenado
solo de la aorta infrarrenal (1,6 £1,4 mm/ano), respecto a los 26 pacientes restantes

(40%) con llenado retrogrado distal por encima de la aorta abdominal suprarrenal (0,9
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+0,7 mm/ano) (p=0,029). Asi mismo, en los 59 pacientes con flujo retrasado en la FL, el
porcentaje de pacientes con dilatacion anual adrtica superior a 2 mm/ano fue
significativamente superior en el grupo de pacientes sin realce retrégrado distal de
contraste en la LF o con realce distal solo en la aorta abdominal infrarenal (N: 10 /33
casos ) respecto al grupo de pacientes con llenado distal de contraste por encima de

las arterias renales en la LF (N: 2 /26 casos) (p=0,025).

En cuanto a la comparacion de ambos grupos segun el realce retrogrado distal
con las variables obtenidas la cuantificacion del flujo en la LF, sdlo se observa una
correlacion significativa con el VFR sistélico de la LF (Figura 14), sin correlacionarse
significativamente con el VFA, ni VFR diastolico como muestra la tabla 7. Por otro lado
se ha observado una expansion sistolica (A area LV durante la sistole) mayor en los
pacientes con llenado retrogrado distal visible por encima del origen de las arterias
renales respecto al grupo de pacientes sin llenado o llenado abdominal infrarenal [0,36

(0,19-0,73) vs 0,69 (0,45-1,26) p=0,002] (Figura 15)

FIGURA 14. Comparacion de la distribucion de los valores de VFR sistdlico de la LF en funcién
del grado de llenado retrégrado distal de contraste en la LF visualizado en la angio-RM
multifasica.

FIGURA 15. Diagrama de caja que muestra las diferencias en la distribuciéon de los valores de la
variacion del area de la LV secundaria a su expansion sistélica en funciéon del grado de llenado
retrogrado distal de contraste en la LF visualizado en la angio-RM multifasica.
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Tabla 7
sin llenado distal o llenado toracico o
abdominal infrarenal abdominal suprarrenal
VARIABLE (N: 40/66) (N: 26/66) SIG (p)

MEDIA (+DE) | MEDIANA (Q1-Q3) | MEDIA (:DE) | MEDIANA (Q1-Q3)

VFA 17,89 (x9,83) : 15,20 (10,19-23,65) | 15,71 (+9,68) : 14,11 (10,95-19,57) | 0,376
VFR 9,36 (+8,69) 7,40 (1.37-15,60) | 9,71 (+3,78) 9,27 (1,37 -15,60) | 0,824
VFR diastolico | 6,37 (26,92) 2,87 (0,20 - 12,44) | 3,69 (+3,49) 3,40 (0,53-5,36) | 0,052
VFR sistélico | 2,99 (3,25) 2,15 (0,27-4,24) 6,02 (3,82) 5,16 (3,31-8,08) | 0,001
VFT 27,26 (+11,67) 29,80 (19,35 - 33,42) | 25,41 (+10,57) 23,12 (18,11 -30,80) | 0,518
A area LV 0,49 (+0.40) 0,36 (0,19 - 0,73) 0,88 (+0.53) 0,69 (0,45-1,26) | 0,002

A area LV: area LV telesistolica - area LV teledisastolica

Se identificd correctamente el origen de todas principales ramas viscerales
abdominales de la aorta (tronco celiaco, arteria mesentérica superior y ambas arterias
renales) en los 66 casos estudiados, originandose en la falsa luz 55 arterias (21%) del
total de 264 arterias. La arteria renal izquierda en el vaso que mas frecuentemente se
origind en la LF (21/66; 32%). Los 24 pacientes (36,4%) sin ninguna rama visceral
abdominal originandose de la LF mostraron un crecimiento medio anual del diametro
aodrtico de 1,5+1,0 mm/ano; los 30 pacientes (45,4%) con una rama visceral mostraron
un crecimiento medio anual del diametro adrtico de 1,4+1,5 mm/ano; los 11 pacientes
(16,6%) con dos ramas viscerales mostraron un crecimiento de 1,1+0,8 mm/ano vy el
unico caso con tres vasos originandose de la LF un crecimiento del diametro adrtico de
0,6 mm/ano. Se han agrupado los pacientes con presencia de ramas viscerales
abdominales y no se ha observaron diferencias estadisticamente significativas en el
numero de pacientes con crecimiento del diametro adrtico anual =2mm/ano respecto al

grupo sin ramas viscerales abdominales en la LF (p=0,861) como muestra la tabla 8.
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Tabla 8

origen de las ramas viscerales abdominales
sinramas en la LF con ramas en la LF
(n=24) (n=42) TOTAL

crecimiento diametro o o

aértico anual < 2mm 19 (79%) 34 (81%) 53
cr’ecllmlento diametro 5 (21%) 8 (19%) 13
aortico anual = 2mm

p=0,861 24 42 66

6.4 Valor prondstico de la cuantificacion de flujos

Hemos empleado curvas ROC para identificar los valores de corte mas
adecuados de las dos variables de flujo que nos permiten clasificar mejor la muestra del
estudio en funcion de la dilatacion anual del diametro maximo =2 mm/ano. Las dos
variables del perfil hemocinético en la LF son la fraccion de VFA sistdlico de la LF y el
VFR diastdlico en la LF. Los niveles de corte fueron 20% para la fraccion de VFA
sistélico de la LF y 5 ml para el VFR diastdlico de la FL, priorizando obtener una alta
sensibilidad para ambas variables y evitar tener falsos negativos para la deteccion de
pacientes con crecimiento anual del diametro adrtico > 2 mm/ano (Figura 16). La
fraccion de VFA sistdlica > 20% en la LF corresponde a una sensibilidad del 100% vy
una especificidad del 30,5% para el crecimiento anual del diametro adrtico =2 mm/ano.
El nivel de corte de 5 ml para el VFR diastolico en la LF corresponde a una sensibilidad
del 92,3% y una especificidad del 79,2% para para el crecimiento anual del diametro

aortico =2 mm/ano

58



Resultados

1.00
1.00

0.76
0.75

Sensitivity
0.50
Sensitivity
0.50

0.25
0.25

0.00
0.00

T T T T T T T T
0.00 0.25 0.50 0.75 1.00 0.00 0.25 0.50 0.75 1.00
1 - Specificity 1 - Specificity

Area under ROC curve = 0.8374 Area under ROC curve = 0.7823

FIGURA 16. Curvas ROC de la fraccion de VFA sistdlico de la LF (izquierda) y VFR diastolico
(derecha) en la LF para el crecimiento anual del diametro adrtico =2 mm/ano

Teniendo en cuenta los valores de corte obtenidos a partir de las curvas ROC, se ha

dividido la muestra del estudio en tres patrones de flujo:
Tipo I: fraccion VFA sistdlico LF <20%
Tipo IlI: fraccion VFA sistdlico LF >20% y VFR diastélico LF <5 mL

Tipo Ill: fraccion VFA sistélico LF >20% y VFR diastélico LF =5 mL

La media del crecimiento anual del diametro adrtico observado en los 21
pacientes (32%) con patrén de flujo tipo 1l (2,4 =1,3 mm/ano) resultd significativamente
superior la media en los 29 pacientes (44%) con patréon tipo I (1,0 £0,9 mm/ano) y los
16 pacientes (24%) tipo | (0,6 +0,3 mm/ano) como ilustra el grafico de la figura 17
(p=0,001). Asi mismo, ningun caso con patron tipo | mostré un crecimiento del
diametro adrtico anual =2 mm y tan sélo caso 1 de 29 pacientes (3,4%) con curva tipo
Il, mientras que 12 de 21 pacientes (57,1 %) patron tipo lll presentaron una dilatacion
del del diametro adrtico anual =2 mm (p<0.001). La figura 18 representa graficamente
la distribucion de muestra segun el grado de dilatacion para los diferentes patrones de

flujo en la FL.
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casos segun el grado de dilatacion durante el seguimiento para cada uno de los tres patrones de

flujo establecidos.

La identificacion de los pacientes con patron tipo Il para predecir crecimiento del
diametro aortico anual =2 mm tuvo una sensibilidad del 92,31% (IC 95%: 73,98
-100,00) y una especificidad del 83,02% (IC 95: 71,97 - 94,07), con valor predictivo

positivo del 57,14 % (IC 95: 33,60- 80,69) y valor predictivo negativo del 97,78 % (IC
95%: 92,36 - 100,00)

Como muestra la figura 19 de la Curva de Kaplan-Meier para eventos mostro
diferencias significativas en el seguimientos para los pacientes con patron tipo |l
respecto al grupo de pacientes con patrones tipo | y tipo Il (p= 0.003), sin existir
diferencias significativas en cuanto a las principales variables demograficas vy

morfolégicas entre los tres grupos (tabla 9).

patrones de flujo LF

='? TIPO|
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FIGURA 19. La grafica de curva de Kaplan-Meier para eventos de los tres patrones de flujo en la
LF

Tabla 9
Tipo | Tipo Tipo llI SIG (p)
N: 16/66 (24,2%) N: 29/66 (43,9%) N: 21/66 (31,8%)

Edad (afios) 59,43 +8,39 55,01 11,21 53,28+13,77 0,267
Sexo masculino 13/16 (81,2%) 28/29 (96,5%) 18/21 (85,7%) 0,225
Marfan 116 (5,5%) 2/29 (6,89%) 4/21 (16,6%) 0,314
HTA 12/16 (75%) 20/29 (68,9) 16/21 (76,2%) 0,829
Superficie 1,81 (x0,18 1,8 (x0,14 1,89 (0,18 0,195
corporal (m2) 81 (20,18) 8 (£0,14) 89 (0,18) ,
Diametro
aértico inicial 40,25 (+8,46) 40,10 (6,61) 38,61 (5,60) 0,511
(mm)
Diametro
aértico final 43,93 (+8,89) 47,03 (28,70) 52,23 (+8,64) 0,007
(mm)
Eventos 1/16 (5,5%) 2/29 (6,9%) 9/21 (42,8%) 0,001
aorticos

6.5 Analisis semicuantitativo de flujos

Teniendo en cuenta los tres patrones identificados segun los valores de corte

obtenidos en andlisis cuantitativo de flujos, se establecieron 3 tipos de curvas de flujo

segun su morfologia durante el ciclo cardiaco:

- tipo I: sin flujo anterégrado significativo
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(pico de flujo instantaneo en la LF inferior al 25% al pico de flujo instantaneo en

la LV)

- tipo IlI: con flujo anterdgrado significativo (pico de flujo instantaneo en la LF >
25% pico de flujo instantaneo LV) y SIN flujo retrogrado persistente

pandiastolico

- tipo lla: flujo LF puramente

anterogrado

- tipo llb: con flujo retrogrado

telesistolico

- tipo Ill: con flujo anterégrado
significativo (pico de flujo
instantaneo en la LF > 25% pico de

flujo instantaneo LV) y CON flujo
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retrogrado persistente pandiastolico.

Segun esta clasificacion semicuantitativa en las curvas de volumen de flujo en la

FL, la poblacién se distribuye en:

- TIPO I: 6/66 casos (9,1%)
- TIPO Il: 41/66 casos (62,1%):
[TIPO lla: 10 casos (15,15%) + TIPO llb: 31casos (47,9%)]

- TIPO IlI: 19/66 casos (29,79%)

Se han observado diferencias estadisticamente significativas de las medias de la
variacion del diametro adrtico anual entre los diferentes grupos: tipo I: 0,5 0,2 mm;

tipo lla: 1,3 £1,5; tipo Ilb 0,9 0,6 y tipo lll: 2,3 £1,5 mm (p= 0,001). Ver tabla 9.

Tabla 9
COMPARACION TIPO DE MORFOLOGIA DE LA CURVA DEL VOLUMEN DE FLUJO LF vs

CRECIMIENTO DIAMETRO AORTICO ANUAL

mofologia curva de flujo vs tiempo
SIG (p)
crecimiento TIPO | TIPO lla TIPO lIb TIPO I
diametro adrtico
anual (mm/aho) | 5.40 1,3+1,5 0,9:0,6 23415 0,001

Ningun caso con curva de volumen de flujo tipo | mostrd una variacion del
diametro adrtico anual =2 mm (0%), mientras que en 1 de 41 pacientes (2,4%) con

curva tipo Il y 6 de 19 pacientes ( 31,5 %) con curva tipo lll presentaron una variaciones
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diametro adrtico anual > 2 mm (p<0.001), ver figura 20 con la distribucion del

crecimiento del diametro adrtico segun el tipo de curva de flujo en la LF.
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FIGURA 20. La grafica muestra la distribucion segin el grado de dilatacion durante en
seguimiento para cada uno de los tres tipos de la morfologia de la curva de volumen de flujo/

tiempoenlaLF.

6.6 Reproducibilidad intra e interobservador

En el estudio de variabilidad intracbservador y interobservador se ha observado
una excelente correlacion en los 30 pacientes analizados repetidamente de forma ciega
con un coeficiente de correlacion intraclase intraobservador de 0,97 (p<0,001) y
interobservador de 0,96 (p<0,001) para el calculo de la fraccion de VFA sistdlica de la
LF. Igualmente la correlacion resultdé buena en la comparacion entre ambas medidas
para el VFR diastdlica de la LF siendo el coeficiente de correlacion intraclase

intraobservador de 0,95 (p<0,001) y interobservador de 0,71 (p<0,001). La tabla 10
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resume los resultados del estudio de reproducibilidad intraocbservador e interobservador

de las variables de cuantificacion de flujo.

Tabla 10
VARIABLE coeficignte correlacion SIG (p) coeficignte correlacion SIG (p)
intraclase intraclase

VFA LV 0,989 <0,001 0,875 <0,001
VFR LV 0,995 <0,001 0,937 <0,001
VFA LF 0,981 <0,001 0,927 <0,001
VFR LF 0,755 <0,001 0,686 <0,001
VFR diastélico LF 0,987 <0,001 0,911 <0,001
VFR sistdlico LF 0,988 <0,001 0,878 <0,001
VFA diastdlico LF 0,974 <0,001 0,924 <0,001
%VFA sistélico LF 0,971 <0,001 0,864 <0,001

6.7 ESTABILIDAD DE LOS PATRONES DE FLUJO

El analisis del flujo en 14 pacientes estudiados con dos resonancias magnéticas

en un intervalo de tiempo superior a los 2 anos ha demostrado la estabilidad de los
patrones de flujo durante el seguimiento. La tabla 11 muestra los resultados del test no
parameétrico de Wilconxon para muestras relacionadas en las dos variables de flujo que
definen los patrones establecidos en la LF (VFR diastdlico y fraccion de VFA sistdlico
LF), sin observarse diferencias estadisticamente significativas entre los valores de flujo
obtenidos en las dos resonancias realizadas al mismo paciente como muestra la tabla
11. En cuanto al estudio comparativo del andlisis semicuantitativo de la morfologia de la
curva de flujo/tiempo entre ambas resonancias magnéticas se ha observado una
estabilidad de la morfologia de la curva, mostrando los 14 casos el mismo tipo en curva

en ambas ocasiones.
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Tabla 11

VALORES DE LAS VARIABLES DEFINITORIAS DE LOS PATRONES CON INTERVALO DE

TIEMPO SUPERIOR A DOS ANOS

VARIABLE SIG (p)

%VFA sistélico LF 37,31 (24,50 - 60,22) 32,88 (22,58 - 46,52)

VFR diastolico LF 2,80 (0,40 - 4,91) 1,80 (0,35 - 4,15) 0,506
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Este estudio demuestra que el analisis del flujo de la LF de la diseccion adrtica

mediante RM permite establecer una serie de patrones hemocinéticos que se

relacionan con la severidad en la progresion de la dilatacion de la aorta y con la

presencia de complicaciones durante el seguimiento.

7.1 Valoracion del flujo en la LF

La RM es la mejor técnica de imagen para valorar la hemocinética de los flujos en
la diseccion adrtica. Mediante las secuencias cine-RM de contraste de fase con

codificacion de velocidad y la angio-RM multifasica se puede valorar funcionalmente y
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de forma no invasiva las caracteristicas hemocinéticas del flujo de la sangre en la

diseccion adrtica.

Los mecanismos hemocinéticos responsables de la dilatacion aneurismatica en la
diseccion adrtica no estan bien establecidos y el analisis meramente morfoldgico de la
diseccion no permite comprender los mecanismos fisiopatoldgicos que conllevan al
mayor crecimiento del diametro adrtico. El uso de la angiografia con manometria
intravascular y la ecografia intravascular son métodos que podrian aportar informacion
funcional fundamental para el estudio de los mecanismos hemocinéticos implicados en
la dilatacion adrtica, pero tratandose de técnicas invasivas son de dificil aplicacion en
estudios in-vivo. La RM que tradicionalmente ha demostrado una alta sensibilidad y
especificidad en el diagnéstico de la diseccion adrtica, ademas nos ofrece en la
posibilidad de valorar funcionalmente de forma no invasiva las caracteristicas del flujo
de la sangre en la diseccion aodrtica. Los hallazgos obtenidos con el uso de ambas
técnicas en este trabajo nos permiten afirmar que el VFA sistoélico en la LF es un factor
importante en la patogénia de la dilatacion en diseccion adrtica. Segun los resultados
del estudio, los pacientes con una fraccion de VFA sistdlico en la LF inferior al 20%
presentan un bajo riesgo de dilatacion progresiva y aparicion de eventos durante el

seguimiento. Por otro lado, el subgrupo de pacientes con mayor riesgo de dilatacion y

aparicion de eventos son los que presentan una fraccion de VFA sistdlico de la LF

superior al 20% asociado a flujo diastolico retrogrado persistente en la LF.
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7.1.1 FLUJO ANTEROGRADO EN LA LF

A pesar que el flujo a través de las puertas de comunicacion es bidireccional
independientemente de su localizacion [77,95], en las puertas de comunicacion
proximales el flujo es predominantemente anterogrado [95]. EI VFA en la LF viene
basicamente determinado por el tamafno y localizacion de todas las puertas de entrada

situadas por encima del nivel donde se mide el flujo en la aorta descendente. Este es

uno de los motivos por lo que creemos que la medida del flujo a nivel del tercio distal la

aorta descendente es la localizacion mas adecuada, puesto que desde un punto de
vista fisiopatologico el VFA sistodlico de la LF corresponderia al resultado del sumatorio
del volumen de entrada de la sangre a la LF a través de todas las puertas de entrada
proximales. Ademas, creemos que la fraccion de VFA sistdlico de la LF respecto al
sumatorio de ambas luces no solo depende de la configuracion anatomica de las
puertas de entrada, sino que también puede estar influenciada por multiples factores
como la diferencia de presiones sistdlicas entre ambas luces y la ‘compliance’ de falsa
LF [10]. Asi pues, la fraccion de VFA de la LF es una variable que aglutina diversos
factores relacionados con mecanismos fisiopatologicos implicados en la dilatacion de la
diseccion adrtica que van desde la configuracion a las puertas de entrada hasta las

propiedades de la pared y morfologia de la propia LF.
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En el presente estudio la media del VFA sistdlico en la LF corresponde soélo al 24%
del VFA sistdlico total en ambas luces. Asi mismo, la media del VFA de la LF es inferior
al de otros estudios [11], probablemente debido a una mayor proporcion de pacientes
con diseccion tipo A intervenida [n: 44 / 66 (71%)] que habitualmente presentan menor

grado de comunicacion proximal entre ambas luces.

El flujo de la LF es predominantemente bidireccional a diferencia de lo que ocurre
en la LV con flujo predominantemente anterégrado, en concordancia con lo observado
otros estudios [11, 90, 96]. Este hecho hace que de media el VFA en la LF sea el 65%
del VFT de la LF mientras que en la LV la media VFA corresponde al 96% del VFT de la
LV. Bajo nuestro punto de vista es importante diferenciar el componente de VFA
respecto al VFR en el VFT en la LF para comprender mejor el comportamiento del flujo
de la sangre en funcion de la configuracion anatémica de la diseccion, puesto que el
VFA de la LF representa la repercusion hemocinética del llenado proximal la LF,

especialmente el VFA sistdlico de la FL.

7.1.2 FLUJO RETROGRADO DE LA LF

El VFR de la LF esta en relacion con factores que tienen implicaciones

fisiopatologicas totalmente diferentes como son la presencia de puertas de
comunicacion distales o con el movimiento del flap. El flujo retrégrado en la LF esta
presente en la mayoria de casos y representa en nuestra serie practicamente el 90%
del flujo retrégrado adrtico de ambas luces, aunque la media del VFR de la LF
corresponde a menos de la mitad del VTF de la FL. La presencia de flujo retrégrado en
la LF no implica necesariamente la presencia de comunicaciones distales [95, 97]. En
nuestro estudio hemos observado que no existe correlacion entre el grado de llenado
retrégrado de contraste distal observado en la angio-BM multifasica y el VFR de la FL.

Esto es debido a que el flujo retrogrado de la LF puede originarse tanto del paso de la
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sangre a la LF a través de puertas de comunicaciones distales como del flujo que
retrograda hacia la puerta de entrada, en ausencia de puertas comunicacion distal que
faciliten el drenaje de la FL. Para poder discernir el origen del VFR de la LF es necesario
analizar en que fase de ciclo cardiaco se observa la presencia del flujo retrogrado, ya
que tedricamente el flujo retrégrado secundario al llenado distal de la LF es mas precoz.
Hemos de tener en cuenta que el llenado de la LF a través de las puertas de
comunicaciones se produce basicamente durante la sistole [77, 95]. Por otra parte, el
flujo retrogrado relacionado con el retroceso del flujo debido a la ausencia 0 minimo
tamano de las descargas distales de la falsa luz (configuracion en fondo de saco de la
FL) es mas tardio, ya que durante la sistole el sentido de este flujo de entrada proximal
es anterogrado y posteriormente pasa a ser retrogrado debido al drenaje distal

insuficiente .

En caso de insuficiencia valvular adrtica significativa debemos tener en cuenta que
el VFR de la LF puede aumentar, siendo dificil determinar el grado de repercusion de la
valvulopatia sobre la FL, puesto que podria variar en cada caso segun la configuracion
anatémica de la diseccion. Ningun caso de esta serie presentaba insuficiencia valvular
adrtica significativa, en concordancia con el hecho que la media del VFR de la LV
representd menos del 5% del VFT de la LV. El efecto compresivo de la LV sobre la LF
relacionado con el movimiento del flap secundario a la expansion sistdlica de la LV,
también puede generar un incremento puntual del VFR en la LF en telesistole.
Valorando el grado de expansion sistdlica de la LV secundario a su pulsatibilidad
mediante el calculo de la variacion del area de la LV (diferencia entre area maxima vy
area minima de la LV), hemos observado que el VFR sistdlico muestra una correlacion
debil aunque significativa con el grado de expansion sistdlica de la LV (r=0,248

p=0,008) y obviamente con el VFA sistdlico de la LV (r=0,346 p=0,004).

7.2 Aportaciones de la angio-RM multifasica
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La valoracion dinamica del flujo de la sangre a través de las puertas de
comunicacion es la principal ventaja de la angio-RM multifasica incluida en nuestro
protocolo de estudio respecto a la angio-RM convencional y la TC. Gracias a su buena
resolucion temporal es posible valorar de forma dinamica la repercusion del tamafo vy la
localizacion de las puertas de comunicacion tanto proximales como distales, a
expensas de una resolucion espacial inferior, especialmente respecto a la TC (Figuras
21-22). Mediante la angio-RM multifasica es facil identificar la repercusion hemocinética
incluso de las puertas de pequeno tamano o de dificil valoracidon anatdbmica como las
situadas en las principales ramas arteriales de la aorta o vasos iliacos, en ocasiones
dificiles de localizar o0 medir. Asi mismo, esta técnica nos muestra el resultado dinamico
global en caso de existir multiples puertas de comunicacion adyacentes. El hecho de
que en la mayoria de casos la cinética del realce de la LF muestre un retraso respecto
al realce LV facilita la identificacion del paso de contraste en las comunicaciones
distales, estando limitada la identificacion de dichas puertas en caso de realce
simultaneo de ambas luces. La causa de este retraso sistematico de la llegada del
contraste en la LF se debe a que su tamano es habitualmente superior al de la LV, o
que condiciona que la concentracion de contraste a lo largo del tiempo sea inferior
respecto a la LV. En este sentido, no hemos hallado diferencias significativas del VFA
sistolico en la LF entre los dos grupos en funcion de la velocidad de la cinética de
llenado de contraste observado en el estudio angiografico multifasico. Ademas, debido
al escaso numero de pacientes en los que se evidencia una llegada de contraste
simultaneo en ambas luces, no se han observado diferencias significativas en cuanto al
crecimiento del diametro adrtico. Como consecuencia, dividir la poblacion en funcion
de un realce de contraste simultaneo o retrasado de la LF respecto a la LV no es una
estrategia Util para predecir dilatacion progresiva de la diseccion. Por otra parte, una
limitacion de la técnica es que la ausencia de paso de contraste en el segmento distal
de la diseccion a la FL, no permite descartar por completo la presencia de

comunicaciones distales. Puesto que en la mayoria de casos el flujo a través de las
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puertas de comunicacion es bidireccional, este fendmeno es poco probable. No
obstante, para evitar este tipo de error es recomendable valorar conjuntamente los
hallazgos de angio-RM con los obtenidos de la cuantificacion del flujo y buscar la
presencia de puertas de comunicacion distales en los casos en los que solo se observa
flujo anterégrado en la LF sin paso de contraste distal.

FIGURA 21. Multiples imagenes consecutivas de la angio-RM multifasica que muestran el llenado
progresivo de contraste de la LF a través de una amplia puerta de comunicacion proximal (flecha).

La angio-RM multifasica y la cuantificacion de flujo mediante las secuencias cine-
RM con codificacion de fase son técnicas complementarias que en este estudio
permiten conocer mejor los diferentes mecanismos asociados a la presencia de flujo
retrogrado la falsa luz. Los resultados obtenidos nos permiten discernir entre los
diferentes mecanismos fisiopatologicos implicados segun en la fase del ciclo cardiaco
que observamos la presencia del flujo retrogrado. ElI volumen de flujo retrégrado
sistélico de la LF se correlaciona con el grado de llenado distal en contraste la LF, a
diferencia de lo que ocurre con el VFR diastdlico de la LF. Este patron con flujo
retrégrado sistolico o flujo en vaivén se debe a la entrada de flujo distal en la LF y esta
configuracion, diferente a la de fondo de saco, favorece un mejor drenaje de la LF.
FIGURA 22. Multiples imagenes consecutivas de la angio-RM multifasica que muestran el llenado
progresivo de contraste de la LF distal de la falsa luz (flechas) a través de una pequeha

comunicacion distal en arteria iliaca comun izquierda como muestra la imagen ampliada de la
derecha.

Por otro lado, la presencia de un flujo retrogrado diastélico esta asociado a un
probable ‘mismatch’ o disparidad entre el volumen del flujo de entrada de sangre a
través de comunicaciones proximales y el volumen de flujo de salida a través de
puertas de comunicaciones distales. Esta disparidad condiciona que el drenaje de la LF
se haga a través de la puerta de entrada proximal durante la diastole. La ausencia de
drenaje distal conlleva un aumento de la presion diastodlica de la LF con mayor riesgo de

dilatacion. Nuestros resultados muestran que el grupo de pacientes con escasa o
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ausencia comunicacion distal identificable mediante el paso de contraste en la angio-
RM multifasica se asocia a mayor crecimiento del diametro adrtico respecto al grupo de
pacientes con mayor llenado distal de la falsa luz (1,6 1,4 mm/ano vs 0,9 +0,7 mm/

ano; p=0,025).

Otras técnicas de imagen para la valoracion de la diseccion adrtica nos permiten
identificar y medir las puertas de comunicaciones entre ambas luces. La ETE es una
técnica excelente para valoracion de puertas de comunicacion proximales, aungque
debido a limitaciones intrinsecas de la técnica que afectan al campo de vision, pueden
pasar desapercibidas puertas del arco adrtico proximal, troncos supraadrticos vy
evidentemente no es posible identificar las puertas de comunicaciones distales en aorta
abdominal y vasos iliacos [98,99]. La tomografia computerizada (TC), con una
resolucion espacial superior a la RM, es la técnica de eleccion para la deteccion de
puertas de comunicacion a lo largo de toda la aorta e incluso vasos iliacos, aunque sin
aportar la informacion dinamica del flujo de la sangre que permite la angio-RM

multifasica.

La menor resolucion espacial la angio-RM multifasica compromete la posibilidad
de realizar reconstrucciones multiplanares de calidad, por lo que en caso de necesitar
este tipo de reconstrucciones para valoracion prequirdrgica, es recomendable
completar el estudio mediante la adquisicion de una secuencias de angio-RM
convencional. Algunas mejoras técnicas recientes en cuanto al llenado parcial del
espacio K, probablemente permitan no perder informacion morfologia necesaria, sin
tener que sacrificar la excelente resolucion temporal de la técnica que ofrece la
informacion dinamica de las comunicaciones entre ambas luces. La menor resolucion
espacial de la angio-RM multifasica no nos ha impedido localizar correctamente el
origen de todas principales ramas viscerales abdominales de la aorta; esta limitacion
impide relacionar el origen de los troncos arteriales en la LF, con el grado de dilatacion
progresiva de la aorta. El origen de las ramas viscerales abdominales en la LF puede

jugar un papel en la configuracion hemocinética global de la LF asociado al resto de
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variables anatomicas [10, 11, 90, 100]. No obstante, en el presente estudio no hemos

observado que sea una variable anatomica independiente con valor prondstico.

7.3 Valor prondstico de la cuantificacion del flujo de
la LF

Valorando caracteristicas de flujo de la sangre en la LF y su relacion tanto con el
crecimiento anual de la aorta como con la presencia de complicaciones clinicas
adrticas, hemos podido establecer tres patrones de flujo diferentes. El patron de flujo
tipo | con escaso flujo anteroégrado en la LF confiere un bajo riesgo de dilatacion y
complicaciones. En nuestra serie el 24% (N:16/66) de los pacientes presentaron este
patron de flujo tipo |, definido por una fraccion de VFA sistélico de la LF inferior al 20%
respecto al total de volumen de flujo anterdgrado sistélico en ambas luces. El patron de
flujo tipo Il caracterizado por un flujo anterdgrado sistolico significativo (fraccion de VFA
> 20%) asociado a flujo retrégrado diastdlico en la falsa luz superior a 5 mL permite
identificar un subgrupo de pacientes que corresponde al 32% (N: 21 /66) de la serie,
con alto riesgo de dilatacion de la aorta descendente y presencia de eventos en el
seguimiento (p= 0.003). ElI subgrupo de pacientes restantes con flujo retrogrado
diastolico inferior a 5 mL corresponde al patron de flujo tipo Il con un riesgo intermedio
de dilatacion y de eventos adrticos, representando el 44% (N: 29/66) de pacientes de

nuestra serie.

Estudios preliminares de casos aislados o series cortas de pacientes han tratado de
establecer patrones hemocinéticos mediante la cuantificacion de flujos en ambas luces
[11, 90, 96] y relacionarlo con la dilatacion progresiva en la adrtica. Strotzer et al.
estudiaron el flujo de la aorta descendente en 14 pacientes (7 con diseccion tipo A
intervenida y 7 pacientes con diseccion tipo B tratada médicamente) aunque sin
seguimiento evolutivo para poder determinar el valor prondstico de los hallazgos [11].
Inoue et al. valoraron el flujo de ambas luces en 21 pacientes (5 con diseccion tipo A

intervenida y 16 pacientes con diseccion tipo B tratada médicamente) con analisis
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retrospectivo de la variacion del crecimiento del diametro aodrtico. Estos autores
describieron la fraccion del VFT de LF como la unica variable de flujo asociada a la
dilatacion adrtica, sin tener en cuenta la fraccion de VFA sistdlico ni VFR de la LF [90].
Ademas, estos autores observaron que los pacientes con flujo predominantemente
anterégrado tenian un mayor riesgo de dilatacion. En el presente estudio la direccion
del flujo predominante no se correlaciond con el grado de dilatacion durante el
seguimiento. Creemos que esta discrepancia de resultados se debe a que su estudio
esta basado en una serie corta de pacientes y mayoritariamente compuesta por
pacientes con diseccion tipo B tratada médicamente en la cual los pacientes con flujo
predominantemente retrogrado o bidireccional muestraron un volumen de flujo en la LF
significativamente menor (fraccion de VFT en la LF 15% y 11% respectivamente) que el
subgrupo de pacientes con flujo predominantemente anterégrado (fraccion de VFT en
la LF 74%). En su muestra de pacientes, el escaso volumen de flujo retrogrado en la LF
hace que la fraccion de VFT en la LF sea suficiente para discriminar los pacientes con
mayor grado de dilatacion, sin necesidad de valorar las caracteristicas del flujo

retrégrado ni analizarlo de forma independiente al flujo anterdgrado.

Este es el primer estudio que analiza el valor prondstico de los flujos en la
diseccion mediante secuencias cine-BM con codificacion de fase que se realiza de
forma prospectiva en una serie extensa de pacientes con un seguimiento a largo plazo.
Ademas, a diferencia de los estudios previos mencionados, hemos correlacionado los
patrones de flujo observados con los hallazgos obtenidos mediante el analisis de las
imagenes obtenidas mediante la secuencia de angio-RM multifasica tras la
administracion de contraste endovenoso o cual permite entender mejor la fisiopatologia
de los patrones de flujo y establecer la presencia de flujo retrégrado diastolico como

factor de peor prondstico en los pacientes con flujo significativo en la falsa luz.
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7.4 Utilidad de la valoracion simple de la morfologia
de la curva de flujo de la FL

Desde un punto de vista practico, la morfologia de la curva de volumen de flujo a
lo largo del ciclo cardiaco en LF nos permite estratificar el riesgo de formacion de
aneurisma o ruptura a largo plazo en la diseccion adrtica de manera sencilla,
identificando al subgrupo de pacientes con mayor grado de dilatacion y teniendo en
cuenta el comportamiento diferencial del flujo retrégrado segun la fase del ciclo
cardiaco en que ocurre. De esta manera hemos identificado un subgrupo de pacientes
con flujo retrogrado persistente diastdlico en la curva de flujo (morfologia tipo Ill)
representado por un flujo reverso pandiastdlico, presentan un crecimiento
significativamente mayor del diametro adrtico de 2,3+1,5 mm/ano, significativamente

mayor subgrupo de pacientes con flujo retrogrado telesistolico (morfologia tipo llb) con
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flujo retrégrado multifasico o en vaiven, con crecimiento medio anual del diametro

adrtico de 0,9 + 0,6 mm/ano (ver Figura 23).

morfologia curva de flujo vs tiempo

TIPO | TIPO lla TIPO IIb TIPO IlI

0,6+0,2 1,3+1,5 0,9+0,6 2,3+1,5

crecimiento diametro adrtico anual (mm/ano)

Figura 23. llustraciéon de los tipos de morfologia curva de flujo vs tiempo de la LF (amarillo)
observados, con el crecimiento medio del diametro adrtico anual correspondiente. Nétese la
diferencia significativa entre en la evoluciéon del diametro adrtico entre los pacientes con

morfologia de flujo retrégrado puntual telesistolico (tipo llb) y flujo retrégrado persistente (tipo lli).

7.5 Relacion entre el flujo de la LF y las variables
morfoldgicas de la diseccion adrtica

Varios estudios han sugerido que la combinacion de mdultiples variables
morfoldgicas como la trombosis parcial FL, el diametro adrtico maximo vy, el tamano y
localizacion de las puertas de comunicaciéon condicionan unas determinadas
caracteristicas hemocinéticas del flujo de la sangre en la LF que implican mal
prondstico. A mayor tamano de la puerta de entrada principal, mayor numero de
eventos relacionados con la diseccion respecto a los pacientes con puerta de entrada
de menor tamano, debido a mayor volumen de flujo en la LF con consiguiente mayor

estrés hemodinamico de la pared de la falsa luz y mayor riesgo de dilatacion o ruptura
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[54]. La limitacion principal de la valoracion de las puertas de comunicacion es su dificil

medicion e incluso identificacion en algunos casos.

La fraccion de VFA sistdlico de la LF respecto a la LV es una variable faciimente
medible por RM que esta directamente relacionada con la configuracion de las puertas
de entrada proximales. Una baja fraccion de VFA sistdlico de la LF significa un bajo flujo
de entrada de sangre proximal a la FL, indicativo de puertas de comunicacion de
pequeno tamano. Asi pues, tal como muestran nuestros resultados, una baja fraccion
de VFA en la LF (inferior al 20 %) es un factor protector de complicaciones en
concordancia con lo que sucede con las puertas de entrada principales de pequefno
tamano. Por otro lado, una fraccion elevada del VFA en la FL, puede condicionar un
mayor riesgo de dilatacion principalmente si se acompana de flujo retrégrado en la FL.
El subgrupo de pacientes flujo de entrada significativo en la LF asociado a la presencia
de flujo retrogrado pandiastolico (patron tipo Ill) se asocié a mayor grado de dilatacion
progresiva (2,4 +1,3 mm/ano) y mayor riesgo de complicaciones. Este patron
hemocinético del flujo en la LF relacionado con una descarga insuficiente distal,
condiciona la presencia de un flujo reverso pandiastolico para drenar el la LF por la
puerta proximal, puede generar un aumento de la presion diastdlica en la LF y un mayor

riesgo de dilatacion y ruptura adrtica

Diversos estudios in vitro estan en concordancia con los hallazgos obtenidos en el
presente estudio. Iwai et al. demostraron la presencia de flujo bidireccional en los tres
modelos ex-vivo de diseccion adrtica analizados: un modelo con comunicacion
proximal aislada, otro modelo con puerta de comunicacion distal aislada y un tercer
modelo con puerta de comunicacion proximal y distal. Los autores observaron un
comportamiento diferente del flujo retrogrado a través de las puertas de comunicacion
y en la parte media del phantom en funcion de la localizacion de las puertas de
comunicacion del modelo de diseccion adrtica analizado [95]. En el modelo con puerta
de entrada proximal aislada, sin puerta de comunicacion distal, describieron la
presencia de marcado flujo retrégrado diastdlico persistente en la a través de la puerta

de entrada durante 440 ms, asociado a la presencia de flujo retrégrado diastdlico en la
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porcion media del phantom similar al patrén de flujo tipo Ill descrito en nuestro estudio.
Por otro lado Iwai et al., en el modelo de diseccion con puerta de comunicacion distal y
proximal del estudio ex-vivo, demostraron la presencia de un minimo flujo retrogrado
diastdlico a través de la puerta de comunicacion proximal durante tan sélo 56 ms,
existiendo en este caso un flujo de drenaje de la falsa luz diastdlico precoz a través de
la comunicacion distal durante 280 ms [95]. En este modelo con comunicaciones distal
y proximal entre ambas luces, en la porcion media del phantom el flujo retrégrado es
menor y Unicamente presente durante la telesistole, y como muestran con la medicion
del flujo a nivel de la comunicacion distal del phantom, este componente flujo
retrégrado telesistolico es atribuible a la presencia flujo de entrada a la LF a través de la
comunicacion distal (ver Figura 24). Estos hallazgos estan en concordancia con el
hecho que en nuestro estudio el volumen de flujo retrogrado sistdlico de la LF no se
correlaciona significativamente con el grado de dilatacion durante el seguimiento
(r=0,182; p=0,134), a diferencia de lo que ocurre con el volumen retroégrado diastolico
(r=0,478; p<0,001). La asociacion del flujo retrogrado telesistolico con la presencia de
puertas de comunicaciones distales comporta probablemente la existencia de una
mejor descarga distal de la LF durante la diastole con menor presion diastdlica. Varios
estudios en-vivo también sugieren que un drenaje insuficiente distal de la LF estaria en

relacion a un mayor riesgo de dilatacion [52, 63, 65].

Los resultados ex-vivo de Rudenick et al. ponen en controversia este papel
predominantemente protector de dilatacion que jugarian las puertas de comunicacion
distales, afirmando que la diferencia de presiones entre ambas luces depende del
tamano acumulativo de todas las puertas de comunicacion, independientemente de su
localizacion [77]. Una posible explicacion de la discordancia sobre el papel de la puerta
de comunicacion distal, podria ser las limitaciones propias del disefio de un phantom
de diseccion que presenta una distancia maxima entre las puertas de comunicacion
proximales y distales de 160 mm, marcadamente inferior a la distancia que existe en la
mayoria de casos en que las puertas de comunicacion proximales se sitian en la aorta
descendente proximal y las comunicaciones distales a nivel de los vasos iliacos. Por

otra parte en dicho modelo no se tiene en consideracion la movilidad de la intima
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disecada ni la la configuracion especial del arco y aorta descendente. Asimismo la
morfologia y orientacion de las puertas de comunicacion distales, especialmente a nivel
de los vasos iliacos, son de dificil reproduccion en los modelos ex-vivo. No obstante,
con modelos ex-vivo muy similares se ha observado que el volumen total de flujo en la
falsa luz es superior con una puerta de entrada proximal Unica respecto a la existencia
de una puerta de comunicacion distal unica (26% versus 16% de flujo en la LF) [95]. En
otro estudio in vitro se ha relacionado también el colapso de la LV por compresion
debido al aumento tamano de las puertas de entrada o disminucion de descargas

distales de la falsa luz secundario a oclusion de las comunicaciones distales [10].

FIGURA 24. El esquema de la izquierda muestra el mecanismo fisiopatolégico propuesto para el
flujo retrégrado diastdlico (flechas negras) en la LF con su traduccién en la curva de volumen de
flujo vs tiempo (flechas amarillas), relacionado a la ausencia de descargas distales y llenado
sistélico proximal (fechas blancas). El esquema de la derecha muestra el mecanismo
fisiopatolégico propuesto para el flujo retrogrado telesitdlico (flecha blanca ascendente)
relacionado con el llenado distal de la LF con su significado en la curva de volumen de flujo vs
tiempo (flecha amarilla), en una configuracién con puertas de comunicacion proximal y distal que
favorece el drenaje diastolico distal (fecha negra descendente) de la FL.

Ademas de la presencia de comunicaciones distales, otro factor relacionado con
la presencia de flujo retrogrado telesistolico es la pulsatilidad de la LV. EIl movimiento del
flap relacionado con dicha pulsatilidad es responsable de un cierto componente de flujo
retrégrado telesistolico, implicaciones totalmente diferente al flujo retrogrado diastdlico
de significado prondstico adverso como hemos comentado. También hemos
observado correlacion entre el grado de pulsatibilidad de la LV y el mayor grado de
llenado retrogrado distal de contraste en la LF identificado mediante la angio-RM
multifasica, en concordancia con el hecho que la presencia de comunicaciones distales
facilitarian el drenaje de la FL, evitando la compresion la LV [10]. En una serie corta de
10 pacientes se ha relacionado la movilidad del flap con la cronicidad de la diseccion

[101]. En cualquier caso, bien sea debida la entrada sangre la falsa luz a través de
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puertas de comunicaciones distales o por el movimiento del flap, la presencia de flujo
retrégrado telesistolico no debe interpretarse como un factor prondstico adverso de
dilatacion a diferencia de lo que ocurre con el flujo retrégrado pandiastdlico. Esta
diferencia se refleja en la evolucion de nuestros pacientes con morfologia tipo llb de la
curva de volumen de flujo (flujo retrogrado telesistdlico) respecto a los pacientes con

morfologia tipo Ill de la curva (flujo retrégrado diastdlico persistente) (0,9 + 0,6 mm/ ano

vs 2,3 £1,5 mm/ ano).

7.6 Flujo de la LF y otros predictores de
complicaciones

En la Ultima década han aparecido numerosas publicaciones mediante técnicas
de simulacion computacional de dinamica de fluidos estudiar mas profundamente los
mecanismos implicados en la dilatacion de la diseccion adrtica adrtica y para tratar de
definir nuevos factores prondsticos en la estratificacion del riesgo de dilatacion y
ruptura. Aunque son todos estudios en fase preliminar y con numero muy limitado de
pacientes, aportan datos prometedores sobre la geometria del flujo y su relacion con
las principales variables anatdbmicas como la morfologia de la aorta, asi como y el
tamano vy localizacion de las puertas de entrada [102-103]. La aplicacion de estas
técnicas de simulacion computacional de dinamica de fluidos han despertado un
creciente interés sobre interesantes factores como la friccion de la sangre contra la
pared adrtica (shear estrés) relacionado con cambios inflamatorios y remodelado de la

pared aodrtica [104-105].

La aplicacion reciente de las secuencias 3D cine-RM con contraste de fase de RM
ofrece la posibilidad de analizar in-vivo el grado de friccion de la sangre contra la pared

adrtica relacionado con la presencia de turbulento. En un estudio preliminar con 12
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pacientes pacientes se ha relacionado la presencia de flujo helicoidal identificable
mediante la adquisicion de secuencias 3D cine-BM con contraste de fase con
crecimiento mas rapido del diametro adrtico [106]. La principal limitacion actual de las
secuencias 3D cine-RM con contraste de fase es su largo tiempo de adquisicion, de
alrededor 10-15 minutos, asociado a complejo posprocesado que requiere largo
tiempo de analisis, a diferencia de lo que ocurre por las secuencias 2D cine-RM con
contraste de fase convencional utilizada en nuestro protocolo de estudio y disponible
en la gran mayoria de equipos de RM destinados a imagen cardiovascular. La
adquisicion completa de la dinamica de flujo de toda la aorta es la principal ventaja de
la secuencia 3D cine-RM con contraste de fase respecto a la secuencia 2D cine-RM
con contraste de fase que ofrece informacion funcional de la dinamica de fluidos de
forma segmentaria en una porcion determinada de la aorta. No obstante, la secuencia
3D-cine RM con contraste de fase es mas susceptible errores de medidas relacionados
a la falta d de homogeneidad del campo magnético debido al largo volumen de

adquisicion.

7.7 Impacto clinico de la estratificacion del riesgo en
el manejo de la diseccion no complicada

La dilatacion progresiva de la aorta es determinante en el prondstico de la
diseccion adrtica, siendo la principal causa de mortalidad y cirugia en la diseccion
cronica. La supervivencia libre de eventos relacionados con la diseccion adrtica a los 10
anos tanto de la diseccion tipo B tratada medicamente como en una diseccion tipo A
reparada quirdrgicamente con diseccion residual de los segmentos no intervenidos esta
alrededor del 40% [27, 28, 107, 108], siendo la permeabilidad de la falsa luz el principal
factor prondstico en ambos casos. Teniendo en cuenta que habitualmente la LF es

permeable en la fase subaguda/cronica de diseccion tipo B tratada médicamente vy al
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menos en el 90% de pacientes con diseccion tipo A intervenida muestran permeablidad
distal posoperatoria de la LF [100], la trombosis de la falsa luz mediante la oclusion de
puertas de comunicaciones con tratamiento endovascular ha generado grandes
expectativas de cara intentar reducir la mortalidad a largo plazo de la diseccion. No
obstante, el tratamiento endovascular no esté libre de complicaciones relacionadas con
el procedimiento como ictus, paraparesia y muerte o relacionadas con la protesis
endovascular como la diseccion retrograda o la fuga periprotésica. Debido a estas
complicaciones a corto plazo del tratamiento endovascular, no se ha demostrado una
mejora significativa de la supervivencia en los 2 primeros anos en l0s pacientes con
diseccion aodrtica tipo B no complicada tratados profilacticamente con tratamiento
endovascular respecto a los que han recibido tratamiento médico. En el estudio
INSTEAD la mortalidad a los dos afnos relacionada con enfermedad adrtica no resultd
significativamente diferente en el grupo de pacientes sometidos a tratamiento
endovascular profilactico, a pesar que en el 91,3% de los casos con tratamiento
endovascular se observd un remodelado positivo de la aorta disecada, respecto a tan
solo el 19,4% en los pacientes con tratamiento médico adecuado (P<0,001) [109].
Posteriormente, se ha descrito una mayor diferencia de la mortalidad relacionada con la
enfermedad aodrtica a largo plazo entre el grupo con tratamiento profilactico
endovascular y el grupo con unicamente tratamiento médico a los cinco anos (6,9%
versus 19,3%; p= 0,04) [110]. Estos resultados sugieren que una conducta terapéutica
mas agresiva en la fase subaguda de la diseccion adrtica sea probablemente mas
beneficiosa a largo plazo que unicamente el tratamiento médico, aunque existe un
subgrupo de pacientes en el cual el tratamiento médico adecuado sea la conducta mas
beneficiosa que obliga a una buena estratificacion del riesgo. Se estima que
aproximadamente un tercio de los pacientes con diseccion adrtica presentaran
dilatacion aneurismatica de la aorta con potencial riesgo de ruptura durante el
seguimiento. En nuestra serie el 20% (13 de 66 pacientes) presentaron una dilatacion

superior a 2mm/ano durante un seguimiento de mas de 6 anos.

Segun un estudio reciente es necesario tratar 13 pacientes profilacticamente con

tratamiento endovascular en pacientes con diseccion tipo B cronica no complicada
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para evitar una muerte relacionada con la enfermedad adrtica a los cinco afos [110], en
el estudio INSTEAD sin seleccion de los pacientes en funcion la morfologia ni el

comportamiento hemocinético de la falsa luz.

A pesar del amplio numero de factores predictores dilatacion y eventos que ofrece
el andlisis morfoldgico de la diseccion adrtica, sigue sin considerarse su aplicacion para
la indicacion del tratamiento endovascular profilactico. En la actualidad el tratamiento
de eleccion en la diseccion adrtica tipo B no complicada y en la diseccion residual distal
de la diseccion tipo A sigue siendo control de presion arterial y seguimiento por
técnicas de imagen. El tratamiento quirdrgico o endovascular se reserva en la diseccion
crénica a situaciones de riesgo alto de rotura como son un diametro maximo de la

aorta superior a 60 mm o un crecimiento anual superior a 10 mm/ano [78].

Asi pues las variables clinicas y morfoldgicas no parecen ser suficientes para
realizar una estratificacion del riesgo de dilatacion de una manera robusta como para
indicar profilacticamente el tratamiento endovascular con el fin de mejorar asi el
pronostico del paciente. Probablemente el riesgo de dilatacion aneurismatica de la
diseccion aodrtica depende de la combinacion de multiples de estas variables
morfolégicas que condicionan una determinada configuracion hemocinética del flujo en
la LF. Por lo tanto, el analisis hemocinético de las caracteristicas del flujo de la sangre
debe ser un predictor de dilatacion mas potente que cualquier variable morfologica

aislada que participa en la configuracion del flujo resultante.

La experiencia reciente sobre el tratamiento profilactico endovascular de la
diseccion adrtica no complicada sugiere que la terapia endovascular en la fase
subaguda en un subgrupo seleccionado pacientes con alto riesgo de dilatacion deberia
mejorar los resultados a medio y largo ya que el flap y la aorta permiten un mejor
remodelado. Para la indicacion profilactica de este tratamiento en la fase subaguda de
una diseccion no complicada es imprescindible una correcta estratificacion del riesgo

de dilatacion a partir del andlisis hemocinético del flujo en la falsa luz [78].
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Segun los resultados obtenidos en nuestro estudio, estaria justificado el
tratamiento profilactico endovascular en el subgrupo de pacientes que hemos definido
con un patrén de flujo tipo Il en la falsa luz y que muestran un evolucion con un nimero
de eventos significativamente superior al resto de pacientes, con una sensibilidad del
92,3% y una especificidad del 83% para predecir un crecimiento anual =2 mm. En
estos pacientes estaria justificado asumir el riesgo atribuible a las complicaciones
relacionadas con el tratamiento endovascular. En el subgrupo de pacientes con patron
de flujo tipo Il (fraccion VFA de la LF >20% y VFR diastdlico < 5mL) consideramos mas
adecuado un seguimiento estricto del diametro adrtico mediante técnicas imagen
puesto que el Unico caso (3%) con crecimiento del diametro adrtico =2 mm/ano estaba
afecto de una mutacion ACTA II. Este rapido crecimiento de la aorta podria justificarse
por una alteracion estructural propia de la pared adrtica. Por el contrarion la mayoria de
pacientes con patron tipo | muestran un crecimiento del diametro adrtico anual inferior a
1 mm (N: 20/29; 69%).

Desde un punto de vista préactico la presencia de un flujo retrégrado pandiastoélico en
curva de volumen de flujo de LF nos permite identificar un tercio de pacientes con
mayor riesgo de complicaciones aodrticas en los que el tratamiento medico adecuado
probablemente no sea suficiente y se beneficiarian de un tratamiento endovascular
profilactico. En el resto de pacientes el manejo conservador podria ser la primera
opcion aunque en los pacientes con fraccion de VFA de la LF >20% del flujo es

recomendable un seguimiento por técnicas de imagen mas proximo.

7.8 Limitaciones
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En nuestra serie el 71 % de los pacientes habian sido tratados quirdrgicamente de
una diseccion tipo A, pero habian quedado con falsa luz permeable distal. Puede
ser especulativo asumir que estos patrones son aplicables a las disecciones tipos B
no complicadas. No obstante, seria de suponer que en las disecciones tipo B
estuviera menos representado el patron tipo |, pero no afectara al prondstico de los

patrones tipo 'y tipo Ill.

No se han excluido las patologias genéticas (Sindrome de Marfan y ACTA —Il) que
pueden tener mal prondstico independientemente de la hemocinética de la falsa luz.
En todo caso esto pudiera disminuir el valor predictivo demostrado en el presente
estudio. Son necesarios mas estudios que incluyan mas pacientes con estas
patologia para establecer si estos patrones hemocinéticos implican aun mas valor
pronoéstico cuando la pared de la aorta tiene una debilidad intrinseca de origen

genético .

La cuantificacion del flujo en una unica localizacion, a nivel de la unidon del tercio
medio con el tercio distal de la aorta descendente, es una medida Unica y por lo
tanto corresponde a una vision parcial de lo que ocurre a lo largo de toda la aorta. A
pesar que pensamos que es la localizacion mas representativa de la repercusion
hemocinética que conlleva una determinada configuracion tanto de las puertas
distales como proximales, en casos con aortas muy elongadas o tortuosas quizas
seria mas fiable un modelo de estratificacion del riesgo basado en medidas a
multiples niveles. No obstante, una de las ventajas del método que hemos utilizado
es que permite de manera rapida y sencilla estratificar el riesgo a largo plazo de la
diseccion adrtica, mientras que un modelo basado en multiples medidas quizas

resultaria algo mas preciso pero menos eficiente.

Las variaciones del estado hemodinamico del paciente y los cambios estructurales
de la aorta relacionados con la evolucion de la enfermedad pueden modificar las
caracteristicas hemocinéticas del flujo de la sangre. En los pacientes que hemos
valorado la estabilidad de los patrones en un intervalo de tiempo superior a dos

anos, hemos observado que si bien existen variaciones en los valores de flujo estos
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no son los suficientemente relevantes como para modificar el patron de flujo
observado. Para confirmar de forma definitiva la estabilidad de los patrones seria

necesario un estudio con mayor numero de casos y comparar la fiabilidad de los

patrones obtenidos en la fase subaguda i cronica de la enfermedad.

5. Finalmente, el andlisis de la repercusion que tienen las puertas de comunicacion
sobre las caracteristicas del flujo se ha realizado mediante la valoracion del efecto
que dichas comunicaciones tienen sobre la cinética del contraste endovenoso de
gadolinio, no mediante la medicion directa de la comunicaciones. Aunque la
medicion precisa del tamano de las puertas de comunicacion puede tener
importantes limitaciones segun su numero y localizacion, consideramos que este
andlisis deberia realizarse en futuros estudios multimodalidad con las variables

morfolégicas obtenidas por TC y la ETE.
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8. Conclusiones

1. El andlisis funcional de los flujos de la diseccion adrtica mediante las secuencias de
contraste de fase con codificacion de velocidad y la angio-RM multifasica permite
establecer diferentes patrones hemocinéticos del flujo de la sangre en la LF con
excelente valor prondstico respecto a la dilatacion anual de la diseccion y la aparicion

de eventos clinicos durante el seguimiento.

2. El volumen del flujo de entrada proximal en la LF es un factor importante en la
dilatacion progresiva de la aorta disecada. La fraccion de VFA sistdlico en la LF
<20% es un factor pronostico protector, siendo la opcion terapéutica mas optima

para estos casos, el tratamiento médico adecuado .
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3. El subgrupo de pacientes con mayor riesgo de dilatacion y aparicion de eventos
presentan una entrada de flujo significativo en la LF (fraccion de VFA sistélico >20%)
asociado a componente de flujo retrogrado diastélico persistente. Estos pacientes
deberian beneficiarse de un manejo terapéutico mas agresivo con tratamiento

endovascular profilactico.

4. Los pacientes con mayor grado de llenado retroégrado distal de la LF muestran un
menor crecimiento del diametro adrtico anual durante el seguimiento; probablemente

estas comunicaciones distales comportan una mejor descarga distal de la LF.

5. En la mayoria de casos el flujo de la LF es bidireccional. Las caracteristicas del flujo
retrogrado de la LF dependen del grado de comunicacion distal entre ambas luces.
El flujo retrogrado diastoélico de la LF no se asocia al grado de llenado retrogrado
distal de la FL, sino probablemente a un drenaje distal insuficiente de la LF con
estancamiento y flujo retrégrado de la sangre durante la diastole. Este flujo
retrogrado diastélico persistente en la LF tiene implicaciones prondsticas

desfavorables.

6. El flujo retrégrado sistolico de la LF se correlaciona con el llenado de la LF a traves
de comunicaciones distales y con la movilidad del flap intimal secundario a la

expansion sistdlica de la LV.
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