
UNIVERSITAT AUTÒNOMA DE BARCELONA 

DEPARTAMENT DE MEDICINA 

Programa de doctorat en Medicina Interna 

TESIS DOCTORAL 

Valor pronóstico del análisis 
funcional del flujo de la sangre 

mediante resonancia magnética en 
la disección aórtica  

Autor:  

Víctor Pineda Sánchez 

Director y tutor:  

Dr. Artur Evangelista Masip 

Co-director:  

Dr. José Cáceres Sirgo 

 2015 





  

“Everything should be made as simple as possible, 

but not simpler” 

Albert Einstein 

            

       A la Maria i els nostres tres fills, 

 Pau, Rita i Gil 



 Índice 
1. INTRODUCCIÓN      1 
1.1. Fundamentos de la disección aórtica             1 
 1.1.1. Definición                  1 
 1.1.2. Epidemiología                2 
 1.1.3. Fisiopatología                3 
 1.1.4. Clasificación                3 
 1.1.5. Tratamiento en la fase aguda              4 
 1.1.6. Diagnóstico y seguimiento               5 
 1.1.7. Utilidad de las técnicas de imagen en el manejo terapéutico y valoración  
   pronóstica del paciente              6 
 1.1.8. Historia natural de la disección tipo A intervenida y tipo B superada la  
  fase aguda                  7          
 1.1.9. Indicación de cirurgia o TEVAR en la fase crónica          8 
 1.1.10. Variables predictoras de complicaciones          10 
1.2. RM en la valoración de la disección de la aorta                    14
 1.2.1. Bases físicas de la RM             14 
 1.2.2. Secuencias de RM en el estudio de la disección aorta        15 
 1.2.2.1 Secuencias en sangre negra            15 
 1.2.2.2. Secuencias angio-RM con contraste          17 
 1.2.2.3. Secuencias cine-RM convencionales          19 
 1.2.2.4. Secuencias cine-RM de contraste de fase con  codificación 
  de velocidad                19 
 1.2.3. Aplicación clínica de la RM en la disección aórtica         21 

2. JUSTIFICACIÓN    23 

3. HIPÓTESIS              25 

4. OBJETIVOS                27 

�iv



5. MATERIAL Y MÉTODOS             29
5.1. Diseño del estudio              29 
5.2. Pacientes               31 
5.3. Protocolo de adquisición de las imágenes de la RM         32 
5.4 Procesamiento de las imágenes de RM           34 
 5.4.1 Interpretación de las imágenes cine-RM de contraste de fase con  
 codificación de velocidad                 34 
 5.4.2 Interpretación de las imágenes de angio-RM multifásica        35 
5.5 Protocolo de adquisición de las imágenes de angio-TC y seguimiento       39 
5.6 Análisis estadístico               40 

6. RESULTADOS     43
6.1 Análisis descriptivo del seguimiento de los pacientes          43 
6.2 Análisis cuantitativo de flujos              45 
6.3 Análisis de la angio-RM multifásica            49 
6.4 Valor pronóstico de la cuantificación de flujos          55 
6.5 Análisis semicuantitativo de flujos             59 
6.6 Reproducibilidad intra e interobservador           62 
6.7 Estabilidad de los patrones de flujo             63 

7. DISCUSIÓN    65
7.1 Valoración del flujo en la LF             65 
 7.1.1 Flujo anterógrado en la LF            66 
 7.1.2 Flujo retrógrado de la LF            68 
7.2 Aportaciones de la angio-RM multifásica           69 
7.3 Valor pronóstico de la cuantificación del flujo de la LF          73 
7.4 Utilidad del análisis morfológico simple de la curva de flujo de la LF       75 
7.5 Relación entre el flujo de la LF y las variables morfológicas de la disección aórtica 76 
7.6 Flujo de la LF y otros predictores de complicaciones         80 
7.7 Impacto clínico de la estratificación del riesgo en el manejo de la disección no  
 complicada               81 
7.8 Limitaciones               85


8. CONCLUSIONES    87  

9. BIBLIOGRAFÍA    89 

�v



Abreviaturas
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1. Introducción 

1.1. Fundamentos de la disección aórtica
 

1.1.1. DEFINICIÓN  

La disección aórtica se define por la separación de la capa media de la aorta 

secundario a la ruptura de la íntima y conlleva la creación de una luz falsa (LF) en la 

pared aórtica. En la mayoría de casos se aprecia el lugar de ruptura en la íntima desde 

el que se origina el ‘flap intimal’ de la disección 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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Introducción

origina como consecuencia de la disección. A lo largo de la disección pueden 

originarse nuevas rupturas o reentradas que comunican ambas luces, y en su extremo 

distal puede romperse el flap y permitir una comunicación 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 comunicación distal entre las luces. Por tanto, el flap intimal 

de la disección puede extenderse tanto a los troncos supraaórticos como a las ramas 

arteriales viscerales y las arterias iliacas. 

1.1.2. EPIDEMIOLOGÍA 

	 La disección aórtica es una enfermedad poco frecuente aunque con una alta 

mortalidad. Ocurre típicamente en pacientes con hipertensión arterial o enfermedades 

genéticas de la aorta como el síndrome de Marfan. La incidencia de la disección aórtica 

aguda estimada en estudios poblacionales es de alrededor de tres casos cada 100.000 

habitantes por año [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 hipertensión 

arterial no tratada es el factor predisponente más frecuente [7, 8]. No obstante, como 

ya se ha comentado previamente, intervienen muchos otros factores predisponentes 

como: a) la debilidad de la pared aórtica secundaria a las enfermedades del tejido 

conectivo como le síndrome de Marfan o Enfermedad de Edler-Danlos; b) stress 

mecánico debido a valvulopatía aórtica; c) arterioesclerosis aórtica; d) lesiones 

iatrogénicas por catéter o cirugía; e) trauma y f) enfermedad inflamatoria aórtica [7-9]. 
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1.1.3. FISIOPATOLOGÍA 

El origen de la disección aórtica es un desgarro de la íntima de la aorta que 

conlleva una exposición de la capa media al flujo sanguíneo pulsátil de la luz aórtica. 

Este flujo penetra a través de la capa media, disecándola y creando una LF en el 

interior de la pared aórtica. La mayoría de disecciones se originan en los dos lugares 

con mayor estrés hemodinámico sobre la pared aórtica: a) aorta ascendente, justo por 

encima de Valsalva y b) aorta descendente, distalmente al origen de la arteria subclavia 

izquierda. En función 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 comunicación adicionales a lo 

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 sanguíneo 

de ambas luces en función de la presencia y localización de las puertas de 

comunicación entre ambas luces [10, 11]. 

	 El síndrome agudo aórtico incluye tres entidades: el hematoma intramural, la 

disección aórtica y la úlcera aterosclerótica penetrante [12, 13]. Aunque el hamatoma 

intramural solo implica el 10-15% de la síndromes aórticos, se estima que el 12% 

evolucionan a disección aórtica clásica y el 24% a formas localizadas de disección [14]. 

1.1.4. CLASIFICACIÓN 

Una vez se produce la disrupción de la capa íntima, el flujo en la LF progresa en 

sentido anterógrado y/o retrógrado a lo largo de la pared aórtica. La extensión y 

localización de la disección es fundamental para definir el pronóstico y decidir el 
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tratamiento más adecuado. Las disecciones aórticas se clasifican según la localización 

anatómica donde se inicia y su extensión. Se utilizan dos clasificaciones: la de DeBakey 

y la de Stanford. La clasificación de DeBakey considera tres tipos: tipo I cuando la 

disección afecta a la aorta ascendente y descendente; tipo II si la disección se limita a 

la aorta ascendente y tipo III que subdivide en IIIa, si la disección se localiza en la aorta 

torácica descendente y IIIb cuando se extiende a la aorta abdominal y arterias ilíacas 

[15]. La clasificación de Stanford incluye sólo dos tipos: tipo A, disección 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 disección tipo A es la cirugía urgente. Únicamente en los 

casos que no es posible realizar la cirugía está indicado el tratamiento médico, siendo 

la mortalidad en el primer mes superior al 50% [17]. El objetivo de la cirugía es 

reemplazar la porción afectada de la aorta ascendente mediante la colocación de un 

tubo protésico vascular. Si la válvula aórtica está dañada, es necesario realizar un 

recambio valvular y en caso de existir compromiso de las arterias del coronarias, se 

lleva a cabo una revascularización coronaria. 

	 El tratamiento de la disección aguda tipo B es habitualmente médico ya que en 

ausencia de complicaciones agudas, la mortalidad es baja [18]. No obstante, está 

indicado el tratamiento quirúrgico o endovascular en los casos complicados, con alto 

riesgo de ruptura aórtica, imposibilidad de controlar la presión arterial, síndrome de 

hipoperfusión visceral abdominal o de las extremidades inferiores [19]. 
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1.1.6. DIAGNÓSTICO Y SEGUIMIENTO 

Esta establecido que la mortalidad de la disección aórtica tipo A aumenta un 1% 

cada hora desde el momento que se inicia el proceso, por tanto es fundamental un 

diagnóstico rápido. Las técnicas de imagen han facilitado el poder realizar un 

diagnostico rápido y eficaz de esta entidad. La implantación de las técnicas de imagen 

no-invasivas, como el TC, la RM y la ecocardiografía transesofàgica (ETE) en el 

algoritmo diagnóstico, relegó la indicación de la arteriografía que ha sido considerada 

durante muchos años la técnica de referencia [4]. La precisión diagnóstica 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 visión más 

amplio que la ETE lo que permite valorar más fácilmente las diferentes tortuosidades de 

la aorta, medir la forma más fiables el tamaño de ambas luces en cualquier segmento 

aórtico e identificar mejor posibles complicaciones periaórticas, Como se ha reportado 

en el Registro Internacional de la Disección Aórtica (IRAD) el TC es la técnica de imagen 

más utilizada en el diagnóstico del síndrome aórtico agudo [4], siendo considerada la 

técnica de elección por su exactitud, rapidez y disponibilidad en la mayoría de centros. 

No obstante, para la valoración evolutiva de la disección aórtica en la fase subaguda y 

crónica es necesario realizar múltiples estudios seriados, siendo una limitación la 

exposición a radiación ionizante que conlleva la TC. Las guías de práctica clínica 

recomiendan el uso de la RM para el seguimiento de la disección aórtica subaguda / 

crónica, al ser una técnica exenta de radiación ionizante [22]. La selección de la técnica 

de imagen empleada para la valoración evolutiva de la disección aórtica habitualmente 

está en relación a la disponibilidad y al grado experiencia en la interpretación del 

personal de cada centro en las diferentes técnicas. Las guías 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 dilatación aórtica y 

complicaciones debe realizarse un seguimiento más estricto [18, 23]. 
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1.1.7. UTILIDAD DE LAS TÉCNICAS DE IMAGEN EN EL MANEJO TERAPÉUTICO Y 

VALORACIÓN PRONÓSTICA DEL PACIENTE 

	 Existen una serie de hallazgos muy importantes desde el punto de vista del 

manejo y pronóstico del paciente que debemos tener en cuenta, como son: la 

extensión de la disección, el tamaño de ambas luces, la localización del desgarro 

intimal, la afectación de los troncos supraaórticos, la presencia de insuficiencia aórtica y 

la presencia de hematomas periaórticos o mediastínicos. Estos hallazgos son posible 

valorarlos de forma variable mediante TC, ETE y RM. La ETE es la técnica más 

operador dependiente, mientras que la TC y la RM están sólo sujetas a errores de 

interpretación, siempre que se utilice un protocolo de adquisición adecuado. Además la 

RM y el TC permiten medir de manera más precisa y reproducible el diámetro de 

cualquier segmento aórtico, debido a su mayor campo de visión y la adquisición/

reconstrucción de imágenes multiplanares.  

	 La localización y medición de la puerta de entrada tiene implicaciones pronósticas 

y es uno de los factores más importantes en el manejo terapéutico, sobretodo en 

relación a la planificación de la colocación de endoprótesis. La ETE permite la 

identificación y medición del tamaño de las puertas proximales en el 80-100% de 

pacientes [24-26]. El TC es una técnica excelente para la demostración tanto de la 

puerta de entrada proximal como la presencia de comunicaciones distales o puertas de 

reentrada. En ocasiones puede resultar dificultosa la visualización de los desgarros 

intimales debido a su pequeño tamaño o localización. En estos casos es de gran 

utilidad el uso de contraste ecocardiográfico o la adquisición de secuencias de angio-

RM multifásica con contraste para confirmar la presencia de puertas de entrada 

proximales o reentrada distales mediante la visualización del paso de la entrada de 

contraste a la LF.  

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

del paciente, puesto que es importante conocer si los troncos supraaórticos y las 
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principales ramas viscerales abdominales se originan de la LF o la LV para planificar 

correctamente un posible tratamiento quirúrgico o tratamiento endovascular. 

Normalmente la diferenciación entre la LV y LF es sencilla, siendo habitualmente la LF 

de mayor tamaño y con un flujo más lento que la LV. La cuantificación de la velocidad y 

del volumen del flujo mediante RM secuencias de contraste de fase con codificación de 

velocidad, facilita la diferenciación 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 extensión de la disección a los troncos 

supraaorticos y principales ramas viscerales abdominales, así como las implicaciones 

viscerales relacionadas a hipoperfusión por disección arterial o obstrucción dinámica 

del ostium arterial por el flap intimal. Además, los estudios de TC con sincronización 

cardiaca permiten valorar la posible afectación de los vasos coronarios. 

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

SUPERADA LA FASE AGUDA.  

La disección aórtica conlleva una alta mortalidad tanto en la fase aguda como 

crónica [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 años [1]. A pesar de que la mortalidad en la fase aguda de disección 

tipo A es superior a la tipo B [4], la supervivencia estimada a los 10 años es del 

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

	 Aunque varios trabajos han aportado valiosa información diagnóstica, pronóstica y 

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

fase crónica y baja supervivencia a largo plazo.  

	 En la evolución natural de la enfermedad, la dilatación aórtica progresiva es 

determinante en el pronóstico, siendo la causa más importante de cirugía y muerte. Se 

ha estimado que el riesgo de rotura aórtica durante el seguimiento de la disección 

aórtica tipo B puede llegar a ser del 20-30% a los 5 años [31, 32]. Además, en más del 

70% de los casos con disección tipo A intervenidos persiste la disección residual 

permeable distal al segmento operado [33, 34] y en el 15-20% de estos pacientes se 

produce una dilatación progresiva de la aorta (> 60 mm) en zonas distales a la 

intervención a los 3 años de seguimiento [35]. El grado de progresión de la dilatación es 

dispar entre los pacientes con disección y se desconocen cuales son los mecanismos 

hemodinámicos responsables de la dilatación aneurismática en la aorta disecada. Se 

ha reportado una supervivencia libre de reintervención ni dilatación aneurismática del 

43% a los 8 años en los pacientes con disección tipo A intervenida [36] y del 41% a los 

6 años en los pacientes con disección tipo B [37]. 

1.1.9. INDICACIÓN DE CIRURGIA O TEVAR EN LA FASE CRÓNICA  

	 Habitualmente el tratamiento quirúrgico o endovascular en la fase crónica se 

reserva para los casos con crecimiento del diámetro aórtico o aparición de 

complicaciones. El tratamiento endovascular en la disección aórtica no complicada 

puede suponer un cambio de paradigma en el manejo de estos pacientes en la fase 

subaguda / crónica [19].  

	 El pronóstico desfavorable a largo plazo de la disección de la aorta descendente, 

a pesar del tratamiento médico óptimo [38], asociado a las mejoras recientes de las 

técnicas y dispositivos de reparación endovascular, ha propiciado controversia sobre 
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que estrategia de tratamiento es la más óptima para los pacientes con disección tipo B 

de Stanford o disección residual en los segmentos no intervenidos de la tipo A de 

Stanford. Los efectos beneficiosos más importantes que se obtienen con la oclusión de 

las puertas de comunicación mediante TEVAR son la despresurización y la reducción 

del tamaño de la LF, idealmente seguido de una trombosis completa de la LF y un 

remodelado de toda la aorta afectada por la disección [39, 40]. Los resultados del 

seguimiento a corto plazo indican que la implantación de stents puede facilitar la 

cicatrización de la disección [41]. La implantación de stents en la aorta torácica es 

técnicamente difícil, no exenta de complicaciones como la paraplejía y requiere de 

especialistas experimentados, siendo fundamental una selección adecuada de los 

casos candidatos a recibir este tratamiento [22, 42, 43]. Así mismo, tras la implantación 

del stent se ha observado endofugas primarias y reperfusiones tardías de la LF en 

ocasiones, siendo necesario un seguimiento estricto mediante técnicas de imagen 

[44,45]. El remodelado aórtico en la fase crónica puede complicase por la rigidez de la 

íntima disecada, comportando una mayor cantidad de fallos de la intervención [41]. 

Este hecho plantea la importancia de una selección 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 línea en la disección aórtica 

crónica no complicada sigue siendo médico con fármacos antihipertensivos [47, 48], el 

tratamiento endovascular tiene cada vez un papel importante más relevante en el 

manejo de la disección crónica, especialmente en los pacientes con alto riesgo. Existen 

grupos que defienden la colocación de stents recubiertos para cubrir la disección en la 

mayoría de casos, a pesar que todavía no existe una evidencia clara del beneficio del 

tratamiento endovascular sobre el tratamiento médico en los pacientes no 

complicados. El estudio INSTEAD (the INvestigation of STEnt Grafts in Aortic 

Dissection) comparó de forma aleatorizada el tratamiento médico optimizado con la 

implantación de un stent en los primeros meses de una disección tipo B. Los 

resultados mostraron una mortalidad similar entre ambos grupos en los tres primeros 

años y un beneficio ligero del tratamiento endovascular a los cinco años del tratamiento 
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[49, 50]. Resulta obvio que para mejorar estos resultados es necesario una buena 

selección de los pacientes e indicar el tratamiento en los pacientes con peor 

pronóstico. Existe por lo tanto, un número significativo de pacientes en los que no se 

modificaría su evolución a largo plazo, mejorando el pronóstico teóricamente en tan 

sólo en un tercio de los pacientes tratados si se aplica el tratamiento profiláctico 

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

1.1.10. VARIABLES PREDICTORAS DE COMPLICACIONES  

	 Actualmente los principales factores pronósticos de dilatación aórtica o 

complicaciones graves se basan en criterios clínicos y morfológicos por técnicas de 

imagen. Dichos factores predictores presentan algunas limitaciones y en la práctica 

clínica diaria el tratamiento conservador es el habitual tanto para la disección tipo B no 

complicada como para la disección residual distal en la disección tipo A tratada 

quirúrgicamente [47, 48]. Algunos estudios han demostrado como predicadores de 

dilatación aórtica la edad inferior a 60 años, síndrome de Marfan y niveles de productos 

de la degradación fibrinógeno-fibrina> 20mg/mL durante el ingreso [51-55]. Por otro 

lado, son factores protectores de dilatación un control adecuado de la presión arterial 

sistólica <120 mmHg, frecuencia cardiaca<60 latidos por minuto, edad >60 años y 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 presión arterial 

sistémica durante el seguimiento a largo plazo. Una posible explicación de los 

resultados llamativos del valor pronóstico de la edad es que a mayor edad la aorta 

presenta mayores cambios arterioesclerosos, mientras que en pacientes jóvenes con 

disección aórtica la probabilidad de pertenecer al subgrupo de pacientes con 

enfermedades genéticas relacionadas es mayor. Sin embargo, los resultados 
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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, 

aunque también podría tener que ver con el hecho que las aortas más ateromatosas 

como menor elasticidad teóricamente tienen mayor riesgo de rotura. 

	 La persistencia de falsa luz permeable es el principal factor morfológico 

predisponente de dilatación aneurismática 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. Además, en los pacientes con disección 

tipo A intervenida la falsa luz permanece permeable en la aorta descendente en más del 

70% de los casos (moore 1996), por lo que esta variable parece ser un buen predictor 

de complicaciones, aunque poco específica. La trombosis parcial de la falsa luz 

también se ha demostrado como factor predictor de dilatación y mortalidad en varios 

estudios [52, 63, 64]. Algunos autores especulan que la trombosis parcial de la falsa luz 

condiciona una oclusión de las puertas de comunicaciones distales, con un 

consiguiente aumento de la presión diastólica en la LF debido a una descarga distal 

insuficiente del flujo [63]. Algunos estudios demuestran un mayor grado de dilatación 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 limitación de 

los estudios que sostienen esta teoría es que se tratan de estudios transversales, sin 

poder descartar que la trombosis parcial sacular distal de la LF sea el resultado de una 

configuración inicial de la disección en fondo de saco con flujo lento turbulento que 

podría facilitar la formación de la trombosis parcial, siendo por lo tanto la trombosis 

parcial una consecuencia del patrón hemocinético inicial de la LF y no la causa de 

dicho patrón. Estos estudios también relacionan la trombosis mural de la LF presenta 

cambios inflamatorios de la pared que conllevan un mayor riesgo de dilatación 

aneurismática, como se ha descrito en el aneurisma de la aorta abdominal [66, 67]. En 

una serie de tan sólo 28 pacientes con disección aórtica estudiados mediante PET/TC 

ha relacionado el aumento del metabolismo en la pared aórtica sugestivo de mayor 

actividad inflamatoria con evolución más desfavorable a corto plazo (muerte de origen 
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cardiovascular, ruptura, dilatación aneurismática o necesidad de intervención 

quirúrgica), aunque sin reportar asociación entre la trombosis parcial de la LF y mayor 

actividad inflamatoria en la pared aórtica [68]. 

	 En varios estudios el diámetro aórtico máximo superior 40 mm en la fase aguda 

ha demostrado ser un factor predictivo de dilatación aneurismática y mayor número de 

eventos durante el seguimiento [69-72]. No obstante los datos del IRAD muestran que 

algunos pacientes con un diámetro aórtico máximo inicial inferior a 40 mm también 

pueden presentar dilatación aneurismática aórtica durante el seguimiento [56]. Aunque 

el diámetro aórtico quizás sea la variable pronóstica más utilizada en la actualidad, no 

existe un valor de corte preciso y definitivo para indicar un tratamiento preventivo más 

agresivo puesto que parece evidente que el diámetro aórtico por si sólo no permite 

explicar los complejos mecanismos fisiopatológicos que conducen a la dilatación 

progresiva aórtica. Centrándose únicamente en el máximo diámetro de la LF, la 

presencia de un diámetro de la LF > 22 mm en la aorta descendente se ha relacionado 

con un mayor riesgo de dilatación aórtica largo plazo, con una sensibilidad del 100% y 

una especificidad del 76% [73]. La valoración del diámetro 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 móvil. Otras 

limitaciones de la utilización del diámetro aórtico en la predicción del crecimiento de la 

aorta es que se trata de una medida local en un segmento aórtico determinado de 

difícil reproducibilidad y gran variabilidad a lo largo de toda la aorta en pacientes con 

aortas elongadas o tortuosas. La compresión de la LV es otro factor pronóstico 

asociado a mayor riesgo de dilatación de la aorta disecada [55] y que presenta 

limitaciones en cuanto a su estimación debido a su variabilidad a lo largo de toda la 

aorta, especialmente en disecciones con flap de morfología helicoidal o con movilidad 

del flap.  

	 El tamaño, número y localización de las principales puertas de entrada son 

factores anatómicos relevantes [54, 74, 75]. El grado de dilatación aneurismática es 

significativamente superior en la disección con presencia de puerta de comunicación 

�12



Introducción

proximal respecto a la disección sin comunicación 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 dilatación en al disección tipo B [75]. El número 

de puertas de entrada es un factor pronóstico controvertido puesto que por un lado se 

ha relacionado con el riesgo de dilatación, presentando un crecimiento anual superior 

del diámetro aórtico de los pacientes con una puerta de proximal única respecto a los 

pacientes con múltiples puertas de comunicaciones proximales [74]. Por contra, 

recientemente se ha asociado la presencia de dos o más puertas de entrada a un 

crecimiento más rápido del diámetro aórtico durante seguimiento debido a un probable 

efecto sumatorio [76]. 

	 En cuanto al tamaño de la puerta principal de comunicación proximal, Evangelista 

et al. han demostrado que un tamaño de la puerta de entrada principal superior a 10 

mm se asocia a un mayor número de eventos relacionados con la disección respecto a 

los pacientes con puerta de entrada de menor tamaño, probablemente debido a que 

en la disección con puertas de entrada grandes el volumen flujo de la LF es superior, 

con el consiguiente mayor estrés hemodinámico sobre la pared de la LF y mayor riesgo 

de dilatación o rotura [54]. Mediante phantoms de disección aórtica se ha observado 

ex-vivo que el flujo a través de las puertas de entrada de mayor tamaño es complejo, 

de menor velocidad y se iguala el nivel de presión en la LF respecto a la LV, mientras 

que con puertas de comunicación pequeñas pequeñas la presión de la LF nunca 

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

	 Este amplio abanico de factores predictores de dilatación y eventos, basados la 

mayoría de ellos en el análisis meramente morfológico de la disección, parece resultar 

insuficiente para realizar una estratificación del riesgo lo bastante convincente como 

para seleccionar a los pacientes tributarios de tratamiento endovascular profiláctico en 

la fase subaguda. Así pues, el tratamiento de elección en la disección aórtica tipo B no 

complicada y en la disección residual de los segmentos no intervenido en la disección 

tipo A sigue siendo conservador, reservándose en el tratamiento quirúrgico o 

endovascular en casos de riesgo alto de rotura definido en la mayoría de trabajos por 
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un diámetro máximo de la aorta superior a 60 mm o un crecimiento anual superior a 10 

mm/año [78]. Probablemente el riesgo de dilatación aneurismática de la disección 

aórtica dependa de la combinación de múltiples de estas variables morfológicas que 

condicionan una determinada configuración hemocinética del flujo en la LF. 

Probablemente el análisis hemocinético de las características del flujo de la sangre, 

resultante de la combinación de las múltiples variables morfológicas implicadas en la 

evolución de la disección, tiene un predictivo superior al de cualquier variable 

morfológica aislada. Además, las propiedades del flujo de la sangre son la principal 

causa del remodelado de la pared arterial secundario al estrés hemodinámico y la 

debilidad estructural de la pared.  

1.2. RM en la valoración de la disección de la aorta
  

1.2.1. BASES FÍSICAS DE LA RM  

La obtención de imágenes por RM se basa en la propiedad que tienen los 

protones de hidrógeno (H+) para absorber selectivamente la energía de un pulso de 

radiofrecuencia sometidos a un campo magnético mediante el fenómeno de 

resonancia. Cuando cesa el pulso de radiofrecuencia, existe un exceso energético en 

los protones H+ derivado del fenómeno de excitación nuclear. Esta energía adquirida se 

libera mediante el proceso de relajación nuclear que depende de las estructuras 

adyacentes capaces de absorber la energía liberada, así pues la relajación está muy 

influenciada por el medio histioquímico en el que se encuentran los de núcleos de H+. 

	 A partir de la señal inducida en una antena receptora por la energía liberada 

durante el proceso de relajación de los núcleos de H+ podemos obtener información 
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acerca de: a) la densidad de los núcleos de H+ en cada elemento de volumen o vóxel; 

b) la facilidad con la que los núcleos de H+ liberan la energía, cuantificado mediante un 

valor denominado T1 (tiempo de relajación longitudinal); c) la coherencia con la que se 

relajan los núcleos de H+, determinado por un parámetro denominado T2 (tiempo de 

relajación transversal). Por lo tanto la excelente caracterización de las propiedades de 

los tejidos que ofrece las imágenes de RM se debe al diferente comportamiento de los 

tejido sometidos a un campo magnético, en base a su densidad protónica y sus 

tiempos de relajación T1 y T2. 

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

 La RM es la técnica de imagen no invasiva que permite realizar el estudio más 

completo de la disección aórtica. La RM además de su gran contraste tisular, ofrece la 

posibilidad de obtener imágenes con valiosa información morfológica y funcional 

dinámica. Esta capacidad de obtener simultáneamente una excelente información 

anatómica aórtica y fisiológica del flujo de la sangre, la convierten en una técnica muy 

interesante de cara a conocer los mecanismos fisiopapatológicos que condicionan la 

historia natural de la disección aórtica. 

	 Habitualmente el protocolo de estudio en la patología aórtica combina tanto 

secuencias morfológicas como funcionales. Las secuencias utilizadas son técnicas en 

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

1.2.2.1 Secuencias en sangre negra 

 La sangre que circula por la aorta aparece “negra” (sin señal de resonancia) en las 

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

convencionales, debido al “vacío de señal” que produce el efecto del tiempo de tránsito 
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de la sangre en movimiento por el plano de corte [79, 80]. Estas secuencias aportan 

gran información morfológica de la pared aórtica y de las estructuras adyacentes. 

Gracias a su potenciación en T1 o T2 son útiles para la caracterización tisular de la 

pared, permitiendo diferenciar el contenido hemático del hematoma intramural respecto 

a la trombosis mural ateromatosa que tiene diferente sustrato histiopatológico (figura 1). 

Una limitación de estas secuencias es que pueden aparecer artefactos de señal 

intraluminal en relación a flujo lento o turbulento. Mediante la aplicación de un doble 

pulso de inversión en las secuencias spin-echo convencionales se consigue una mejor 

anulación de la señal del flujo de la sangre [81]. Las secuencias spin echo single-shot 

(HASTE or SS-FSE) permiten una correcta valoración morfológica aórtica con tiempos 

de adquisición muy rápidos [82], siendo especialmente útiles en la valoración inicial 

morfológica de toda la aorta y del resto de estructuras tanto torácicas como 

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

1.2.2.2. Secuencias angio-RM con contraste 

 Las imágenes de angio-RM se obtienen mediante secuencias 3D fast spoiled 

gradient-echo potenciadas en T1 debido a sus sus cortos tiempos de echo y 

repetición, asociado a bajo ángulo de inclinación. Tras la administración de contraste 

endovenoso podemos visualizar ambas luces de la disección, aprovechando el efecto 

acortador del T1 que tienen los medios de contraste con gadolinio. Así pues, estas 

secuencias nos ofrecen una enorme información anatómica tanto de la aorta como de 

los principales vasos que de ella se originan. Las imágenes adquiridas deben ser 

reevaluadas mediante reconstrucciones MIP y MPR de posprocesado (Figura 2). 
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FIGURA 2. Angio-RM aórtica con contraste en paciente con disección aórtica tipo B de Stanford. 
La imagen de la izquierda corresponde a una reconstrucción MIP fina sagital que muestra una 
extensa trombosis proximal de la LF (asterisco), sin evidencia de puertas de comunicaciones 
proximales y con una pequeña puerta de comunicación distal en la arteria iliaca común izquierda 
(flecha blanca). Nótese el origen independiente de la arteria vertebral izquierda en el arco aórtico 
(flecha negra). La reconstrucción volumétrica en la imagen de la derecha, muestra el origen de las 
ramas viscerales abdominales de la LV (TC: tronco celíaco, AMS: arteria mesentérica superior y 
RI: arteria renal izquierda)  
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	 Los avances tecnológicos derivados de la implantación de gradientes más 

rápidos, la reconstrucción de imágenes con técnicas de llenado parcial del espacio K y 

la aplicación de técnicas de adquisición en paralelo han permitido mejorar 

sustancialmente las secuencias de angio-RM. Estas mejoras permiten la posibilidad 

adquirir secuencias de angio-RM multifásica con una alta resolución temporal, 

prácticamente a tiempo real, con alta resolución espacial y con dosis menores de 

contraste [83, 85]. En la disección aórtica estas secuencias de angio-RM multifásica 

nos ofrecen una importante información funcional adicional a cerca del flujo de la 

sangre en ambas luces y una aceptable delimitación anatómica (Figura 3). En la angio-

RM multifásica la inyección de contraste se inicia al mismo tiempo que la adquisición de 

las imágenes, utilizándose el primer set de imágenes como máscara para la posterior 

substracción mediante técnicas de posprocesado y reconstrucciones MIP y MPR. 

 

FIGURA 3. Angio-RM multifásica con contraste en paciente con disección aórtica tipo B de 
Stanford. Las múltiples reconstrucciones MIP que corresponden a fases consecutivas de la 
angio-RM multifásica 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 bifurcación aórtica, 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 imágenes cine-RM se adquieren mediante secuencias echo de gradiente. Su 

característica principal es que permiten obtener imágenes con alto contraste entre la 

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

señal de la sangre en movimiento, generando imágenes de sangre brillante (“sangre 

blanca”) con tiempos de adquisición muy cortos [86]. las Las técnicas de segmentación 

del espacio K permiten obtener imágenes de múltiples fases del ciclo cardíaco alta 

resolución temporal y espacial. Las secuencias cine-RM steady state free precession 

(TrueFISP, Fiesta o Balanced FFE) son las utilizadas más comúnmente en la actualidad 

[87]. Se usan habitualmente para el estudio funcional de las cámaras cardíacas, aunque 

su uso se ha extendido para la valoración de la válvula aórtica en los pacientes con 

disección.  

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

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

contraste de fase con codificación de velocidad aporta gran información funcional en la 
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disección aórtica. Estas técnicas de contraste de fase aprovechan la circunstancia que 

núcleos de H+ en movimiento bajo un gradiente magnético perciben un campo 

magnético diferente al ir cambiando de lugar, variando su frecuencia de precesión, por 

lo tanto se desfasan respecto a los núcleos de H+ estacionarios. Así pues, en las 

imágenes sensibles al desfase del movimiento de precesión del los H+, se logrará una 

diferencia de señal que dependerá de la velocidad y del sentido del movimiento de los 

núcleos de H+ a lo largo de la aorta aorta [88]. Para obtener imágenes de calidad 

optima es importante ajustar correctamente la velocidad de codificación, evitando 

artefactos de aliasing, y programar el plano de corte perpendicular al trayecto de la 

aorta en las adquisiciones a través plano. La información de la adquisición se procesa 

mediante imágenes de magnitud de señal e imágenes de fase. Las imágenes de 

magnitud de señal son en sangre brillante y ofrecen una mejor valoración anatómica, 

mientras que las imágenes de fase muestran un mapa de velocidades y dirección de 

flujo (Figura 4).  

�21



Introducción

FIGURA 4. Imagen de magnitud (izquierda) y imagen de fase (derecha) obtenidas a partir de la 
adquisición de la secuencia de contraste de fase con codificación de velocidad perpendicular al 
trayecto del tercio distal de la aorta descendente para cuantificar el flujo de la sangre en ambas 
luces de la disección. La imagen de magnitud con mayor información anatómica permite delimitar 
mejor el flap intimal y los bordes aórticos. La imagen de fase corresponde al mapa de 
velocidades del flujo de la sangre a través del plano. La menor intensidad de señal en la LF 
respecto a la LF significa una menor velocidad del flujo, además el color negro indica el flujo 
descendente (anterógrado) de ambas luces en este caso, puesto que el flujo en sentido 
ascendente (retrógrado) aparecería blanco. Definiendo el contorno de ambas luces en todas las 
fases del ciclo cardíaco 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 repercusión hemodinámica de coartación aórtica o de la 

valvulopatía aórtica [88, 89]. En la disección aórtica cuantificación tanto de la velocidad 

como del volumen del flujo nos ofrece un mejor conocimiento fisiopatológico de las 

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

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

1.2.3. APLICACIÓN CLÍNICA DE LA RM EN LA DISECCIÓN AÓRTICA 
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El diagnóstico por RM se basa en la demostración del ‘flap intimal’ que separa la 

LV de la LF. Tanto las imágenes en sangre negra como las imágenes 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 

valoración de la extensión de la disección y afectación de los troncos supraaorticos 

[91]. No obstante, debido a la limitación de esta técnica para visualizar la pared aótica y 

las estructuras adyacentes, en el protocolo de estudio de la disección aórtica deben 

incluirse secuencias en “sangre negra” descartar alteraciones asociadas de la pared. 

Las técnicas de postprocesado mediante reconstrucciones multiplanares (MPR), 

máxima intensidad de proyección (MIP) y reconstrucciones volumétricas son de gran 

utilidad para demostrar el recorrido del ‘flap’ intimal, la localización de las puertas de 

comunicación, la trombosis de la falsa luz, diámetro aórtico y afectación de los troncos 

arteriales principales en las secuencias 3D de angio-RM. No obstante, es obligado 

siempre visualizar la imágenes fuente puesto que en las reconstrucciones volumétricas 

puede no verse el ‘flap’. Es importante, adquirir imágenes con FOV amplio que incluya 

toda la aorta, desde el arco hasta la bifurcación aórtica. 

	 Respecto a la angio-RM convencional, la valoración dinámica del flujo de la 

sangre en las puertas de comunicación en es la principal ventaja de la angio-RM 

multifásica. Los tiempos resolutivos más largos de la angio-RM convencional, de 

alrededor de 20 segundos, no permiten demostrar correctamente los cambios 

dinámicos de la flujo de la sangre a través de las diferentes puertas de comunicación. 

Además, 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 mutifásica adquirimos múltiples fases 

consecutivas consiguiendo visualizar ambas luces con máxima concentración de 

contraste diferentes fases, lo que facilita la su valoración morfológica.  

	 La inocuidad de la RM y su alta reproducibilidad en las medidas de los diámetros 

aórticos la convierte en la técnica más adecuada en el seguimiento del crecimiento del 

calibre aórtico y detección precoz de complicaciones [28, 92, 93]. 
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	 En la fase subaguda de la disección, el estudio de las características 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 disección aórtica incluir secuencias 

de contraste de fase con codificación de velocidad en la raíz aórtica en caso de 

sospecha de disfunción válvular puesto que la insuficiencia aórtica juega un papel 

importante en el pronóstico de estos pacientes [94]. 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2. Justif icación 

	 La disección aórtica tipo A tratada quirúrgicamente y la tipo B tratada 

médicamente, tiene un alto riesgo de complicaciones a largo-medio plazo. En el 80% 

de las disecciones tipo A y 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 pronóstico de dilatación aneurismática y 

aparición y aparición 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 sería el 

momento más adecuado para su indicación ya que el remodelado de la aorta es más 

favorable y la intima no está fibrosada. No obstante, en más del 30% de los pacientes 

la evolución a largo plazo no condiciona eventos ni dilatación aórtica, y en el 40% de 

los casos estas complicaciones son tardías. Por tanto, es fundamental estratificar el  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riesgo de los pacientes y definir la población con mayor riesgo de complicaciones a 

medio-largo plazo para indicar un tratamiento más agresivo que sea costo-efectivo. 

Para mejorar la estratificación del riesgo de dilatación o complicación es imprescindible 

avanzar en el conocimiento de los mecanismos hemodinámicos responsables de la 

dilatación aneurismática en la disección aórtica crónica. 

	 Hasta la actualidad los factores pronósticos se basan en criterios clínicos y 

meramente morfológicos. La presencia de un diámetro superior a 40 mm en la fase 

subaguda, una amplia puerta de entrada en la aorta torácica y la falsa luz permeable 

son los principales factores predictores morfológicos de dilatación progresiva de la 

aorta [52,54,69,71,72]. No obstante, algunas variables morfológicas son poco robustas 

y otras requieren de un examen muy exhaustivo y complejo de toda la información 

anatómica. El análisis del patrón hemocinético del flujo de la sangre resultante de la 

combinación de múltiples variables anátomicas y hemodinámicas puede permitir 

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

	 La RM ofrece la posibilidad de analizar in vivo las características del flujo de 

ambas luces de la disección mediante las secuencias de contraste de fase con 

cuantificación de velocidad de manera no invasiva. Además la angio-RM multifasica 

permite una valoración dinámica de la cinética del contraste en la LV y LF.  

	 Definir el subgrupo de pacientes con alto riesgo dilatación progresiva de la aorta 

descendente en la fase crónica de la disección aórtica en función del perfil 

hemocinético de la falsa luz observado por RM puede tener importantes implicaciones 

clínicas. En este subgrupo de alto riesgo estaría indicado una actitud terapéutica más 

agresiva como el tratamiento endovascular o el tratamiento quirúrgico. 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3. Hipótesis  

	 La hipótesis principal de este estudio es que algunos factores hemocinéticos 

determinan el grado de dilatación aneurismática de la aorta disecada. Establecer estos 

factores hemocinéticos mediante la información funcional que ofrece la RM permitirá 

estratificar el riesgo de dilatación progresiva de la aorta disecada.  

	 Como hipótesis secundaria se postula que la presencia, localización y tamaño de 

las puertas de comunicación son determinantes en el comportamiento hemocinético 

del flujo de la sangre en la falsa luz. La RM permite integrar las alteraciones 

morfológicas de la aorta con el perfil hemocinético del flujo de la sangre en la LF.  
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4. Objetivos 

PRINCIPAL:

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

la dilatación progresiva de la disección aórtica de la aorta descendente.  

SECUNDARIOS:

Establecer diferentes patrones de flujo en ambas luces de la disección aórtica que 

se relacionan con el grado de dilatación o con la presencia de eventos clínicos 

secundarios a la disección aórtica 

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

presencia y localización de puertas de comunicación entre ambas luces. 
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5. Material y 
métodos 

5.1. Diseño 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 realización de una RM aórtica 

entre los años 2006 y 2012. La variables hemocinéticas del flujo de ambas luces 

obtenidas mediante las secuencias de contraste de fase y angiografía multifásica por 

RM se han correlacionado con la evolución del diámetro aórtico máximo observado en  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los estudios de seguimiento anual habitual mediante TC toracoabdominal realizado en 

el servicio de radiología del hospital Vall d’Hebron. 

	 El estudio en el que se basa esta tesis fue aprobado por el Comité Ético de 

Investigación Clínica (CEIC) del Hospital Universitario de la Vall d’Hebron. En todos los 

pacientes se obtuvo Consentimiento Informado.  

Los criterios de inclusión fueron: 

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

	 - Tensión arterial controlada con presión sistólica <130 mmHg. 

Los criterios de exclusión fueron: 

	 - Pacientes con claustrofobia. 

	 - Disecciones atípicas 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 aórtica moderada o severa. 

	 - Portadores de marcapasos o defibriladores implantables, así como otros 	

	 dispositivos metálicos que contraindiquen la realización 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 cirugía abierta la aorta descendente 

	 o 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 años), 

provenientes de una serie de 70 pacientes consecutivos, afectos disección aórtica y 

remitidos para la realización de una RM aórtica. 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 tenían 

disección aórtica crónica tipo B de Stanford y los 47 casos restantes correspondían a 

pacientes con disección tipo A de Stanford aórtica tratados quirúrgicamente y con 

disección residual con LF permeable en la aorta descendente. 

	 Todos los pacientes incluidos en el este estudio han seguido un estricto control 

clínico y por técnicas de imagen en las consultas externas de la Unidad de Patología 

Aórtica y en los Departamentos de RM, CT y ecocardiografía de nuestro centro. En 

todos los pacientes se realizó un TC en los primeros 3 meses de la disección aguda, a 

los 6 meses tras el alta hospitalaria anualmente. Ningún paciente incluido se perdió 

durante el seguimiento. La RM aórtica fue realizada durante este seguimiento en los 

primeros tres meses tras el episodio agudo en 7 casos, entre 3 - 12 meses en 14 

casos y posterior al año en 45 casos. Durante el seguimiento, en 14 casos se realizó al 

menos 2 estudios de RM aórtica con un intervalo entre los estudio superior a los 2 

años, lo que permitió evaluar la estabilidad de los hallazgos observados a lo largo del 

tiempo.  

	 En el manejo médico de los pacientes se tenía como objetivo mantener la presión 

sistólica por debajo de 130 mmHg por lo que los pacientes fueron tratados con beta-

bloqueantes combinados o no con otros fármacos antihipertensivos, excepto en los 

casos con contraindicación o intolerancia. Según un protocolo preestabelcido se 

consideró cirugía o tratamiento endovascular durante el seguimiento en las siguientes 

circunstancias: a) progresión de la disección con dilatación anual ≥ 5 mm/año; b) 
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aparición de síntomas con signos de riesgo de rotura inminente; c) extensión retrógrada 

de la disección a la aorta ascendente; y d) diámetro aórtico máximo >60 mm.  

5.3. Protocolo de adquisición de las imágenes de la RM

A todos los pacientes se les realizó una RM torácica mediante un equipo de 

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

240 μs), con la combinación de dos antenas de superficie de 4 canales y sincronización 

electrocardigráfica. El protocolo de estudio para la disección aórtica incluyó las 

siguientes secuencias:      

1. Estudio morfológico inicial con imágenes en sangre negra mediante una 

secuencia multicorte half-Fourier single-shot turbo spin echo en l (HASTE; TR: 2 

intervalos RR; TE: 27 ms; ángulo de inclinación: 160°; matriz: 256 × 141; ancho de 

banda: 781 Hz/píxel; factor de aceleración de imagen en paralelo 2; grosor de corte 

de 8mm) en los planos axial, coronal y sagital oblicuo a largo de la aorta torácica y 

abdominal. 

2. 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 

inclinación: 52º; bandwidth: 977 Hz/píxel; matriz: 256 x 212; grosor de corte de 6 

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


3. Cuantificación de flujos con secuencia phase-contrast gradient-echo 

segmentada a través de plano en respiración libre (TR: 61 ms; TE: 3.8 ms; ángulo 

de inclinación:160°; matriz: 256 x 208; FOV: 320 x 260 mm; grosor de corte de 6 

mm), con una adquisición 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 unión del 

tercio medio con el tercio distal de la aorta descendente, con sincronización 

electrocardiográfica retrospectiva y una resolución temporal de 25-35 ms;. Dirección 

de codificación de flujo I/S. El rango de velocidad de codificación del flujo es de 

-150 a +150 cm/s, variando en algunos casos para evitar artefactos de aliasing. La 

adquisición se realizó a nivel de la unión del tercio medio con el tercio distal de la 

aorta descendente porque es la región menos susceptible de alteraciones locales 

del flujo secundario a las puertas de comunicación, siendo probablemente la 

medida más representativa del flujo global y sus características hemocinéticas. En 

casos de importante tortuosidad o elongación aórtica que técnicamente dificulta la 

adquisición de un plano perpendicular al trayecto de la aorta, la adquisición se 

planificó en el segmento aórtico inmediatamente superior. 

4. Estudio de Angio-MR multifásica mediante una secuencia 3D spoiled fast low-

angle shot (FLASH) con siguientes parámetros: 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 aceleración en paralelo de 2. La orientación del “slab 3D” fue en sagital-oblicuo 

con un F.O.V. rectangular de 500 x 312 mm para intentar abarcar toda la aorta 

torácica y abdominal. Se adquirieron 20 fases consecutivas con una resolución 

temporal de 3.1 segundos por fase, siendo el tiempo total de adquisición de la 

secuencia de 62 seg. La inyección de contraste se inició al mismo tiempo que la 

adquisición de las imágenes, utilizándose el primer primer “slab 3D” se utiliza como 

máscara para obtener las imágenes con substracción mediante técnicas de 

posprocesado de las siguientes fases de forma consecutiva. La inyección de 

contraste se realizó mediante un sistema de inyección automático (Spectris, 

Medrad, Pittsburg, PA), administrándose 0.15 mmol/ kg Gadobutrol (Gadovist®) a 

velocidad de flujo de 3 mL/seg, seguido de 20 mL de suero a 3 mL/seg. La 

adquisición de la secuencia se inició en apnea, indicando al paciente que respire 

suavemente al final de la adquisición.  
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5.4 PROCESAMIENTO DE LAS IMÁGENES DE RM  

Las imágenes de la RM aórtica se han recuperado de forma anónima del archivo 

de imágenes (PACS) que dispone la unidad de RM. El análisis y posprocesado de las 

imágenes se lleva a cabo en una estación de trabajo (Leonardo; Siemens Medical 

Solutions).  

5.4.1 INTERPRETACIÓN DE LAS IMÁGENES CINE-RM DE CONTRASTE DE 

FASE CON CODIFICACIÓN DE VELOCIDAD 

 Las imágenes 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 perímetro 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 obtención de los datos por el mismo 

observador de forma ciega en 30 casos para realizar del estudio de variabilidad 

intraobservador. Así 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 informático utilizado para delimitar los contornos de ambas 
luces en todas las fases del ciclo cardíaco adquiridas en la cuantificación del flujo de la sangre. 

	 A partir del análisis cuantitativo curvas de volumen y velocidad de la sangre 

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

que se cierra la válvula aórtica para estimar el volumen de flujo por separado 
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durante la sístole y la diástole. Se analizan los siguientes parámetros en ambas 
luces:


	 Volumen de Flujo Anterógrado (VFA)  

Volumen de Flujo Retrógrado (VFR) 

	 Volumen de Flujo Total (VFT)= VFA + VFR 

	 Volumen de Flujo Neto (VFN)= VFA - VFR 

	 Volumen de Flujo Anterógrado Sistólico (VFA sistolico) 

volumen de Flujo Anterógrado diastólico (VFA diastólico) 

	volumen de Flujo Retrógrado diastólico (VFR diastólico) 

	 Volumen de Flujo Retrógrado sistólico (VFR sistólico) 

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

	 Volumen de Flujo Neto diastólico (VFN diastólico) = VFAd - VFRd 

 


	 5.4.2 INTERPRETACIÓN DE LAS IMÁGENES DE ANGIO-RM MULTIFÁSICA 
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 A partir de las imágenes obtenidas angio-RM multifásica 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 imágenes obtenidas tras la sustracción utilizándose el primer set de imágenes 

como máscara. Las diferentes fases de la angio-RM se revisan en consenso por dos 

radiólogos 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) patrón de 

llenado de contraste en la falsa luz. En relación a la velocidad de llenado de contrate en 

la falsa luz respecto a la LV, se han definido dos grupos: 1) llenado simultáneo en 

ambas luces si observamos la llegada del contraste en la LF a nivel del tronco celíaco 

en la misma fase que la LV en la angio-RM multifásica y 2) llenado retrasado en la falsa 

luz respecto la verdadera si llega el contraste con una o más fases de retraso en la LF 

repecto a la LV a nivel del tonco celíaco (Figura 7). 
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FIGURA 7. Múltiples imágenes consecutivas de la angio-RM multifásica en dos pacientes con 
cinética del llenado de contraste diferente: En el panel superior se observa un realce simultáneo 
del contraste en ambas luces que dificulta la visualización del flap en disección de morfología 
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 celíaco una fase más posterior. 

	 Según la localización del llenado de la falsa luz la población se divide en: 

pacientes con llenado anterógrado proximal y pacientes llenado retrógrado distal o 

simultáneamente en ambas localizaciones. En caso de visualizarse llenado retrógrado 

distal, esté se clasifica en tres grupos en función del nivel de la aorta hasta donde se 

visualiza el llenado paso distal de contraste: 1) hasta aorta torácica, 2) hasta abdominal 

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

FIGURA 8. Múltiples imágenes de la angio-RM multifásica en fases consecutivas que muestran el 
llenado retrógrado distal de contraste en la LF hasta el tercio distal de la aorta descendente 
(fechas). 

FIGURA 9. Múltiples imágenes de la angio-RM multifásica en fases consecutivas que muestran el 
llenado retrógrado distal de contraste en la LF hasta el origen del tronco celíaco en aorta 
abdominal suprarenal (fechas). 

FIGURA 10. Múltiples imágenes de la angio-RM multifásica en fases consecutivas que muestran 
el llenado retrógrado distal de contraste en la LF hasta la aorta abdominal infrarrenal (fechas). 

FIGURA 11. Múltiples imágenes de la angio-RM multifásica en fases consecutivas que muestran 
el llenado anterógrado progresivo proximal de contraste en la FL, sin evidencia de llenado 
retrógrado distal de contraste en la FL 

5.5 PROTOCOLO DE ADQUISICIÓN DE LAS IMÁGENES DE 
ANGIO-TC Y SEGUIMIENTO 
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	 Las imágenes del angio-TC se han obtenido con un equipo de 16 detectores 

(Siemens, Sensation) en los estudios realizados antes del año 2009 y con un equipo de 

64 detectores (Siemens SOMATOM Definition AS) posteriormente al año 2009. La 

adquisición de la imágenes se realiza tras la administración 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 inyección de 15-50 ml de suero salino a un débito similar. Habitualmente 

la inyección se realiza a través de una vena superficial del antebrazo derecho, con una 

aguja de 18G. Se evitó las vías izquierdas para reducir la presencia de artefactos en los 

troncos supraarticos secundario al paso de contraste no diluido por el tronco venoso 

innominado. El cálculo del tiempo de retraso entre el inicio de la inyección y el inicio de 

la adquisición de las imágenes se realizó mediante el método bolus tracking, siguiendo 

la llegada de la inyección del contraste en tiempo real e iniciando el angio-TC de la 

aorta con la llegada del bolus a la aorta descendente. Las imágenes axiales se han 

reconstruido con un grosor de corte de 0,75-1mm y con un solapamiento de 0,4-0,6 

mm. 

	 El tiempo medio de seguimiento fue de 2628±1483 días ( 7 años y 2 meses ± 4 

años y 0 meses). El cálculo de crecimiento medio anual se ha obtenido dividiendo la 

variación del diámetro máximo aórtico (difierencia entre el diámetro máximo basal y 

diámetro máximo final en mm) por el tiempo transcurrido en años entre ambas 

medidas. Para medir de forma precisa el diámetro máximo 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 eje 

longitudinal de la aorta. En los casos en que la morfología del la aorta era ovalada en el 

plano de la medición, se consideró la medida del diámetro menor. En los controles 

evolutivos la medición del diámetro se realizó exactamente en el mismo nivel de la aorta 

que en el TC basal.  
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5.6 Análisis estadístico 

	 Se ha realizado un análisis descriptivo de las variables de flujo obtenidas a partir 

de la cuantificación del flujo de la sangre en ambas luces de la disección y de los 

hallazgos de la angio-RM 3D multifásica según el comportamiento en la distribución del 

contraste endovenoso. Los resultados se expresan con la media ± desviación estándar 

y la mediana [intervalo intercuartilitco (Q1-Q3)] para las variables cuantitativas continuas. 

Las variables categóricas se han expresado como porcentajes de la población del 

estudio. La relación entre los diferentes grupos según el tipo de curva del análisis 

semicuantitativo y los hallazgos de la angio-RM multifásica con el crecimiento medio 

anual de diámetro aórtico 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 

correlación de Pearson para la las correlaciones entre el crecimiento anual del diámetro 

aórtico y las variables continuas obtenidas a partir del análisis cuantitativo del flujo de la 

sangre. La muestra del estudio se ha dividido en dos grupos según el crecimiento 

medio anual aórtico, estableciendo como valor de corte 2 mm/año. Para la 

comparación de esta nueva variable con los diferentes variables categóricas según 

patrones de flujo y comportamiento hemocinético del contraste hemos usado el test de 

la χ² o exacto de Fisher. 

	 Para evaluar la variabilidad intraobervador y interobservador de las mediciones de 

flujo se calculó el coeficiente de correlación intraclase entres los valores de los 

volúmenes de flujo obtenidos por el mismo observador en dos ocasiones y por un 

segundo observador. Para la comprobación de la estabilidad de los patrones 

observados se aplicó una prueba de Wilconxon de los volúmenes de flujo en ambas 

luces entres los valores obtenidos en dos resonancias magnéticas con un intervalo de 

tiempo superior a dos años. 
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	 Hemos utilizado el paquete estadístico SPSS para Windows versión 17.0 (SPSS, 

Chicago, Estados Unidos). La significación estadística se ha se establecido con una p ≤ 

0,05. 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6. Resultados 

6.1 Análisis descriptivo del seguimiento de los 
pacientes 

	 Once pacientes fallecieron durante el seguimiento, cinco de los cuáles 

presentaron una muerte súbita y en los seis restantes la muerte fue de causa no 

relacionada con la patología aórtica (3 pacientes por neoplasia, 2 pacientes por 

infección pulmonar y 1 paciente por sepsis). Seis casos requirieron tratamiento 

endovascular durante el seguimiento debido a dilatación severa de la aorta torácica 

descendente.  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	 El diámetro máximo 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 diámetro aórtico fue de 1.3±1.2mm/año (rango: 0.3 - 5.8 

mm/año). El crecimiento del diámetro aórtico anual fue inferior a 1mm/año en 37 

pacientes (56%), entre 1-2 mm/año en 16 pacientes (24%), entre 2-3 mm/año en 6 

pacientes (9%), y superior a 3 mm/año en 7 pacientes (11%). En la tabla 1 se muestran 

las principales características clínicas de los pacientes que presentaron eventos los 

durante el seguimiento. 

Tabla 1

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES CON EVENTOS AÓRTICOS 

Paciente Edad 
(años)

tipo de 
disección

enfermedad
hereditaria Evento

Intervalo de 
tiempo desde 

fase aguda 
(años)

1 53 A no TEVAR 
FALLECIMIENTO 7,1

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 mutación ACTA 
II CIRUGIA 3,7

12 27 A Marfan CIRUGIA 7,3

TEVAR: Tratamiento endovascular de la aorta torácica
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6.2 Análisis cuantitativo de flujos

En cuanto a dirección del flujo, observamos que el flujo en la LF era bidireccional 

en la mayoría de casos, siendo el flujo de la LF predominantemente anterógrado (VFA 

de la LF superior al 75% del VFT de la FL) en 21 casos (32%), predominantemente 

retrógrado (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 patrón de flujo bidireccional, sin 

dirección 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). Así pues, la media del % de VFA en la falsa luz 

representa tan sólo el 32, 34% del volumen total de flujo anterógrado en ambas luces, 

mientras que la media del % VFR de la falsa luz representa 87,63% del volumen total 

de flujo retrógrado de ambas luces. 

	 No se observaron diferencias estadísticamente significativas en la medias de 

crecimiento aórtico anual entre los tres grupos según la dirección de flujo predominante 

en la LF (Tabla 3). Tampoco hubo diferencias significativas entre los tres grupos si 

comparamos el número de pacientes con crecimiento del diámetro aortico ≥ 2 mm/año 

y crecimiento del diámetro aortico < 2 mm/año presentes en cada grupo. 
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Tabla 3

VALORES DEL VOLUMEN DE FLUJO EN AMBAS LUCES 

VARIBALES 
LUZ VERDADERA LUZ FALSA

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 (± 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 (± 11,20) 26,31 (19,18 - 33,17)

VFN 34,27 (± 14,40) 43,55 (25,93 - 43,87) 7,52(± 12,89) 7,01 (0,96 - 12,94) 

VFA sistólico 30,16 (± 12,49) 28,81 (22,59 - 39,01) 13,91 (± 8,03) 12,29 (18,75 - 7,69)

VFA diastólico 5.45 (± 4,66) 4,12 (1,20 - 7,54) 3,11 (± 4,49) 1,43 (0,69 - 4,48)

VFR sistólico 0,16 (± 0,39) 0 (0 - 0,10) 4,18 (± 3,77) 3,45 (0,93 - 6,48) 

VFR diastólico 1,18 (± 1,97) 0,11 (0 - 1,74) 2,16 (± 1,09) 3,29 (0,41 - 8,29)

VFN sistólico 30,96 (± 12,87) 29,28 (21,71 - 40,22) 10,53 (± 10,21) 9,33 (4,07 - 15,99)

VFN diastólico 4,79 (± 6,17) 3,93 (0,13 - 8,52) -2,7 (± 9,65) -2.27 (-8,32 - 3,05)

VFA: Volumen de Flujo Anterógrado;   VFR: Volumen de Flujo Retrógrado;   VFT: Volumen de Flujo Total= VFA + VFR;       

VFN: Volumen de Flujo Neto= VFA - VFR 

Tabla 2

COMPARACIÓN DE LA DIRECCIÓN PREDOMINANTE DEL FUJO EN LA LF VS CRECIMIENTO 
DIÁMETRO AÓRTICO ANUAL

Dirección de flujo predominante
SIG (p)Anterógrado 

(N=21)
Bidireccional


(N=41)
Retrógrado


(N=4)

crecimiento  diámetro 
aórtico anual (mm/año) 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 correlación entre el crecimiento anual del 

diámetro aórtico anual y las variables de flujo en la LF tanto obtenidas a largo del ciclo 

completo como obtenidas por separado durante sístole y diástole. No se observó 

correlación significativa entre el crecimiento anual del diámetro aórtico y las variables de 

flujo anterógrado, retrógrado ni flujo neto en la LF obtenidas a lo largo ciclo cardiaco 

completo, excepto el VFT en la FL. 

	 Sin embargo, los volúmenes de flujo en la LF durante la sístole y la diástole por 

separado mostraron una correlación significativa con el crecimiento del diámetro aórtico 

anual con estas variables de flujo parciales del cliclo cardiaco en la FL. Observamos 

que una correlación positiva débil aunque significativa con VFN sistólico (r= 0,404 p= 

0,001) y negativa con el VFN diastólico (r=-0,374 p=0,002). Así pues, vemos que en 

sístole el crecimiento del diámetro aórtico anual se correlaciona significativamente con 

el VFA sistólico (r= 0,362 p= 0,003) y durante la diástole con el VFR diastólico (r= 0,388 

p= 0,002). La única variable de flujo parcial del ciclo cardíaco en la LF que no mostró 

una correlación significativa con el crecimiento del diámetro aórtico anual fue el VFR 

sistólico (r= 0,182 p= 0,143). Por otro lado observamos que el VFR sistólico mostró una 

correlación significativa con el grado de expansión sistólica de la LV medida mediante la 

diferencia del área máxima y área mínima de la LV (r=0,248 p=0,008) y con el VFA 

sistólica de la LV (r=0,346 p=0,004). 
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	 Relacionando el VFA sistólico de la LF con el VFAs de la LV, mediante el cálculo de 

la fracción de VFA sistólico de la LF [VFAs_LF / (VFAs_LF + VFAs_LV] x100, observamos 

que la correlación de esta nueva variable con el crecimiento del diámetro aórtico anual 

es superior (r= 0,455 p<0,001). Además, podemos apreciar que todos los casos con 

fracción de VFAs en la LF inferior al 20% mostraron un crecimiento anual del diámetro 

aórtico <2 mm/ año, como se observa en la representación gráfica de la figura 12 

Tabla 4

CORRELACIÓN DEL VOLUMEN DE FLUJO EN LF vs CRECIMIENTO  DIÁMETRO AÓRTICO 
ANUAL

VARIBALES CICLO 
COMPLETO COEFICIENTE CORRELACIÓN 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 sistólico 0,362 0,003

VFR sistólico 0,182 0,143

VFN sistólico 0,404 0,001

VFA diastólico 0,353 0,004

VFR diastólico 0,478 <0,001

VFN diastólico -0,374 0,002
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FIGURA 12. Diagrama de dispersión que muestra la correlación del crecimiento del diámetro 
aórtico anual y la fracción del VFA sistólico de la LF 
 

6.3 Análisis de la angio-RM multifásica

El procedimiento de angio-RM se realizó sin incidentes y la inyección de contraste 

fue bien tolerada en todos los pacientes estudiados. La aorta torácica y abdominal se 

visualizó correctamente a lo largo de toda su extensión, identificándose el flap intimal 

correctamente en todos los casos con permeabilidad de ambas luces. En cuanto a la 

cinética del contraste, la mayoría de casos mostraron un realce retrasado en la LF 

respecto a la LV, observándose en tan solo 6 casos un realce simultáneo de contraste 
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en ambas luces. La media del área de la LF fue significativamente superior en los 60 

pacientes con realce lento de contraste en la LF respecto a los 6 pacientes con realce 

simultáneo en ambas luces (7,66 ±4,22 cm2 vs 4,35 ±4,24 cm2; p =0,026). No se 

observó diferencias estadísticamente significativas en la comparación 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 fracción de VFA sistólico 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 gráfica de la figura 13 

FIGURA 13. Diagrama de caja que muestra la distribución de los valores de la fracción VFA 
sistólico de la LF en función de la cinética del realce del contraste de la LF respecto a la LV 

	 No se han hallado diferencias significativas en la comparación entre la cinética de 

llenado en la LF y el crecimiento anual del diámetro aórtico. El crecimiento medio anual 

en los pacientes con llenado simultaneo fue 1,6 ±1,9 mm/año y en los paciente con 

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

Tabla 5

COMPARACIÓN DE LA CINÉTICA DEL CONTRASTE DE LA LF RESPECTO LV vs 
CRECIMIENTO  DIÁMETRO AORTICO ANUAL

realce en LF respecto a la LV
SIG (p)realce retrasado LF 


(n= 60)
realce simultaneo


(n= 6)
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Por lo que respecta al análisis llenado retrógrado distal de contraste en la LF, en 

25 pacientes no se evidenció paso de contraste distal de contraste a la LF, estando 

incluidos los 6 pacientes que mostraron un realce simultáneo en ambas luces en los 

cuales no puede apreciarse paso de contraste distal porque la LF también está 

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 extensión de contraste distal hasta la aorta abdominal 

infrarrenal, en 16 casos (24%) el contraste se extendió hasta la aorta abdominal 

suprarrenal y en 10 casos (15%) hasta la aorta torácica. Como se especifica en la Tabla 

6, se ha observado una aumento significativo del diámetro de la aorta en los pacientes 

con menor grado de realce retrógrado distal. 

	 Dividiendo la muestra del estudio en dos grupos en función del grado de realce 

retrógrado distal, observamos que la media del crecimiento del diámetro aórtico anual 

fue significativamente superior los en 40 pacientes (60%) sin llenado distal o llenado 

sólo de la aorta infrarrenal (1,6 ±1,4 mm/año), respecto a los 26 pacientes restantes 

(40%) con llenado retrógrado distal por encima de la aorta abdominal suprarrenal (0,9 

crecimiento  diámetro 
aortico anual (mm/año) 1,3 ±1,1 1,6±1,9 0,827

Tabla 6

COMPARACIÓN DEL GRADO DE LLENADO RETRÓGRADO DISTAL DE CONTRASTE DE LA 
LF vs  CRECIMIENTO  DIÁMETRO AORTICO ANUAL

llenado retrógrado distal de contraste en la LF

sin llenado 
distal

(n= 25)

abdominal 
infrarenal


(n=15)

abdominal

suprarrenal 

(n=16)

abdominal 
y torácico 


(n=10)
SIG (p)

crecimiento 
diámetro aórtico 
anual (mm/año)

1,7±1,5 1,5±1,3 1,1±0,7 0,7±0,5 0,05
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±0,7 mm/año) (p=0,029). Así mismo, en los 59 pacientes con flujo retrasado en la FL, el 

porcentaje de pacientes con dilatación anual aórtica superior a 2 mm/año fue 

significativamente superior en el grupo de pacientes sin realce retrógrado distal de 

contraste en la LF o con realce distal sólo 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 comparación de ambos grupos según el realce retrógrado distal 

con las variables obtenidas la cuantificación del flujo en la LF, sólo se observa una 

correlación significativa con el VFR sistólico de la LF (Figura 14), sin correlacionarse 

significativamente con el VFA, ni VFR diastólico como muestra la tabla 7. Por otro lado 

se ha observado una expansión sistólica (∆ area LV durante la sístole) mayor en los 

pacientes con llenado retrógrado 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. Comparación de la distribución de los valores de VFR sistólico de la LF en función 
del grado de llenado retrógrado distal de contraste en la LF visualizado en la angio-RM 
multifásica. 

FIGURA 15. Diagrama de caja que muestra las diferencias en la distribución de los valores de la 
variación del área de la LV secundaria a su expansión sistólica en función del grado de llenado 
retrógrado distal de contraste en la LF visualizado en la angio-RM multifásica. 
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Se identificó correctamente el origen de todas principales ramas viscerales 

abdominales de la aorta (tronco celíaco, arteria mesentérica superior y ambas arterias 

renales) en los 66 casos estudiados, originándose en la falsa luz 55 arterias (21%) del 

total de 264 arterias. La arteria renal izquierda en el vaso que más frecuentemente se 

originó en la LF (21/66; 32%). Los 24 pacientes (36,4%) sin ninguna rama visceral 

abdominal originándose de la LF mostraron un crecimiento medio anual del diámetro 

aórtico de 1,5±1,0 mm/año; los 30 pacientes (45,4%) con una rama visceral mostraron 

un crecimiento medio anual del diámetro aórtico de 1,4±1,5 mm/año; los 11 pacientes 

(16,6%) con dos ramas viscerales mostraron un crecimiento de 1,1±0,8 mm/año y el 

único caso con tres vasos originándose de la LF un crecimiento del diámetro aórtico de 

0,6 mm/año. Se han agrupado los pacientes con presencia de ramas viscerales 

abdominales y no se ha observaron diferencias estadísticamente significativas en el 

número de pacientes con crecimiento del diámetro aórtico anual ≥2mm/año respecto al 

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

Tabla 7

COMPARACIÓN DE LOS VALORES DEL FLUJO EN LA LF Y VARIACIÓN DEL ÁREA DE LA LV 
EN FUNCIÓN DEL GRADO DE LLENADO RETRÓGRADO DISTAL DE CONTRASTE EN LA LF

VARIABLE

sin llenado distal o 
abdominal infrarenal 

(N: 40/66)

llenado torácico o 
abdominal suprarrenal

(N: 26/66) SIG (p)

MEDIA (±DE) MEDIANA (Q1-Q3) MEDIA (±DE) MEDIANA (Q1-Q3)

VFA 17,89 (±9,83) 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 diástolico 6,37 (±6,92) 2,87 (0,20 - 12,44) 3,69 (±3,49) 3,40 (0,53 - 5,36) 0,052

VFR sistólico 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

∆ área LV 0,49 (±0.40) 0,36 (0,19 - 0,73) 0,88 (±0.53) 0,69 (0,45 - 1,26) 0,002

∆ area LV: área LV telesistólica - área LV teledisástolica
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6.4 Valor pronóstico de la cuantificación de flujos

Hemos empleado curvas ROC para identificar los valores de corte más 

adecuados de las dos variables de flujo que nos permiten clasificar mejor la muestra del 

estudio en función de la dilatación anual del diámetro máximo ≥2 mm/año. Las dos 

variables del perfil hemocinético en la LF son la fracción de VFA sistólico de la LF y el 

VFR diastólico en la LF. Los niveles de corte fueron 20% para la fracción de VFA 

sistólico de la LF y 5 ml para el VFR diastólico de la FL, priorizando obtener una alta 

sensibilidad para ambas variables y evitar tener falsos negativos para la detección de 

pacientes con crecimiento anual del diámetro aórtico ≥ 2 mm/año (Figura 16). La 

fracción de VFA sistólica > 20% en la LF corresponde a una sensibilidad del 100% y 

una especificidad del 30,5% para el crecimiento anual del diámetro aórtico ≥2 mm/año. 

El nivel de corte de 5 ml para el VFR diastólico en la LF corresponde a una sensibilidad 

del 92,3% y una especificidad del 79,2% para para el crecimiento anual del diámetro 

aórtico ≥2 mm/año 

Tabla 8

COMPARACIÓN LA PRESENCIA DE RAMAS VISCERALES EN LA LF vs CRECIMIENTO  
DIÁMETRO AORTICO ANUAL

origen de las ramas viscerales abdominales 

sin ramas en la LF
(n=24)

con ramas en la LF
(n=42) TOTAL

crecimiento diámetro 
aórtico anual < 2mm 19 (79%) 34 (81%) 53

crecimiento diámetro 
aórtico anual ≥ 2mm 5 (21%) 8 (19%) 13

p=0,861 24 42 66
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FIGURA 16. Curvas ROC de la fracción de VFA sistólico de la LF (izquierda) y VFR diástolico 
(derecha) en la LF para el crecimiento anual del diámetro aórtico ≥2 mm/año 

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: fracción VFA sistólico LF <20% 

	 Tipo II: fracción VFA sistólico LF ≥20% y VFR diastólico LF <5 mL 

Tipo III: fracción VFA sistólico LF ≥20% y VFR diastólico LF ≥5 mL 

	 La media del crecimiento anual del diámetro aórtico observado en los 21 

pacientes (32%) con patrón de flujo tipo III (2,4 ±1,3 mm/año) resultó significativamente 

superior la media en los 29 pacientes (44%) con patrón tipo II (1,0 ±0,9 mm/año) y los 

16 pacientes (24%) tipo I (0,6 ±0,3 mm/año) como ilustra el gráfico de la figura 17 

(p=0,001). Así mismo, ningún caso con patrón tipo I mostró un crecimiento del 

diámetro aórtico anual ≥2 mm y tan sólo caso 1 de 29 pacientes (3,4%) con curva tipo 

II, mientras que 12 de 21 pacientes (57,1 %) patrón tipo III presentaron una dilatación 

del del diámetro aórtico anual ≥2 mm (p<0.001). La figura 18 representa gráficamente 

la distribución de muestra según el grado de dilatación para los diferentes patrones de 

flujo en la FL.  
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FIGURA 17. Diagrama de caja que muestra la distribución del grado de crecimiento anual del 
diámetro aórtico durante el seguimiento según los tipos 
de patrón de flujo establecidos 

 

FIGURA 18. La gráfica muestra la distribución de los 
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casos según el grado de dilatación durante el seguimiento para cada uno de los tres patrones de 
flujo establecidos. 

	 La identificación de los pacientes con patrón tipo III para predecir crecimiento del 

diámetro 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 mostró 

diferencias significativas en el seguimientos para los pacientes con patrón tipo III 

respecto al grupo de pacientes con patrones tipo I y tipo II (p= 0.003), sin existir 

diferencias significativas en cuanto a las principales variables demográficas y 

morfológicas entre los tres grupos (tabla 9). 
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FIGURA 19. La gráfica de curva de Kaplan-Meier para eventos de los tres patrones de flujo en la 

LF 

6.5 Análisis semicuantitativo de flujos
	 	  

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

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

según su morfología durante el ciclo cardiaco: 

- tipo I: sin flujo anterógrado significativo 

Tabla 9

PRINCIPALES CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y DIÁMETROS AÓRTICO EN LOS TRES TIPOS 
DE PATRONES ESTABLECIDOS

Tipo I
N: 16/66 (24,2%)

Tipo II
N: 29/66 (43,9%)

Tipo III
N: 21/66 (31,8%)

SIG (p)

Edad (años) 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 1/16 (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 
corporal (m2) 1,81 (±0,18) 1,8 (±0,14) 1,89 (±0,18) 0,195

Diámetro 
aórtico inicial 
(mm)

40,25 (±8,46) 40,10 (±6,61) 38,61 (±5,60) 0,511

Diámetro 
aórtico final 
(mm) 

43,93 (±8,89) 47,03 (±8,70) 52,23 (±8,64) 0,007

Eventos 
aórticos 1/16 (5,5%) 2/29 (6,9%) 9/21 (42,8%) 0,001
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(pico de flujo instantáneo en la LF inferior al 25% al pico de flujo instantáneo en 

la LV) 

- tipo II: con flujo anterógrado significativo (pico de flujo instantáneo en la LF > 

25% pico de flujo instantáneo LV) y SIN flujo retrógrado persistente 

pandiástolico 

	 	 	 - tipo IIa: flujo LF puramente 	 	 	 	 	 	 	

anterógrado 	 

	 	 	- tipo IIb: con flujo retrógrado 	 	 	 	 	 	 	 

telesistólico 

 

- tipo III: con flujo anterógrado 

s i g n i f i c a t i v o ( p i c o d e f l u j o 

instantáneo en la LF > 25% pico de 

flujo instantáneo LV) y CON flujo 
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retrógrado persistente pandiástolico. 

	 Según esta clasificación semicuantitativa en las curvas de volumen de flujo en la 

FL, la población se distribuye en: 

	 - TIPO I: 6/66 casos (9,1%) 

	 - TIPO II: 41/66 casos (62,1%):  

	 	 	 	 	 [TIPO IIa: 10 casos (15,15%) + TIPO IIb: 31casos (47,9%)] 

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

	 Se han observado diferencias estadísticamente significativas de las medias de la 

variación del diámetro aórtico anual entre los diferentes grupos: tipo I: 0,5 ±0,2 mm; 

tipo IIa: 1,3 ±1,5; tipo IIb 0,9 ±0,6 y tipo III: 2,3  ±1,5 mm (p= 0,001). Ver tabla 9. 

	 Ningún caso con curva de volumen de flujo tipo I mostró una variación del 

diámetro aórtico anual ≥2 mm (0%), mientras que en 1 de 41 pacientes (2,4%) con 

curva tipo II y 6 de 19 pacientes ( 31,5 %) con curva tipo III presentaron una variaciones 

Tabla 9

COMPARACIÓN TIPO DE MORFOLOGÍA DE LA CURVA DEL VOLUMEN DE FLUJO LF vs 
CRECIMIENTO DIÁMETRO AÓRTICO ANUAL

mofologia curva de flujo vs tiempo
SIG (p)

crecimiento 
diámetro aórtico 
anual (mm/año)

TIPO I TIPO IIa TIPO IIb TIPO III

0,5±0,2 1,3±1,5 0,9±0,6 2,3±1,5 0,001
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diámetro aórtico anual ≥ 2 mm (p<0.001), ver figura 20 con la distribución del 

crecimiento del diámetro aórtico según el tipo de curva de flujo en la LF. 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FIGURA 20. La gráfica muestra la distribución según el grado de dilatación durante en 
seguimiento para cada uno de los tres tipos de la morfología de la curva de volumen de flujo/

tiempo en la LF . 

6.6 Reproducibilidad intra e interobservador

En el estudio de variabilidad intraobservador y interobservador se ha observado 

una excelente correlación en los 30 pacientes analizados repetidamente de forma ciega 

con un coeficiente de correlación intraclase intraobservador de 0,97 (p<0,001) y 

interobservador de 0,96 (p<0,001) para el calculo de la fracción de VFA sistólica de la 

LF. Igualmente la correlación resultó buena en la comparación entre ambas medidas 

para el VFR diastólica de la LF siendo el coeficiente de correlación 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 intraobservador e interobservador 

de las variables de cuantificación de flujo. 

6.7 ESTABILIDAD DE LOS PATRONES DE FLUJO 

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

en un intervalo de tiempo superior a los 2 años ha demostrado la estabilidad de los 

patrones de flujo durante el seguimiento. La tabla 11 muestra los resultados del test no 

paramétrico de Wilconxon para muestras relacionadas en las dos variables de flujo que 

definen los patrones establecidos en la LF (VFR diastólico y fracción de VFA sistólico 

LF), sin observarse diferencias estadísticamente 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 análisis semicuantitativo de la morfología de la 

curva de flujo/tiempo entre ambas resonancias magnéticas se ha observado una 

estabilidad de la morfología de la curva, mostrando los 14 casos el mismo tipo en curva 

en ambas ocasiones.

Tabla 10

VARIABILIDAD 
INTRAOBSERVADOR

VARIABILIDAD 
INTEROBSERVADOR

VARIABLE coeficiente correlación 
intraclase

SIG (p) coeficiente correlación 
intraclase

SIG (p)

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 diastólico LF 0,987 <0,001 0,911 <0,001

VFR sistólico LF 0,988 <0,001 0,878 <0,001

VFA diastólico LF 0,974 <0,001 0,924 <0,001

%VFA sistólico LF 0,971 <0,001 0,864 <0,001
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Tabla 11

VALORES DE LAS VARIABLES DEFINITORIAS DE LOS PATRONES CON INTERVALO DE 
TIEMPO SUPERIOR A DOS AÑOS

VARIABLE RM basal RM seguimiento SIG (p)

%VFA sistólico LF 37,31 (24,50 - 60,22) 32,88 (22,58 - 46,52) 0,442

VFR diástolico LF 2,80 (0,40 - 4,91) 1,80 (0,35 - 4,15) 0,506
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7. Discusión 

 Este estudio demuestra que el análisis del flujo de la LF de la disección aórtica 

mediante RM permite establecer una serie de patrones hemocinéticos que se 

relacionan con la severidad en la progresión de la dilatación de la aorta y con la 

presencia de complicaciones durante el seguimiento. 

7.1 Valoración del flujo en la LF 

 La RM es la mejor técnica de imagen para valorar la hemocinética de los flujos en 

la disección aórtica. Mediante las secuencias cine-RM de contraste de fase con 

codificación de velocidad y la angio-RM multifásica se puede valorar funcionalmente y  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de forma no invasiva las características hemocinéticas del flujo de la sangre en la 

disección aórtica. 

	 Los mecanismos hemocinéticos responsables de la dilatación aneurismática en la 

disección aórtica no están bien establecidos y el análisis meramente morfológico de la 

disección no permite comprender los mecanismos fisiopatológicos que conllevan al 

mayor crecimiento del diámetro aórtico. El uso de la angiografía con manometría 

intravascular y la ecografía intravascular son métodos que podrían aportar información 

funcional fundamental para el estudio de los mecanismos hemocinéticos implicados en 

la dilatación aórtica, pero tratándose de técnicas invasivas son de difícil aplicación en 

estudios in-vivo. La RM que tradicionalmente ha demostrado una alta sensibilidad y 

especificidad en el diagnóstico de la disección aórtica, además nos ofrece en la 

posibilidad de valorar funcionalmente de forma no invasiva las características del flujo 

de la sangre en la disección aórtica. Los hallazgos obtenidos con el uso de ambas 

técnicas en este trabajo nos permiten afirmar que el VFA sistólico en la LF es un factor 

importante en la patogénia de la dilatación en disección aórtica. Según los resultados 

del estudio, los pacientes con una fracción de VFA sistólico en la LF inferior al 20% 

presentan un bajo riesgo de dilatación progresiva y aparición de eventos durante el 

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

aparición de eventos son los que presentan una fracción de VFA sistólico de la LF 

superior al 20% asociado a flujo diastólico retrógrado persistente en la LF. 
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	 7.1.1 FLUJO ANTERÓGRADO EN LA LF 

 A pesar que el flujo a través de las puertas de comunicación es bidireccional 

independientemente de su localización [77,95], en las puertas de comunicación 

proximales el flujo es predominantemente anterógrado [95]. El VFA en la LF viene 

básicamente determinado por el tamaño y localización 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 localización más adecuada, puesto que desde un punto de 

vista fisiopatológico el VFA sistólico de la LF correspondería al resultado del sumatorio 

del volumen de entrada de la sangre a la LF a través de todas las puertas de entrada 

proximales. Además, creemos que la fracción de VFA sistólico de la LF respecto al 

sumatorio de ambas luces no sólo depende de la configuración anatómica de las 

puertas de entrada, sino que también puede estar influenciada por múltiples factores 

como la diferencia de presiones sistólicas entre ambas luces y la ‘compliance’ de falsa 

LF [10]. Así pues, la fracción de VFA de la LF es una variable que aglutina diversos 

factores relacionados con mecanismos fisiopatológicos implicados en la dilatación de la 

disección aórtica que van desde la configuración a las puertas de entrada hasta las 

propiedades de la pared y morfología de la propia LF. 
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	 En el presente estudio la media del VFA sistólico en la LF corresponde sólo al 24% 

del VFA sistólico total en ambas luces. Así mismo, la media del VFA de la LF es inferior 

al de otros estudios [11], probablemente debido a una mayor proporción de pacientes 

con disección tipo A intervenida [n: 44 / 66 (71%)] que habitualmente presentan menor 

grado de comunicación proximal entre ambas luces. 

	 El flujo de la LF es predominantemente bidireccional a diferencia de lo que ocurre 

en la LV con flujo predominantemente anterógrado, 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 función de la configuración anatómica de la disección, puesto que el 

VFA de la LF representa la repercusión hemocinética del llenado proximal la LF, 

especialmente el VFA sistólico de la FL. 

7.1.2 FLUJO RETRÓGRADO DE LA LF 

 El VFR de la LF está en relación con factores que tienen implicaciones 

fisiopatologicas totalmente diferentes como son la presencia de puertas de 

comunicación distales o con el movimiento del flap. El flujo retrógrado en la LF está 

presente en la mayoría de casos y representa en nuestra serie prácticamente el 90% 

del flujo retrógrado aórtico 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 retrógrado en 

la LF no implica necesariamente la presencia de comunicaciones distales [95, 97]. En 

nuestro estudio hemos observado que no existe correlación entre el grado de llenado 

retrógrado de contraste distal observado en la angio-RM multifásica y el VFR de la FL. 

Esto es debido a que el flujo retrógrado de la LF puede originarse tanto del paso de la 

�72



Discusión

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 comunicación 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 retrógrado, ya 

que teóricamente el flujo retrógrado secundario al llenado distal de la LF es más precoz. 

Hemos de tener en cuenta que el llenado de la LF a través de las puertas de 

comunicaciones se produce básicamente durante la sístole [77, 95]. Por otra parte, el 

flujo retrógrado relacionado con el retroceso del flujo debido a la ausencia o mínimo 

tamaño de las descargas distales de la falsa luz (configuración en fondo de saco de la 

FL) es más tardío, ya que durante la sístole el sentido de este flujo de entrada proximal 

es anterógrado y posteriormente pasa a ser retrógrado debido al drenaje distal 

insuficiente .  

	 En caso de insuficiencia valvular aórtica significativa debemos tener en cuenta que 

el VFR de la LF puede aumentar, siendo difícil determinar el grado de repercusión de la 

valvulopatía sobre la FL, puesto que podría variar en cada caso según la configuración 

anatómica de la disección. Ningún caso de esta serie presentaba insuficiencia valvular 

aórtica significativa, en concordancia con el hecho que la media del VFR de la LV 

representó 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 expansión sistólica de la LV, 

también puede generar un incremento puntual del VFR en la LF en telesístole. 

Valorando el grado de expansión sistólica de la LV secundario a su pulsatibilidad 

mediante el cálculo de la variación del área de la LV (diferencia entre área máxima y 

área mínima de la LV), hemos observado que el VFR sistólico muestra una correlación 

débil aunque significativa con el grado de expansión sistólica de la LV (r=0,248 

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

7.2 Aportaciones de la angio-RM multifásica
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 La valoración dinámica del flujo de la sangre a través de las puertas de 

comunicación es la principal ventaja de la angio-RM multifásica incluida en nuestro 

protocolo de estudio respecto a la angio-RM convencional y la TC. Gracias a su buena 

resolución temporal es posible valorar de forma dinámica la repercusión del tamaño y la 

localización de las puertas de comunicación tanto proximales como distales, a 

expensas de una resolución espacial inferior, especialmente respecto a la TC (Figuras 

21-22). Mediante la angio-RM multifásica es fácil identificar la repercusión hemocinética 

incluso de las puertas de pequeño tamaño o de difícil valoración anatómica como las 

situadas en las principales ramas arteriales de la aorta o vasos ilíacos, en ocasiones 

difíciles de localizar o medir. Así mismo, esta técnica nos muestra el resultado dinámico 

global en caso de existir múltiples puertas de comunicación adyacentes. El hecho de 

que en la mayoría de casos la cinética del realce de la LF muestre un retraso respecto 

al realce LV facilita la identificación del paso de contraste en las comunicaciones 

distales, estando limitada la identificación de dichas puertas en caso de realce 

simultáneo de ambas luces. La causa de este retraso sistemático de la llegada del 

contraste en la LF se debe a que su tamaño es habitualmente superior al de la LV, lo 

que condiciona que la concentración de contraste a lo largo del tiempo sea inferior 

respecto a la LV. En este sentido, no hemos hallado diferencias significativas del VFA 

sistólico en la LF entre los dos grupos en función de la velocidad de la cinética de 

llenado de contraste observado en el estudio angiográfico multifásico. Además, debido 

al escaso número de pacientes en los que se evidencia una llegada de contraste 

simultáneo en ambas luces, no se han observado diferencias significativas en cuanto al 

crecimiento del diámetro aórtico. Como consecuencia, dividir la población en función 

de un realce de contraste simultáneo o retrasado de la LF respecto a la LV no es una 

estrategia útil para predecir dilatación progresiva de la disección. Por otra parte, una 

limitación de la técnica es que la ausencia de paso de contraste en el segmento distal 

de la disección a la FL, no permite descartar por completo la presencia de 

comunicaciones distales. Puesto que en la mayoría de casos el flujo a través de las 
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puertas de comunicación es bidireccional, este fenómeno 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 cuantificación del flujo y buscar la 

presencia de puertas de comunicación distales en los casos en los que solo se observa 

flujo anterógrado en la LF sin paso de contraste distal. 

FIGURA 21. Múltiples imágenes consecutivas de la angio-RM multifásica que muestran el llenado 
progresivo de contraste de la LF a través de una amplia puerta de comunicación proximal (flecha).  

La angio-RM multifásica y la cuantificación de flujo mediante las secuencias cine-

RM con codificación de fase son técnicas complementarias que en este estudio 

permiten conocer mejor los diferentes mecanismos asociados a la presencia de flujo 

retrógrado la falsa luz. Los resultados obtenidos nos permiten discernir entre los 

diferentes mecanismos fisiopatológicos implicados según en la fase del ciclo cardíaco 

que observamos la presencia del flujo retrógrado. El volumen de flujo retrógrado 

sistólico de la LF se correlaciona con el grado de llenado distal en contraste la LF, a 

diferencia de lo que ocurre con el VFR diastólico de la LF. Este patrón con flujo 

retrógrado sistólico o flujo en vaivén se debe a la entrada de flujo distal en la LF y esta 

configuración, diferente a la de fondo de saco, favorece un mejor drenaje de la LF. 

FIGURA 22. Múltiples imágenes consecutivas de la angio-RM multifásica que muestran el llenado 
progresivo de contraste de la LF distal de la falsa luz (flechas) a través de una pequeña 
comunicación distal en arteria iliaca común izquierda como muestra la imagen ampliada de la 
derecha. 

Por otro lado, la presencia de un flujo retrógrado diastólico está 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 diástole. La ausencia de 

drenaje distal conlleva un aumento de la presión diastólica de la LF con mayor riesgo de 

dilatación. Nuestros resultados muestran que el grupo de pacientes con escasa o 
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ausencia comunicación distal identificable mediante el paso de contraste en la angio-

RM multifásica se asocia a mayor crecimiento del diámetro aórtico respecto al grupo de 

pacientes con mayor llenado distal de la falsa luz (1,6 ±1,4 mm/año vs 0,9 ±0,7 mm/ 

año; p=0,025). 

	 Otras técnicas de imagen para la valoración de la disección aórtica nos permiten 

identificar y medir las puertas de comunicaciones entre ambas luces. La ETE es una 

técnica excelente para valoración de puertas de comunicación proximales, aunque 

debido a limitaciones intrínsecas de la técnica que afectan al campo de visión, pueden 

pasar desapercibidas puertas del arco aórtico proximal, troncos supraaórticos y 

evidentemente no es posible identificar las puertas de comunicaciones distales en aorta 

abdominal y vasos ilíacos [98,99]. La tomografía computerizada (TC), con una 

resolución espacial superior a la RM, es la técnica de elección para la detección de 

puertas de comunicación a lo largo de toda la aorta e incluso vasos íliacos, aunque sin 

aportar la información dinámica del flujo de la sangre que permite la angio-RM 

multifásica. 

	 La menor resolución espacial la angio-RM multifásica compromete la posibilidad 

de realizar reconstrucciones multiplanares de calidad, por lo que en caso de necesitar 

este tipo de reconstrucciones para valoración prequirúrgica, es recomendable 

completar el estudio mediante la adquisición de una secuencias de angio-RM 

convencional. Algunas mejoras técnicas recientes en cuanto al llenado parcial del 

espacio K, probablemente permitan no perder información morfología necesaria, sin 

tener que sacrificar la excelente resolución temporal de la técnica que ofrece la 

información dinámica de las comunicaciones entre ambas luces. La menor resolución 

espacial de la angio-RM multifásica no nos ha impedido localizar correctamente el 

origen de todas principales ramas viscerales abdominales de la aorta; esta limitación 

impide relacionar el origen de los troncos arteriales en la LF, con el grado de dilatación 

progresiva de la aorta. El origen de las ramas viscerales abdominales en la LF puede 

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

observado que sea una variable anatómica independiente con valor pronóstico. 

7.3 Valor pronóstico de la cuantificación del flujo de 
la LF

 Valorando características de flujo de la sangre en la LF y su relación tanto con el 

crecimiento anual de la aorta como con la presencia de complicaciones clínicas 

aórticas, hemos podido establecer tres patrones de flujo diferentes. El patrón de flujo 

tipo I con escaso flujo anterógrado en la LF confiere un bajo riesgo de dilatación y 

complicaciones. En nuestra serie el 24% (N:16/66) de los pacientes presentaron este 

patrón de flujo tipo I, definido por una fracción de VFA sistólico de la LF inferior al 20% 

respecto al total de volumen de flujo anterógrado sistólico en ambas luces. El patrón de 

flujo tipo III caracterizado por un flujo anterógrado sistólico significativo (fracción de VFA 

> 20%) asociado a flujo retrógrado diastólico 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 dilatación de la aorta descendente y presencia de eventos en el 

seguimiento (p= 0.003). El subgrupo de pacientes restantes con flujo retrógrado 

diastólico inferior a 5 mL corresponde al patrón de flujo tipo II con un riesgo intermedio 

de dilatación y de eventos aórticos, 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 cuantificación de flujos en ambas luces 

[11, 90, 96] y relacionarlo con la dilatación progresiva en la aórtica. Strotzer et al. 

estudiaron el flujo de la aorta descendente en 14 pacientes (7 con disección tipo A 

intervenida y 7 pacientes con disección tipo B tratada médicamente) aunque sin 

seguimiento evolutivo para poder determinar el valor pronóstico de los hallazgos [11]. 

Inoue et al. valoraron el flujo de ambas luces en 21 pacientes (5 con disección tipo A 

intervenida y 16 pacientes con disección tipo B tratada médicamente) con análisis 
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retrospectivo de la variación del crecimiento del diámetro aórtico. Estos autores 

describieron la fracción del VFT de LF como la única variable de flujo asociada a la 

dilatación aórtica, sin tener en cuenta la fracción de VFA sistólico ni VFR de la LF [90]. 

Además, estos autores observaron que los pacientes con flujo predominantemente 

anterógrado tenían un mayor riesgo de dilatación. En el presente estudio la dirección 

del flujo predominante no se correlacionó con el grado de dilatación durante el 

seguimiento. Creemos que esta discrepancia de resultados se debe a que su estudio 

está basado en una serie corta de pacientes y mayoritariamente compuesta por 

pacientes con disección tipo B tratada médicamente en la cual los pacientes con flujo 

predominantemente retrógrado o bidireccional muestraron un volumen de flujo en la LF 

significativamente menor (fracción de VFT en la LF 15% y 11% respectivamente) que el 

subgrupo de pacientes con flujo predominantemente anterógrado (fracción de VFT en 

la LF 74%). En su muestra de pacientes, el escaso volumen de flujo retrógrado en la LF 

hace que la fracción de VFT en la LF sea suficiente para discriminar los pacientes con 

mayor grado de dilatación, sin necesidad de valorar las características del flujo 

retrógrado ni analizarlo de forma independiente al flujo anterógrado.  

	 Este es el primer estudio que analiza el valor pronóstico de los flujos en la 

disección mediante secuencias cine-RM con codificación de fase que se realiza de 

forma prospectiva en una serie extensa de pacientes con un seguimiento a largo plazo. 

Además, a diferencia de los estudios previos mencionados, hemos correlacionado los 

patrones de flujo observados con los hallazgos obtenidos mediante el análisis de las 

imágenes obtenidas mediante la secuencia de angio-RM multifásica tras la 

administración de contraste endovenoso lo cual permite entender mejor la fisiopatología 

de los patrones de flujo y establecer la presencia de flujo retrógrado diastólico como 

factor de peor pronóstico en los pacientes con flujo significativo en la falsa luz. 
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7.4 Utilidad de la valoración simple de la morfología 
de la curva de flujo de la FL

 Desde un punto de vista práctico, la morfología de la curva de volumen de flujo a 

lo largo del ciclo cardiaco en LF nos permite estratificar el riesgo de formación de 

aneurisma o ruptura a largo plazo en la disección aórtica de manera sencilla, 

identificando al subgrupo de pacientes con mayor grado de dilatación y teniendo en 

cuenta el comportamiento diferencial del flujo retrógrado según la fase del ciclo 

cardiaco en que ocurre. De esta manera hemos identificado un subgrupo de pacientes 

con flujo retrógrado persistente diastólico en la curva de flujo (morfología tipo III) 

representado por un flujo reverso pandiastólico, presentan un crecimiento 

significativamente mayor del diámetro aórtico de 2,3±1,5 mm/año, significativamente 

mayor subgrupo de pacientes con flujo retrógrado telesistólico (morfología tipo IIb) con 
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flujo retrógrado multifásico o en vaiven, con crecimiento medio anual del diámetro 

aórtico de 0,9 ± 0,6 mm/año (ver Figura 23). 

Figura 23. Ilustración de los tipos de morfología curva de flujo vs tiempo de la LF (amarillo) 

observados, con el crecimiento medio del diámetro aórtico anual correspondiente. Nótese la 

diferencia significativa entre en la evolución del diámetro aórtico entre los pacientes con 

morfología de flujo retrógrado puntual telesistólico (tipo IIb) y flujo retrógrado persistente (tipo III).


7.5 Relación entre el flujo de la LF y las variables 
morfológicas de la disección aórtica

  Varios estudios han sugerido que la combinación de múltiples variables 

morfológicas como la trombosis parcial FL, el diámetro aórtico máximo y, el tamaño y 

localización de las puertas de comunicación condicionan unas determinadas 

características hemocinéticas del flujo de la sangre en la LF que implican mal 

pronóstico. A mayor tamaño de la puerta de entrada principal, mayor número de 

eventos relacionados con la disección respecto a los pacientes con puerta de entrada 

de menor tamaño, debido a mayor volumen de flujo en la LF con consiguiente mayor 

estrés hemodinámico de la pared de la falsa luz y mayor riesgo de dilatación o ruptura 

morfología curva de flujo vs tiempo

TIPO I TIPO IIa TIPO IIb TIPO III

0,5±0,2 1,3±1,5 0,9±0,6 2,3±1,5
crecimiento diámetro aórtico anual (mm/año)
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[54]. La limitación principal de la valoración de las puertas de comunicación es su difícil 

medición e incluso identificación en algunos casos.  

	 La fracción de VFA sistólico de la LF respecto a la LV es una variable fácilmente 

medible por RM que está directamente relacionada con la configuración de las puertas 

de entrada proximales. Una baja fracción de VFA sistólico de la LF significa un bajo flujo 

de entrada de sangre proximal a la FL, indicativo de puertas de comunicación de 

pequeño tamaño. Así pues, tal como muestran nuestros resultados, una baja fracción 

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 pequeño 

tamaño. Por otro lado, una fracción elevada del VFA en la FL, puede condicionar un 

mayor riesgo de dilatación principalmente si se acompaña de flujo retrógrado en la FL. 

El subgrupo de pacientes flujo de entrada significativo en la LF asociado a la presencia 

de flujo retrógrado pandiastólico (patrón tipo III) se asoció a mayor grado de dilatación 

progresiva (2,4 ±1,3 mm/año) y mayor riesgo de complicaciones. Este patrón 

hemocinético del flujo en la LF relacionado con una descarga insuficiente distal, 

condiciona la presencia de un flujo reverso pandiastólico para drenar el la LF por la 

puerta proximal, puede generar un aumento de la presión diastólica en la LF y un mayor 

riesgo de dilatación y ruptura aórtica 

	 Diversos estudios in vitro están 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 disección aórtica analizados: un modelo con comunicación 

proximal aislada, otro modelo con puerta de comunicación distal aislada y un tercer 

modelo con puerta de comunicación proximal y distal. Los autores observaron un 

comportamiento diferente del flujo retrógrado a través de las puertas de comunicación 

y en la parte media del phantom en función de la localización de las puertas de 

comunicación del modelo de disección aórtica analizado [95]. En el modelo con puerta 

de entrada proximal aislada, sin puerta de comunicación distal, describieron la 

presencia de marcado flujo retrógrado diastólico persistente en la a través de la puerta 

de entrada durante 440 ms, asociado a la presencia de flujo retrógrado diastólico en la 
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porción media del phantom similar al patrón de flujo tipo III descrito en nuestro estudio. 

Por otro lado Iwai et al., en el modelo de disección con puerta de comunicación distal y 

proximal del estudio ex-vivo, demostraron la presencia de un mínimo flujo retrógrado 

diastólico a través de la puerta de comunicación proximal durante tan sólo 56 ms, 

existiendo en este caso un flujo de drenaje de la falsa luz diastólico precoz a través de 

la comunicación distal durante 280 ms [95]. En este modelo con comunicaciones distal 

y proximal entre ambas luces, en la porción media del phantom el flujo retrógrado es 

menor y únicamente presente durante la telesístole, y como muestran con la medición 

del flujo a nivel de la comunicación distal del phantom, este componente flujo 

retrógrado telesistólico es atribuible a la presencia flujo de entrada a la LF a través de la 

comunicación distal (ver Figura 24). Estos hallazgos están en concordancia con el 

hecho que en nuestro estudio el volumen de flujo retrógrado sistólico de la LF no se 

correlaciona significativamente con el grado de dilatación durante el seguimiento 

(r=0,182; p=0,134), a diferencia de lo que ocurre con el volumen retrógrado diastólico 

(r=0,478; p<0,001). La asociación del flujo retrógrado telesistólico con la presencia de 

puertas de comunicaciones distales comporta probablemente la existencia de una 

mejor descarga distal de la LF durante la diástole con menor presión diastólica. Varios 

estudios en-vivo también sugieren que un drenaje insuficiente distal de la LF estaría en 

relación a un mayor riesgo de dilatación [52, 63, 65]. 

	 Los resultados ex-vivo de Rudenick et al. ponen en controversia este papel 

predominantemente protector de dilatación que jugarían las puertas de comunicación 

distales, afirmando que la diferencia de presiones entre ambas luces depende del 

tamaño acumulativo de todas las puertas de comunicación, independientemente de su 

localización [77]. Una posible explicación de la discordancia sobre el papel de la puerta 

de comunicación distal, podría ser las limitaciones propias del diseño de un phantom 

de disección que presenta una distancia máxima entre las puertas de comunicación 

proximales y distales de 160 mm, marcadamente inferior a la distancia que existe en la 

mayoría de casos en que las puertas de comunicación proximales se sitúan en la aorta 

descendente proximal y las comunicaciones distales a nivel de los vasos ilíacos. Por 

otra parte en dicho modelo no se tiene en consideración la movilidad de la íntima 
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disecada ni la la configuración especial del arco y aorta descendente. Asimismo la 

morfología y orientación de las puertas de comunicación distales, especialmente a nivel 

de los vasos ilíacos, son de difícil reproducción 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 única respecto a la existencia 

de una puerta de comunicación distal única (26% versus 16% de flujo en la LF) [95]. En 

otro estudio in vitro se ha relacionado también el colapso de la LV por compresión 

debido al aumento tamaño de las puertas de entrada o disminución de descargas 

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

FIGURA 24. El esquema de la izquierda muestra el mecanismo fisiopatológico propuesto para el 
flujo retrógrado diastólico (flechas negras) en la LF con su traducción en la curva de volumen de 
flujo vs tiempo (flechas amarillas), relacionado a la ausencia de descargas distales y llenado 
sistólico proximal (fechas blancas). El esquema de la derecha muestra el mecanismo 
fisiopatológico propuesto para el flujo retrógrado telesitólico (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 configuración con puertas de comunicación proximal y distal que 
favorece el drenaje diastólico distal (fecha negra descendente) de la FL. 

Además de la presencia de comunicaciones distales, otro factor relacionado con 

la presencia de flujo retrógrado telesistólico es la pulsatilidad de la LV. El movimiento del 

flap relacionado con dicha pulsatilidad es responsable de un cierto componente de flujo 

retrógrado telesistólico, implicaciones totalmente diferente al flujo retrógrado diastólico 

de significado pronóstico adverso como hemos comentado. También hemos 

observado correlación entre el grado de pulsatibilidad de la LV y el mayor grado de 

llenado retrógrado distal de contraste en la LF identificado mediante la angio-RM 

multifásica, en concordancia con el hecho que la presencia de comunicaciones distales 

facilitarían el drenaje de la FL, evitando la compresión la LV [10]. En una serie corta de 

10 pacientes se ha relacionado la movilidad del flap con la cronicidad de la disección 

[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 

retrógrado telesistólico no debe interpretarse como un factor pronóstico adverso de 

dilatación a diferencia de lo que ocurre con el flujo retrógrado pandiastólico. Esta 

diferencia se refleja en la evolución de nuestros pacientes con morfología tipo IIb de la 

curva de volumen de flujo (flujo retrógrado telesistólico) respecto a los pacientes con 

morfología tipo III de la curva (flujo retrógrado diastólico persistente) (0,9 ± 0,6 mm/ año 

vs 2,3 ±1,5 mm/ año). 

7.6 Flujo de la LF y otros predictores de 
complicaciones

 En la última década han aparecido numerosas publicaciones mediante técnicas 

de simulación computacional de dinámica de fluidos estudiar más profundamente los 

mecanismos implicados en la dilatación de la disección aórtica aórtica y para tratar de 

definir nuevos factores pronósticos en la estratificación del riesgo de dilatación y 

ruptura. Aunque son todos estudios en fase preliminar y con número muy limitado de 

pacientes, aportan datos prometedores sobre la geometría del flujo y su relación con 

las principales variables anatómicas como la morfología de la aorta, así como y el 

tamaño y localización de las puertas de entrada [102-103]. La aplicación de estas 

técnicas de simulación computacional de dinámica de fluidos han despertado un 

creciente interés sobre interesantes factores como la fricción de la sangre contra la 

pared aórtica (shear estrés) relacionado con cambios inflamatorios y remodelado de la 

pared aórtica [104-105]. 

	 La aplicación reciente de las secuencias 3D cine-RM con contraste de fase de RM 

ofrece la posibilidad de analizar in-vivo el grado de fricción de la sangre contra la pared 

aórtica 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 adquisición de secuencias 3D cine-RM con contraste de fase con 

crecimiento más rápido del diámetro aórtico [106]. La principal limitación actual de las 

secuencias 3D cine-RM con contraste de fase es su largo tiempo de adquisición, de 

alrededor 10-15 minutos, asociado a complejo posprocesado que requiere largo 

tiempo de análisis, 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 mayoría de equipos de RM destinados a imagen cardiovascular. La 

adquisición completa de la dinámica 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 información funcional de la dinámica de fluidos de 

forma segmentaria en una porción determinada de la aorta. No obstante, la secuencia 

3D-cine RM con contraste de fase es más susceptible errores de medidas relacionados 

a la falta d de homogeneidad del campo magnético debido al largo volumen de 

adquisición.  

7.7 Impacto clínico de la estratificación del riesgo en 
el manejo de la disección no complicada

 La dilatación progresiva de la aorta es determinante en el pronóstico de la 

disección aórtica, siendo la principal causa de mortalidad y cirugía en la disección 

crónica. La supervivencia libre de eventos relacionados con la disección aórtica a los 10 

años tanto de la disección tipo B tratada médicamente como en una disección tipo A 

reparada quirúrgicamente con disección residual de los segmentos no intervenidos está 

alrededor del 40% [27, 28, 107, 108], siendo la permeabilidad de la falsa luz el principal 

factor pronóstico en ambos casos. Teniendo en cuenta que habitualmente la LF es 

permeable en la fase subaguda/crónica de disección tipo B tratada médicamente y al 
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menos en el 90% de pacientes con disección tipo A intervenida muestran permeablidad 

distal posoperatoria de la LF [100], la trombosis de la falsa luz mediante la oclusión de 

puertas de comunicaciones con tratamiento endovascular ha generado grandes 

expectativas de cara intentar reducir la mortalidad a largo plazo de la disección. No 

obstante, el tratamiento endovascular no está libre de complicaciones relacionadas con 

el procedimiento como ictus, paraparesia y muerte o relacionadas con la prótesis 

endovascular como la disección retrógrada 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 años en los pacientes con 

disección aórtica tipo B no complicada tratados profilácticamente con tratamiento 

endovascular respecto a los que han recibido tratamiento médico. En el estudio 

INSTEAD la mortalidad a los dos años relacionada con enfermedad aórtica no resultó 

significativamente diferente en el grupo de pacientes sometidos a tratamiento 

endovascular profiláctico, a pesar que en el 91,3% de los casos con tratamiento 

endovascular se observó un remodelado positivo de la aorta disecada, respecto a tan 

sólo 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 aórtica a largo plazo entre el grupo con tratamiento profiláctico 

endovascular y el grupo con únicamente tratamiento médico a los cinco años (6,9% 

versus 19,3%; p= 0,04) [110]. Estos resultados sugieren que una conducta terapéutica 

más agresiva en la fase subaguda de la disección aórtica sea probablemente más 

beneficiosa a largo plazo que únicamente el tratamiento médico, aunque existe un 

subgrupo de pacientes en el cual el tratamiento médico adecuado sea la conducta más 

beneficiosa que obliga a una buena estratificación del riesgo. Se estima que 

aproximadamente un tercio de los pacientes con disección aórtica presentaran 

dilatación aneurismatica de la aorta con potencial riesgo de ruptura durante el 

seguimiento. En nuestra serie el 20% (13 de 66 pacientes) presentaron una dilatación 

superior a 2mm/año durante un seguimiento de más de 6 años. 

	 Según un estudio reciente es necesario tratar 13 pacientes profilácticamente con 

tratamiento endovascular en pacientes con disección tipo B crónica no complicada 
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para evitar una muerte relacionada con la enfermedad aórtica a los cinco años [110], en 

el estudio INSTEAD sin selección de los pacientes en función la morfología ni el 

comportamiento hemocinético de la falsa luz. 

	 A pesar del amplio número de factores predictores dilatación y eventos que ofrece 

el análisis morfológico de la disección aórtica, sigue sin considerarse su aplicación para 

la indicación del tratamiento endovascular profiláctico. En la actualidad el tratamiento 

de elección en la disección aórtica tipo B no complicada y en la disección residual distal 

de la disección tipo A sigue siendo control de presión arterial y seguimiento por 

técnicas de imagen. El tratamiento quirúrgico o endovascular se reserva en la disección 

crónica a situaciones de riesgo alto de rotura como son un diámetro máximo de la 

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

	  Así pues las variables clínicas y morfológicas no parecen ser suficientes para 

realizar una estratificación del riesgo de dilatación de una manera robusta como para 

indicar profilácticamente el tratamiento endovascular con el fin de mejorar así el 

pronóstico del paciente. Probablemente el riesgo de dilatación aneurismática de la 

disección aórtica depende de la combinación de múltiples de estas variables 

morfológicas que condicionan una determinada configuración hemocinética del flujo en 

la LF. Por lo tanto, el análisis hemocinético de las características del flujo de la sangre 

debe ser un predictor de dilatación más potente que cualquier variable morfológica 

aislada que participa en la configuración del flujo resultante. 

	 La experiencia reciente sobre el tratamiento profiláctico endovascular de la 

disección aórtica no complicada sugiere que la terapia endovascular en la fase 

subaguda en un subgrupo seleccionado pacientes con alto riesgo de dilatación debería 

mejorar los resultados a medio y largo ya que el flap y la aorta permiten un mejor 

remodelado. Para la indicación profiláctica de este tratamiento en la fase subaguda de 

una disección no complicada es imprescindible una correcta estratificación del riesgo 

de dilatación a partir del análisis hemocinético del flujo en la falsa luz [78].  
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	 Según los resultados obtenidos en nuestro estudio, estaría justificado el 

tratamiento profiláctico endovascular en el subgrupo de pacientes que hemos definido 

con un patrón de flujo tipo III en la falsa luz y que muestran un evolución con un número 

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 estaría justificado asumir el riesgo atribuible a las complicaciones 

relacionadas con el tratamiento endovascular. En el subgrupo de pacientes con patrón 

de flujo tipo II (fracción VFA de la LF >20% y VFR diastólico < 5mL) consideramos más 

adecuado un seguimiento estricto del diámetro aórtico mediante técnicas imagen 

puesto que el único caso (3%) con crecimiento del diámetro aórtico ≥2 mm/año estaba 

afecto de una mutación ACTA II. Este rápido crecimiento de la aorta podría justificarse 

por una alteración estructural propia de la pared aórtica. Por el contrarion la mayoría de 

pacientes con patron tipo I muestran un crecimiento del diámetro aórtico anual inferior a 

1 mm (N: 20/29; 69%).  

Desde un punto de vista práctico la presencia de un flujo retrógrado pandiastólico en 

curva de volumen de flujo de LF nos permite identificar un tercio de pacientes con 

mayor riesgo de complicaciones aórticas en los que el tratamiento medico adecuado 

probablemente no sea suficiente y se beneficiarían de un tratamiento endovascular 

profiláctico. En el resto de pacientes el manejo conservador podría ser la primera 

opción aunque en los pacientes con fracción de VFA de la LF >20% del flujo es 

recomendable un seguimiento por técnicas de imagen más próximo. 

7.8 Limitaciones
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1. En nuestra serie el 71 % de los pacientes habían sido tratados quirúrgicamente de 

una disección tipo A, pero habían quedado con falsa luz permeable distal. Puede 

ser especulativo asumir que estos patrones son aplicables a las disecciones tipos B 

no complicadas. No obstante, sería de suponer que en las disecciones tipo B 

estuviera menos representado el patrón tipo I, pero no afectara al pronóstico de los 

patrones tipo II y tipo III. 

2. No se han excluido las patologías genéticas (Síndrome de Marfan y ACTA –II) que 

pueden tener mal pronóstico independientemente de la hemocinética de la falsa luz. 

En todo caso esto pudiera disminuir el valor predictivo demostrado en el presente 

estudio. Son necesarios más estudios que incluyan más pacientes con estas 

patología para establecer si estos patrones hemocinéticos implican aún más valor 

pronóstico cuando la pared de la aorta tiene una debilidad intrínseca de origen 

genético .  

3. La cuantificación del flujo en una única localización, a nivel de la unión del tercio 

medio con el tercio distal de la aorta descendente, es una medida única y por lo 

tanto corresponde a una visión parcial de lo que ocurre a lo largo de toda la aorta. A 

pesar que pensamos que es la localización más representativa de la repercusión 

hemocinética que conlleva una determinada configuración tanto de las puertas 

distales como proximales, en casos con aortas muy elongadas o tortuosas quizás 

sería más fiable un modelo de estratificación del riesgo basado en medidas a 

múltiples niveles. No obstante, una de las ventajas del método que hemos utilizado 

es que permite de manera rápida y sencilla estratificar el riesgo a largo plazo de la 

disección aórtica, mientras que un modelo basado en múltiples medidas quizás 

resultaría algo más preciso pero menos eficiente.  

4. Las variaciones del estado hemodinámico del paciente y los cambios estructurales 

de la aorta relacionados con la evolución de la enfermedad pueden modificar las 

características 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 

años, 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 patrón de flujo 

observado. Para confirmar de forma definitiva la estabilidad de los patrones sería 

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

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

5. Finalmente, el análisis de la repercusión que tienen las puertas de comunicación 

sobre las características del flujo se ha realizado mediante la valoración del efecto 

que dichas comunicaciones tienen sobre la cinética del contraste endovenoso de 

gadolinio, no mediante la medición directa de la comunicaciones. Aunque la 

medición precisa del tamaño de las puertas de comunicación puede tener 

importantes limitaciones según su número y localización, consideramos que este 

análisis debería realizarse en futuros estudios multimodalidad con las variables 

morfológicas obtenidas por TC y la ETE.  
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8. Conclusiones 

1. El análisis funcional de los flujos de la disección aórtica mediante las secuencias de 

contraste de fase con codificación de velocidad y la angio-RM multifasica permite 

establecer diferentes patrones hemocinéticos del flujo de la sangre en la LF con 

excelente valor pronóstico respecto a la dilatación anual de la disección y la aparición 

de eventos clínicos durante el seguimiento. 

2. El volumen del flujo de entrada proximal en la LF es un factor importante en la 

dilatación progresiva de la aorta disecada. La fracción de VFA sistólico en la LF 

<20% es un factor pronóstico protector, siendo la opción terapéutica más óptima 

para estos casos, el tratamiento médico adecuado . 
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3. El subgrupo de pacientes con mayor riesgo de dilatación y aparición de eventos 

presentan una entrada de flujo significativo en la LF (fracción de VFA sistólico >20%) 

asociado a componente de flujo retrógrado diastólico persistente. Estos pacientes 

deberían beneficiarse de un manejo terapéutico más agresivo con tratamiento 

endovascular profiláctico. 

4. Los pacientes con mayor grado de llenado retrógrado distal de la LF muestran un 

menor crecimiento del diámetro aórtico anual durante el seguimiento; probablemente 

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

5. En la mayoría de casos el flujo de la LF es bidireccional. Las características del flujo 

retrógrado de la LF dependen del grado de comunicación distal entre ambas luces. 

El flujo retrógrado diastólico de la LF no se asocia al grado de llenado retrógrado 

distal de la FL, sino probablemente a un drenaje distal insuficiente de la LF con 

estancamiento y flujo retrógrado de la sangre durante la diástole. Este flujo 

retrógrado diastólico persistente en la LF tiene implicaciones pronósticas 

desfavorables. 

6. El flujo retrógrado sistólico de la LF se correlaciona con el llenado de la LF a través 

de comunicaciones distales y con la movilidad del flap intimal secundario a la 

expansión sistólica de la LV. 
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