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1.1. Fundamentos del Hematoma Intramural 
 
1.1.1. Definición 

 

 

El hematoma intramural aórtico (HIA) es una entidad perteneciente al 

espectro de los síndromes aórticos agudos (SAA), en el cual un hematoma se 

genera en la capa media de la pared aórtica en ausencia de falsa luz (1-3). Por 

lo tanto, a diferencia de la disección aórtica (DA), no existe un doble flujo en la 

luz del vaso (Figura 1).  
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FIGURA 1. DA y HIA evaluados mediante tomografía computarizada (TC). Plano sagital (A) y axial (B) de 

una DA tipo A donde se objetiva la doble luz del vaso, el flap intimal que divide ambas luces (flechas 

negras) y la puerta de entrada de la disección (flecha amarilla). HIA tipo B en planos sagital (C) y axial (D) 

que ponen de manifiesto el aumento de grosor de la pared del vaso característico de esta entidad, sin 

flujo en su interior (flechas negras). Fuentes: Evangelista y col. Nat Rev Cardiol 2013;10(8):477-86 

(referencia 4); Evangelista y col. Eur J Cardiothorac Surg 2015;47(2):209-17 (referencia 5). 

 

 

Sin embargo, dada la evolución marcadamente dinámica que presenta 

esta patología, se pueden observar desgarros a nivel de la capa íntima del 

vaso de distintos tamaños durante su evolución. Así pues, según el momento 

en el que se realice el diagnóstico de la enfermedad, es posible observar 

imágenes en forma de úlcera en la pared del vaso, denominadas úlceras-like 

(UL) o disecciones localizadas, en algunos casos con presencia de flap intimal, 

de morfología variable (6-10) (Figura 2).  

 

 

 

 

FIGURA 2.  HIA evaluado mediante TC con contraste. (A) Corte axial de una pequeña disrupción intimal, 

con mínima comunicación con la luz del vaso (cabeza de flecha). Se observa arteria intercostal en 

relación con la lesión (flecha). (B) Imagen de reconstrucción multiplanar mostrando un caso representativo 

de imagen tipo UL en la aorta descendente proximal (flecha) en el seno de un HIA. Fuentes: Wu y col. 

Radiology  2011;258(3):705-13 (referencia 6); Kitai y Col. Circulation 2011;124:174-8 (referencia 8). 

 

 

1.1.2. Epidemiología 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21212368
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El HIA es una patología con grandes cambios morfológicos y clínicos 

especialmente en las primeras semanas de evolución (10-17). Esto hace que 

su diagnóstico sea en muchos casos tardío o se confunda con otros tipos de 

SAA, principalmente en centros en los que la enfermedad aórtica es muy poco 

prevalente. El HIA representa aproximadamente entre el 10 y el 25% de los 

SAA diagnosticados (2). Sin embargo existen diferencias geográficas en los 

estudios realizados y se ha descrito una mayor incidencia en los países 

asiáticos en comparación con los occidentales (18-20). De todos ellos, un 40% 

aproximadamente presentan afectación de aorta ascendente (Tipo A) y un 60% 

afectan a aorta descendente (Tipo B) (6,18). Esta enfermedad es más 

prevalente en hombres que en mujeres y la hipertensión arterial es uno de los 

factores predisponentes más importantes (18,19). Además, los pacientes que 

desarrollan un HIA suelen presentar una mayor edad de media que aquellos 

diagnosticados de una DA y una menor prevalencia de Síndrome de Marfan 

(18).   

En los últimos años se ha postulado que la diabetes mellitus podría ser 

un factor protector en los SAA dada su menor incidencia en estos pacientes 

descrita en algunos trabajos (21). Sin embargo estos datos no han sido 

confirmados hasta el momento por estudios aleatorizados, ni se ha evaluado en 

pacientes con HIA. 

 

 

1.1.3. Fisiopatología 

 
 
 

Se han postulado dos mecanismos principales como causantes de esta 

patología. El más aceptado es el sangrado espontáneo de los vasa vasorum 

localizados en la capa media de la aorta como desencadenante del proceso 

(22,23). El sangrado de una úlcera penetrante aterosclerótica (UPA), como 

siguiente paso evolutivo de la misma, también ha sido descrito como 

mecanismo causante de  HIA, aunque de forma más rara (24). Debido a la 

mayor definición espacial que ofrecen las técnicas de imagen actualmente,  se 

ha objetivado que entre un 20 y un 60% de los pacientes con esta patología, 
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presentan imágenes sugestivas de pequeñas rupturas localizadas de la capa 

íntima del vaso en la fase aguda (6,8,9,20,25). Por este motivo algunos autores 

han propuesto la ruptura de la capa íntima y trombosis de la capa media como 

la causa de esta entidad, definiéndola incluso como DA trombosada (9). Sin 

embargo, no en todos los pacientes se pueden observar estas imágenes de 

desgarros intimales y frecuentemente el diagnóstico no se realiza en el test 

inicial, sino en los controles posteriores. Además el pronóstico que confiere la 

aparición de este tipo de lesión durante la evolución de un HIA no está 

claramente establecido y en algunos estudios se ha asociado a la salida de los 

vasos lumbares o intercostales de la aorta (6,20,26-28).  

 

 

1.1.4. Diagnóstico y Clasificación 

 
 
 

En los últimos años se ha facilitado el diagnóstico del HIA gracias a la 

evolución de las técnicas de imagen y al mayor conocimiento de esta entidad. 

Actualmente se utilizan la TC, la resonancia magnética (RM) y el 

ecocardiograma transesofágico (ETE) dentro del algoritmo diagnóstico de estos 

pacientes (4). Aunque un valor elevado de dímero D (>500 μg/l) parece 

correlacionarse con la extensión y la severidad del SAA, no se puede utilizar ni 

para distinguir entre la patología aórtica y el embolismo pulmonar ni para 

descartar el SAA (29-31). En casos con sintomatología compatible con un SAA 

(dolor torácico o interescapular, de inicio brusco y con cierto componente 

migratorio) se suele realizar como técnica diagnóstica la TC o el ETE.  El HIA 

se define mediante técnicas de imagen como un engrosamiento circular y 

creciente de >5mm en la pared aórtica sin imagen de doble lumen aórtico con 

flujo en su interior (Figura 3; 2,4). Dado que la RM requiere de un mayor tiempo 

de realización y de una mayor colaboración por parte del paciente, se utiliza 

con mayor frecuencia en casos estables o para control de seguimiento de los 

mismos. Si la técnica inicial escogida es el ETE y no se confirma la sospecha 

diagnóstica, se debe realizar una TC para descartar el HIA, puesto que algunas 

zonas principalmente de la aorta ascendente no se pueden evaluar con 



 

6 

 

precisión mediante ecocardiografía (4). En el diagnóstico del HIA mediante TC 

es importante realizar secuencias sin contraste, ya que éste provoca un 

engrosamiento de la pared del vaso hiperatenuado en comparación con la 

sangre intraluminal de la aorta (40-70 unidades Hounsfield). Estas secuencias 

son muy útiles para distinguir entre el HIA y artefactos de movimiento, y 

también con engrosamientos de la pared o enfermedad ateroscleróstica. En 

casos en los que la TC no sea definitorio y el paciente se encuentre estable, si 

la sospecha diagnóstica es elevada, es necesario la realización de una RM, ya 

que una señal hiperintensa en la pared de aorta proporciona el diagnóstico 

definitivo (Figura 3; 4). Como ya se ha comentado previamente, la presencia de 

ecolucencias o pequeños desgarros intimales en la pared aórtica, no excluye el 

diagnóstico de HIA, puesto que un porcentaje significativo de estos pacientes 

pueden presentarlas en las fases iniciales (6,8,9,20,25). 

 

 

 

FIGURA 3. HIA evaluado mediante diferentes técnicas de imagen. (A) Imagen axial de TC sin contraste 

que muestra un engrosamiento hiperdenso en semiluna de la pared de la aorta ascendente y 

descendente (flechas) sugestivo de HIA. (B) ETE en plano eje corto a nivel de aorta ascendente 

mostrando el engrosamiento en semiluna de la pared aórtica (flecha), compatible con HIA. (C) Imagen 

axial de RM turbo spin-eco potenciada en T2 mostrando hiperintensidad de señal de la pared aórtica 

secundaria a HIA agudo (flecha). Fuente: Evangelista y col. Nat Rev Cardiol 2013;10(8):477-86 

(referencia 4). 

 

 

La extensión y localización del HIA es fundamental para definir el 

pronóstico y el tratamiento más adecuado en cada caso. Los HIA se clasifican 

según su localización anatómica donde se inicia y su extensión al igual que la 
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DA. Se utilizan dos clasificaciones: la de DeBakey y la de Stanford. La 

clasificación de DeBakey considera tres tipos de HIA: tipo I cuando el HIA 

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

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

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

ilíacas (32). La clasificación de Stanford incluye sólo dos tipos: tipo A, cuando 

el HIA afecta la aorta ascendente y tipo B si no afecta la aorta ascendente 

(Figura 4; 33). Esta última es la más utilizada debido a sus implicaciones 

pronósticas en el manejo del paciente. 

 

 

 

 

FIGURA  4. Clasificación de Stanford de los HIA en imágenes de TC con contraste. Tipo A: el HIA se 

localiza total o parcialmente en aorta ascendente pudiendo extenderse distal al cayado y aorta torácica 

descendente. (A) Imagen coronal de RM mostrando un HIA en aorta torácica ascendente (flechas). (B) 

Plano de ETE en el que se identifica un HIA en la pared de la aorta ascendente (flechas). Tipo B: el HIA 

no afecta la aorta ascendente, centrándose en su porción descendente. (C) Corte sagital de RM 

mostrando un HIA extendiéndose distalmente a la arteria subclavia izquierda (flechas). (D) Imagen axial 

de RM que evidencia la forma en semiluna del HIA afectando la aorta torácica descendente (flecha). 

Fuentes: Evangelista y col. Eur Heart J. 2004 Jan;25(1):81-7 (referencia 25); Evangelista y col. 

Circulation. 2003 Aug 5;108(5):583-9 (referencia 10). 

 

 

 

 
1.1.5. Tratamiento y Variables Predictoras de Complicaciones en la Fase 

Aguda 
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El tratamiento del HIA tipo A es la cirugía abierta, puesto que la 

mortalidad intrahospitalaria en estos casos sin tratamiento invasivo puede 

superar el 30% (18). Además en algunas series se ha descrito una evolución a 

DA tipo A en un 30-40% de los casos, especialmente en la primera semana 

posterior al inicio de los síntomas (34). El tratamiento invasivo se realizará de 

manera emergente en casos en los que exista derrame pericárdico, hematoma 

periaórtico sugestivo de ruptura aórtica, grandes aneurismas asociados a la 

patología e inestabilidad clínica, mientras que se planteará de manera urgente 

en el resto de casos (2). Únicamente en aquellos pacientes con edades muy 

avanzadas o con comorbilidad asociada muy elevada (principalmente en 

ausencia de dilatación aórtica: diámetro máximo aórtico (DMA) <50mm) se 

planteará la realización de tratamiento médico y conducta expectante.  El 

objetivo de este tipo de 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 coronarias, se debe llevar a cabo una 

revascularización coronaria. En los últimos años se han realizado casos 

aislados con tratamiento endovascular en patología aórtica con afectación de la 

aorta ascendente (35). Sin embargo, en la actualidad este tipo de terapia aún 

no está claramente establecida en casos con SAA tipo A de la clasificación de 

Stanford. 

El tratamiento del HIA tipo B inicialmente es médico excepto en casos en 

los que existan signos de evolución complicada, debido a su comportamiento 

benigno en un porcentaje elevado de casos: la mortalidad intrahospitalaria es 

<10% similar a la descrita en la DA tipo B, más de un 30% de los casos 

presenta regresión del hematoma y hasta en un 10% se observa una 

resolución completa de la lesión (10,11,36). El tratamiento médico habitual 

durante la hospitalización se centra en el control de la tensión arterial con 

medicación por vía oral, o por vía endovenosa si la primera resulta insuficiente, 

y del dolor mediante analgesia (1,2). La terapia antihipertensiva de primera 

opción es el tratamiento beta-bloqueante, si no existe contraindicación, 

combinado o no con otros antihipertensivos, habitualmente inhibidores de la 
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enzima convertidora de angiotensina o antagonistas del receptor de la 

angiotensina II. La evaluación evolutiva de la enfermedad mediante técnicas de 

imagen es crucial, especialmente en las primeras semanas después del inicio 

de los síntomas, debido al carácter dinámico que presenta el HIA. La 

persistencia del dolor a pesar de tratamiento médico, la inestabilidad 

hemodinámica, los signos sugestivos de ruptura aórtica en las técnicas de 

imagen de control, un DMA ≥55mm, así como el crecimiento rápido del vaso 

durante la estancia hospitalaria son signos de evolución complicada en la fase 

aguda y requieren plantear tratamiento invasivo (1,2,5). El desarrollo de 

lesiones tipo UL o disecciones localizadas se ha asociado en algunos trabajos 

a un peor un pronóstico aórtico, especialmente cuando el tamaño de la lesión 

es importante (9,12). Sin embargo, la indicación de tratamiento invasivo en 

estos casos no está claramente establecida como ya se comentará 

posteriormente.  

El tratamiento endovascular es la terapia invasiva de elección en el HIA 

tipo B, si la anatomía del vaso y de la lesión lo permiten (1,2,5). Sólo en 

aquellos casos en los que éste no se puede realizar se planteará la cirugía 

abierta. En una revisión de la literatura médica sobre el tratamiento invasivo en 

el HIA tipo B realizada recientemente se estimó que la mortalidad aproximada a 

los 30 días del tratamiento endovascular es del 4,6% vs el 16,0% de la cirugía 

abierta (5). Se debe tener en cuenta que los pacientes derivados para cirugía 

abierta con esta patología suelen ser un grupo mucho más complicado que los 

escogidos para realizar terapia endovascular y parte de esta diferencia tan 

significativa puede ser secundaria a esta causa. Sin embargo, con la expansión 

del tratamiento endovascular en los últimos años, cada vez se realiza esta 

terapia en pacientes más complejos. 

 

 
1.1.6. Tratamiento Médico y Recomendaciones durante el Seguimiento en 

la Fase Crónica 

 

 

Durante el seguimiento, el tratamiento médico también es el de primera 

elección en el HIA tipo B, excepto en aquellos casos con signos de evolución 
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complicada (1,2). A largo plazo la evolución de esta patología ha demostrado 

un pronóstico ligeramente mejor que el de la DA tipo B (37,38). Sin embargo la 

supervivencia a los 5 años varía entre el 43 y el 90% según las series 

revisadas (11,34,39), lo que sugiere que la elección entre tratamiento médico o 

invasivo en los casos complicados continua siendo un reto.  De la misma forma 

que en la fase aguda, en la subaguda (entre las 2 y 6 semanas después del 

inicio de los síntomas) y en la crónica (más allá de la 6 semanas posterior al 

inicio de los síntomas) el tratamiento médico consiste en el control de la presión 

arterial, con valores de tensión arterial sistólica (TAS)≤120mmHg, y de la 

aparición de otras síntomas relacionados con la patología, como dolor torácico 

(1,2,5). La realización de pruebas de imagen para el control evolutivo de la 

lesión es muy importante en estos casos, siendo recomendable intensificar 

estos controles principalmente en el primer año después del diagnóstico. El 

seguimiento recomendado es variable según la literatura revisada, pero 

habitualmente en ausencia de complicaciones, suele ser de un control médico y 

mediante técnicas de imagen cada 3 meses durante el primer año, cada 6 

meses durante el segundo año y anualmente a partir del tercer año (5). 

 

 
1.1.7. Indicaciones de Tratamiento Invasivo y Variables Predictoras de 

Complicaciones durante la Fase Crónica 

 

 

Más de un 50% de los HIA tipo B presentan una evolución a la dilatación 

del vaso o complicaciones durante el seguimiento (10). Esta puede ser en 

forma de aneurisma, ya sea fusiforme o sacular, a resangrado, a disección 

clásica o a la formación de lesiones tipo UL. Aunque existen algunos signos en 

los que se recomienda el tratamiento invasivo una vez detectados, debido al 

alto riesgo de ruptura aórtica o complicaciones mortales, en muchos otros 

casos esta indicación no está claramente definida. Los signos de evolución 

complicada más aceptados que requieren de tratamiento invasivo en el HIA tipo 

B son el crecimiento aneurismático del vaso, ya sea sacular o fusiforme, con un 

DMA≥55mm, el crecimiento medio del vaso ≥5mm/año o ≥3mm en dos años 

consecutivos, la aparición de signos de ruptura aórtica (como sangrado 
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periaórtico) en las técnicas de imagen y el crecimiento significativo de las 

imágenes tipo UL (habitualmente >3mm/año) durante el seguimiento (1,2,5). 

De la misma forma que en la fase aguda, el tratamiento invasivo de primera 

elección en estos casos es el endovascular, aunque en aquellas lesiones en los 

que éste no sea posible se realizará cirugía abierta (5). 

 

 

 

1.2. Fundamentos de la Disrupción Intimal en el 

Contexto de un Hematoma Intramural 

 

 

1.2.1. Definición 

 

 

El término de úlcera aórtica es un concepto general basado 

principalmente en imágenes radiológicas, que se ha extendido en los últimos 

años debido a la expansión de las técnicas de imagen en el diagnóstico de la 

patología aórtica. Sin embargo el pronóstico de las mismas es diferente según 

su fisiopatología y el tratamiento de elección no está claramente establecido en 

muchos casos. 

En el contexto del HIA existen dos tipos de lesiones con morfología de 

úlcera descritas en la literatura: la UPA y la UL. La UPA, caracterizada 

inicialmente por Shennan en 1934, se define como una lesión aterosclerótica 

focal que ulcera y desgarra la lámina elástica interna de la pared aórtica (3,40). 

Sin embargo, la UL se describe como una imagen en forma de muesca en la 

parte interna del HIA que protruye fuera de la luz del vaso con un orificio de 

comunicación > 3mm (6,38). Aunque la primera definición es principalmente 

anatomopatológica y la segunda radiológica, la fisiopatología de ambas 

entidades es diferente, como ya se comentará. Sin embargo esto genera 

gran confusión en el diagnóstico diferencial entre ambas entidades.  
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1.2.2. Epidemiología 

 

 

La prevalencia de estas dos lesiones es difícil de saber con precisión, 

puesto que en muchas series se engloban ambas en el mismo grupo. Sin 

embargo existen datos aproximativos sobre cada una de ellas.  

Se calcula que la incidencia de la UPA en los SAA varía entre un 2 y un 

11% de todos los casos (41,42). En series autópsicas se estima que cerca de 

un 5% de las DA se originan de una UPA (43). Es importante destacar que la 

UPA incluso cuando es sintomática, no siempre se asocia a HIA. Esta entidad 

típicamente ocurre en hombres de edad avanzada (>70 años) con comorbilidad 

cardiovascular significativa asociada, incluyendo hipertensión arterial, hábito 

tabáquico, enfermedad coronaria, enfermedad pulmonar obstructiva crónica e 

insuficiencia renal (44-47). Además se ha descrito una incidencia de 

aneurismas abdominales concomitantes superior al 60% en pacientes con UPA 

abdominal (48,49).  

Por lo que concierne a la UL su incidencia en pacientes con HIA es 

mayor, siendo del 20-50% según la serie revisada (6,7,9). A diferencia de la 

UPA no se han objetivado factores clínicos claramente asociados a la UL, 

excepto los descritos para el HIA. 

Así pues mientras que la UPA es una entidad muy poco frecuente y no 

siempre asociada al HIA, la UL siempre está en relación con éste y se 

diagnostica como mínimo en 1 de cada 5 pacientes con HIA. 

 

 

1.2.3. Fisiopatología 

 

 

La fisiopatología de ambas entidades es muy distinta. La UPA es una 

lesión de origen aterosclerótico que evoluciona habitualmente a lo largo de los 

años, siendo el SAA su consecuencia final (3,40-43). En este caso, la aparición 

de un HIA asociado es consecuencia de la evolución de la UPA. La UL es una 

lesión secundaria al remodelado del vaso a causa de la aparición de un HIA 

(6,9,10). Así, pues, mientras la UPA es causa,  la UL es consecuencia del HIA.  
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Sin embargo, mientras las características anatomopatológicas de la UPA han 

sido confirmadas en diversos estudios (42,50), la UL no ha sido estudiada 

desde este punto de vista, por lo que su definición sigue siendo principalmente 

radiológica. Esto ha hecho que este tipo de lesión reciba el nombre de úlcera-

like (imagen que parece una úlcera) en algunos trabajos (9,38). Sin embargo 

otros autores las definen como disecciones localizadas o pseudoaneurimas 

debido a sus posibles características anatomopatológicas (10).   

 

 

1.2.4. Diagnóstico Diferencial y Clasificación 

 
 

El diagnósitico diferencial entre ambas úlceras puede ser 

complicado, especialmente cuando existe un HIA asociado. Las principales 

características diferenciales entre la UL y la UPA se recogen en la Tabla 1. 

 

 

TABLA 1. Características diferenciales entre la UPA y la UL. 

 UPA UL 

Prevalencia 

Muy poco frecuente 

Asociada entre un 2-11% de 

todos los SAA 

Poco frecuente 

En un 20-50% de todos los HIA 

Fisiopatología Etiología aterosclerótica 
Secundaria al remodelado del 

vaso en el seno de un HIA 

Asociación con el HIA 
Causa del HIA 

No siempre se asocia a HIA 

Consecuencia del HIA 

Siempre se asocia a HIA 

Temporalidad del 

diagnóstico en técnicas 

de imagen 

La lesión se objetiva en el 

1er test diagnóstico 

No suele diagnosticarse en el 

1er test de imagen. 

Habitualmente en los primeros 

meses post-sintomatología 

Características del HIA 

asociado 

Habitualmente circunscrito 

a la zona de la lesión 

Variable. 

Con frecuencia extenso 

Características morfológicas de la lesión 

Asociación a placas 

calcificadas 
Muy frecuente Poco frecuente 

Flap intimal No descrito Habitual en su evolución 

Número de lesiones en Casi siempre 1 Variable 
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un mismo paciente 

 

 

El diagnóstico de ambas se basa principalmente en dos puntos: su 

asociación con el HIA y sus características morfológicas.  

Respecto a la primera, la UPA es una lesión causante de HIA y por 

tanto la podemos encontrar sin que éste aparezca. De la misma forma su 

diagnóstico en relación con el HIA debe ser siempre en el primer estudio, 

ya que ésta es la causante del mismo (24). Aunque las características del 

HIA en asociación con esta lesión son variables, habitualmente suele estar 

circunscrito a la región de la lesión. Por el contrario, la UL siempre se 

asocia al HIA dado que ésta es consecuencia del remodelado del vaso 

secundario a la enfermedad ya sea por expansión o por regresión (6,9,12). 

Además por lo general su diagnóstico no suele realizarse en el primer 

estudio, pues aún no se ha producido la mayor parte del remodelado del 

vaso (6,7). 

Respecto a las características morfológicas, la UPA es una lesión 

aterosclérotica y por tanto siempre presenta una elevada carga 

ateromatosa objetivada en las técnicas de imagen (3,42), frecuentemente 

asociada a placas calcificadas (Figura 5) (24). Ésta no presenta flap intimal, 

dado que su mecanismo fisiopatológico es una placa ateromatosa que se 

úlcera y habitualmente una única lesión suele ser la causante del HIA. La 

UL, por el contrario, no es secundaria a una placa de ateroma. Sin embargo 

debido a la alta carga ateromatosa que presentan los pacientes con HIA, en 

algunos casos se pueden ver puntos de calcificación asociados a ellas. 

Además debido a su mecanismo de formación, se pueden observar 

imágenes de flaps intimales, como consecuencia del desgarro de la capa 

íntima, que se producen en los cambios secundarios al remodelado del 

vaso en el HIA (Figura 5) (10). De la misma forma, el número de UL que se 

pueden desarrollar en un mismo paciente es variable y no es infrecuente 

ver más de una en el mismo caso (6,10). 
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FIGURA 5. Úlceras aórticas visualizadas por TC con contraste. (A) Plano sagital de la aorta torácica 

descendente en la que se visualizan dos UL con flaps intimales en un paciente con HIA en fase crónica  

(flechas negras). (B) Plano axial de una UPA en el arco aórtico (flecha blanca) que muestra una 

aterosclerosis significativa  y calcificaciones en los bordes de la lesión (flechas negras). Fuente: 

Evangelista y col. Eur J Cardiothorac Surg 2015;47(2):209-17 (referencia 5). 

 

 

Cuando el diagnóstico diferencial no es claro entre ambas lesiones 

por RMN y TC, se recomienda utilizar el ETE para evaluar las 

características morfológicas de la lesión ulcerada, que ayuda a definir el 

diagnóstico en muchos casos, como se puede ver en la Figura 6 (4,42). 
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FIGURA 6. Úlceras aórticas penetrantes visualizadas por ETE. (A) UL secundaria a una disrupción de la 

capa íntima (flecha), con un pequeño flap intimal (cabezas de flecha) y rodeada por un hematoma 

intramural (asterisco). (B) UPA (flecha) con márgenes ateromatosos calcificados. Fuente: Evangelista y 

col. Nat Rev Cardiol 2013;10(8):477-86 (referencia 4). 

 

 

La UL no se debe confundir con las pequeñas disrupciones intimales 

puntiformes (DIP) con orificio de entrada ≤3mm que se producen también 

en el seno de un HIA y que fisiopatológicamente se han asociado a la 

salida de las arterias lumbares e intercostales de la aorta (6,20,26-28). Su 

tamaño suele ser menor y su pronóstico, aunque no está claramente 

definido, parece ser benigno en la mayoría de los casos (6). 

Para la localización de la UPA se utiliza la clasificación de Stanford 

debido a su implicación pronóstica (1,2,5). Con respecto a la UL, como ésta se 

encuentra implicada en el desarrollo del HIA, se utiliza también la misma 

clasificación que para esta patología (la clasificación de Stanford) y 

posteriormente se especifica su localización, principalmente en el tipo B, 

distinguiéndose: arco aórtico (desde el final de aorta ascendente hasta la 

arteria subclavia), aorta torácica descendente proximal (desde la salida de 

arteria subclavia hasta el nivel de la bifurcación de la arteria pulmonar), aorta 

torácica descendente distal (desde la bifurcación de la arteria pulmonar hasta el 

diafragma) y aorta abdominal (inferior al diafragma) (9). 
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1.2.5. Tratamiento de la Disrupción Intimal en la Fase Aguda 
 

 

Dado que la UL siempre se asocia a un HIA, si es tipo A el tratamiento 

recomendado será el quirúrgico (1,2,5). Sin embargo, si se trata de un HIA tipo 

B y desarrolla una UL, el tratamiento indicado no está establecido. Mientras 

algunos estudios definen el desarrollo de una UL como un claro predictor de 

eventos aórticos adversos (9,12), e incluso recomiendan tratamiento 

endovascular profiláctico, otros describen una evolución más benigna de la 

lesión, asociándola a una dilatación progresiva del vaso (17,51,52). Además de 

los signos de evolución complicada en los que se recomienda tratamiento 

invasivo en el HIA ya comentados, el significado pronóstico que añade la UL no 

está claramente establecido. Se recomienda plantear tratamiento endovascular 

si la lesión tipo UL presenta un crecimiento rápido durante la hospitalización 

(5). Sin embargo el resto de parámetros de la misma, como la profundidad o la 

localización siguen siendo controvertidos en la indicación de tratamiento 

invasivo. 

El tratamiento de la UPA sintomática (o que desarrolla un SAA) en fase 

aguda varía según su localización. En caso de diagnosticarse una UPA tipo A 

según la clasificación de Stanford (localizada en aorta ascendente), se debe 

plantear  tratamiento quirúrgico (1,2,5).  En caso de tratarse de una UPA tipo B, 

se recomienda inicialmente tratamiento médico, basado en el control de la 

tensión arterial y del dolor, y seguimiento estrecho mediante técnicas de 

imagen, excepto en casos que presenten signos de alto riesgo de 

complicaciones. Estos son: pacientes sintomáticos a pesar de tratamiento 

médico, aparición de derrame pleural significativo o aumento del mismo, 

presencia de HIA asociado, gran tamaño de la lesión ulcerosa en el momento 

del diagnóstico (>10mm de profundidad o >20mm de anchura) o crecimiento 

rápido de la misma (5). 

 

 
1.2.6. Seguimiento y Tratamiento de la Disrupción Intimal en la Fase 

Crónica 
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Con respecto a la UL en fase subaguda o crónica, dado que su 

significado pronóstico no está establecido, existe controversia en las diferentes 

guías de práctica clínica y consensos de expertos sobre cuál es el mejor 

tratamiento a seguir (1,2,5,46). Se acepta en casos con UL, que las 

indicaciones de tratamiento y seguimiento del HIA tipo B son necesarias. Sin 

embargo, la indicación de tratamiento invasivo no está claramente definida. 

Durante el seguimiento, el tratamiento de elección en la UPA tipo B, que 

no presenta HIA asociado, es similar al HIA tipo B fuera de la fase aguda (5). El 

tratamiento médico es el de primera elección y el seguimiento habitualmente 

recomendado es el de realizar un control médico y mediante técnicas de 

imagen cada 3 meses durante el primer año, cada 6 meses durante el segundo 

año y anualmente a partir del tercer año (5). 

 

 
1.2.7. Variables Predictoras de Complicaciones de la Disrupción Intimal en 

la Fase Crónica 

 

 

Por lo que concierne a la UL en el HIA tipo B, como ya se ha comentado, 

no queda claramente establecido si su presencia, o alguna de sus 

características confieren un aumento del riesgo de eventos aórticos adversos y 

por tanto si se debe recomendar tratamiento invasivo profiláctico. Se aceptan 

las recomendaciones de tratamiento endovascular que se indican para el HIA 

tipo B, además del crecimiento significativo de la lesión úlcerada (>3mm/año) 

(5). Sin embargo el resto de parámetros están en entredicho. 

Los signos de evolución complicada de la UPA tipo B en la fase 

subaguda o crónica son el crecimiento medio del DMA a nivel de la lesión 

≥5mm/año, el DMA≥55mm, la evidencia de nuevo sangrado intramural, o 

signos sugestivos de ruptura aórtica en las técnicas de imagen (5). 
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2. JUSTIFICACIÓN 
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El tratamiento de elección del HIA tipo B en ausencia de signos 

de evolución complicada, tanto en la fase aguda como en la crónica, es 

el médico (1,2,5). Sin embargo, entre un 20 y un 50% de estos casos 

desarrollan imágenes tipo UL o disecciones localizadas durante su 

evolución, siendo su significado pronóstico real una incógnita (6,7,9). 

Mientras algunos autores recomienda el tratamiento invasivo profiláctico 

en este tipo de lesiones para evitar eventos aórticos adversos (9,12), 

otros indican tratamiento médico y seguimiento mediante técnicas de 

imagen debido a la evolución lentamente progresiva descrita en algunos 

trabajos (17,51,52). Esto genera una gran controversia en el manejo de 

la UL que se refleja en los consensos de expertos y en las guías de 

práctica clínica de patología aórtica (1,2,5,46). Tampoco se sabe con 

certeza si algunas de las características de la lesión, como el momento 

de aparición, el tamaño inicial o su localización, juegan un papel 

importante en su significado pronóstico. Además la definición de la UL 

sigue basándose en sus características radiológicas, siendo el estudio 

anatomopatológico de las mismas una incógnita. 

Averiguar el significado pronóstico real de la UL y de sus 

características morfológicas ayudaría en el manejo terapéutico de los 

pacientes con HIA tipo B, pudiendo definirse en qué casos realizar 

tratamiento invasivo y en cuáles no. Además el estudio 

anatomopatológico de algunas de estas lesiones permitiría definir con 

mayor precisión qué tipo de lesión es la UL y entender mejor su 

fisiopatología.  
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3. HIPÓTESIS  
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La hipótesis principal de este estudio es que el desarrollo de una UL en 

el contexto de un HIA tipo B puede suponer un aumento de la morbi-mortalidad 

en estos pacientes. Determinar mediante TC la aparición de estas lesiones y 

realizar un seguimiento clínico y mediante técnicas de imagen permitirá definir 

su significado pronóstico real. 

Como hipótesis secundaria se postula que la presencia de algunos 

factores relacionados con la propia UL, como son el momento de aparición de 

la misma, su localización o su profundidad inicial pueden influir en la evolución 

clínica de estos pacientes. El seguimiento clínico y morfológico de estos casos 

permitirá determinar su influencia en el pronóstico de cada uno de los grupos. 
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4.  OBJETIVOS 
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PRINCIPAL: 

 

+Evaluar el significado pronóstico de las lesiones tipo UL en el contexto 

de un HIA tipo B y compararlas con una serie establecida de HIA tipo B sin 

estas lesiones. 

 

SECUNDARIO: 

 

+Estudiar los posibles factores predictores de evolución desfavorable de 

estas entidades como son el momento de aparición de la lesión, la localización 

de la misma y su profundidad inicial. 

+Estudiar las características anatomopatológicas de las UL. 
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5. MATERIAL Y 

MÉTODOS 
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5.1. Diseño y Población del Estudio  

 

 

Esta tesis se basa en un estudio longitudinal prospectivo y 

observacional. Se han incluido 107 pacientes con el diagnóstico definitivo de 

HIA tipo B de los 715 casos referidos con un SAA. El centro de referencia fue  

el Hospital Universitario Vall d´Hebrón, hospital de referencia en la ciudad de 

Barcelona de patología aórtica. La fecha de inclusión de pacientes comprendió 

el período entre enero de 2002 y diciembre de 2013 (Figura 7). El diagnostico 

diferencial entre las diferentes entidades que se incluyen en el SAA fue 

realizado mediante criterios previamente establecidos (12,24,53,54). Aquellos 

pacientes con UPA, identificada por la presencia de una lesión ateroesclerótica, 

frecuentemente con placas calcificadas, con una ulceración que penetra la 

pared aórtica (38), fueron específicamente excluidos. 

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

de Investigación Clínica (CEIC) del centro. En todos los pacientes se obtuvo el 

Consentimiento Informado.  
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FIGURA 7. Diagrama de árbol que representa la cohorte total de los síndromes aórticos agudos. SAA: 

síndrome aórtico agudo; DA: disección aórtica; HIA: hematoma intramural aórtico; UPA: úlcera penetrante 

aterosclerótica. 

 

 

Los criterios de inclusión y exclusión específicos del estudio fueron: 

 

Criterios de inclusión: 

 -Pacientes que presentaron un HIA tipo B agudo. 

 

Criterios de exclusión: 

 -Pacientes con un SAA en fase subaguda o crónica. 

 -Pacientes con otros tipos de SAA como la DA. 

-Pacientes con extensión de su patología aórtica a aorta ascendente. 

-Pacientes con patología aórtica referidos de otros centros para 

intervencionismo. 

-Pacientes con UPA en el estudio de imagen inicial definida por criterios 

previamente establecidos (38). 

 

 

5.2. Protocolo de Manejo y Seguimiento 

 

 

En la fase aguda, el tratamiento inicial incluyó la eliminación del 

dolor y la reducción de la TAS<130mmHg. El tratamiento quirúrgico o 

endovascular se indicó en aquellos casos con signos de ruptura aórtica 

o DMA≥55mm (1,5). Se realizó una TC y un ETE o RM en todos los 

casos durante la fase aguda: una TC inicial a la llegada del paciente, 

otra prueba de imagen entre el  3er  y el 5o día después del inicio de los 

síntomas y una nueva TC previo al alta. Adicionalmente, se realizaron 

otros estudios de imagen durante la hospitalización si el paciente 

presentó inestabilidad hemodinámica o persistencia del dolor a pesar de 

tratamiento médico (5). La medicación anticoagulante y antiagregante 

fue suspendida en la fase aguda en todos los casos, excepto que 

existiese una necesidad absoluta para mantenerla. 



 

28 

 

Los pacientes fueron dados de alta con tratamiento beta-

bloqueante, si no existió contraindicación, combinado o no con otros 

antihipertensivos, para conseguir una TAS <130mmHg. Todos los casos 

fueron seguidos clínicamente para evaluar el adecuado control de la 

tensión arterial, así como la presencia de nuevos síntomas, y mediante 

técnicas de imagen (TC y ETE o RMN) al 1er mes, a los 3, 6 y 12 meses 

y anualmente con posterioridad (1,5). Además, aquellos casos que 

presentaron un DMA≥50mm durante la evolución fueron evaluados 

mediante técnicas de imagen cada 6 meses. 

Se consideró tratamiento quirúrgico o endovascular durante el 

seguimiento en aquellos casos en los que se objetivó alguno de los 

siguientes criterios: signos sugestivos de ruptura aórtica, crecimiento 

rápido de la UL o disección localizada o del DMA (≥5mm/año) o DMA 

≥55mm (1,5). 

Los objetivos primarios durante el seguimiento fueron la mortalidad 

global y la relacionada con la patología aórtica y la presencia de 

complicaciones aórticas que requiriesen tratamiento quirúrgico o 

endovascular. El análisis de cada caso fue detenido si el paciente falleció o 

fue sometido a tratamiento intervencionista. Según la evolución del HIA, la 

fase aguda fue definida como el espacio temporal que incluía las dos 

primeras semanas desde el inicio de los síntomas, la subaguda entre la 2ª y 

la 6ª semana, y la crónica más allá de la 6ª semana del inicio del dolor (1). 

 

 

5.3. Técnicas de Imagen 

 

 

La angio-TC se realizó con un equipo multidetector Siemens Sensation 

de 16 filas de detectores con grosor de corte de 1mm a intervalos de 0.5mm 

(50% de solapamiento). Cada examen incluyó adquisiciones con y sin 

contraste. Los estudios de RM fueron realizados con un equipo de 1.5T 

(Siemens Avanto). En todos los estudios se siguió un protocolo que incluía 

secuencias spin-echo con sincronización de ECG, secuencias half-Fourier 

acquisition single-shot turbo spin-echo (HASTE) e imágenes de angio-RM 
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en apnea con administración de contraste endovenoso (gadolinio). Las 

exploraciones de ETE se realizaron con un equipo de ultrasonidos Vivid 7 o 

GE System V con un transductor de ETE de 5 MHz. La información fue 

evaluada por ecocardiografía bidimensional y Doppler color. 

 

 

5.4. Variables de las Técnicas de Imagen 

 

 

Para unificar los diferentes conceptos utilizados en la literatura médica, 

como UL y disección localizada, y equipararla a la UPA, se denominó 

disrupción intimal focal (DIF) al tipo de lesión a evaluar en el estudio.  La DIF 

fue definida como una lesión focal en forma de muesca en la parte interna 

del HIA que protruye fuera de la luz del vaso y con un orificio de 

comunicación >3mm (6,38). Los pequeños desgarros intimales con orificio 

de comunicación ≤3mm (DIP) no fueron incluidos en el grupo con DIF, ya 

que estas imágenes se han asociado a la salida de las arterias intercostales 

o lumbares en la aorta (6,20,26-28) (Figura 8). Sin embargo, se tuvo 

especial interés en confirmar la estabilidad de estas lesiones con el 

seguimiento mediante técnicas de imagen.  
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FIGURA 8. Casos representativos de DIP con diferentes características morfológicas y evolutivas en 

comparación con la DIF. 

Panel superior: (A) Imágenes axiales de TC con contraste de la aorta torácica descendente: el estudio 

inicial muestra un HIA con una pequeña DIP (flecha negra) que evoluciona durante la hospitalización 

(aguda) a una evaginación rellena de contraste que se proyecta fuera de la luz aórtica y asociada a los 

ostia de ramas arteriales (flechas blancas). A los 6 meses de seguimiento (crónica): completa reabsorción 

del HIA y de la pequeña disrupción. (B) Imágenes de ETE con Doppler color de un HIA de aorta torácica 

descendente en fase aguda y subaguda confirmando la salida de una rama aórtica (flecha negra) en 

relación a la DIP dentro del hematoma en evolución. 

Panel inferior: Imágenes axiales de TC con contraste. (C) HIA en aorta torácica descendente. La TC inicial 

muestra la formación del HIA. El estudio de seguimiento en fase aguda demuestra la aparición de una DIP 

(flecha negra) con posterior resolución del HIA y una pequeña lesión en la evaluación en fase crónica 

(fecha negra). (D) HIA con una pequeña DIP (flecha negra) durante la hospitalización (aguda), con 

resolución completa en fase crónica (flecha negra). (E) HIA en arco aórtico con una pequeña DIP 

desarrollada en fase aguda (flecha blanca). Posteriormente hay resolución completa del HIA pero persiste 

la pequeña DIP en fase crónica (flecha blanca). 

 

 

Las características de imagen evaluadas en la fase aguda incluyeron 

la profundidad inicial de la DIF, el DMA, el orificio de comunicación de la 

DIF y el grosor máximo del HIA. En pacientes con múltiples DIF, estos 

parámetros fueron obtenidos a partir de la lesión de mayor tamaño. Las DIF 

fueron clasificadas como agudas, cuando el diagnóstico se realizó dentro 

de los primeros 14 días después de la presentación de los síntomas y como 
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crónicas si se realizó posteriormente. La localización de la DIF también fue 

recogida en tres zonas distintas del vaso: arco aórtico, aorta torácica 

descendente proximal y aorta torácica descendente distal. Todos los 

estudios de imagen fueron evaluados por separado por un radiólogo y dos 

cardiólogos especializados en técnicas de imagen cardíaca. En caso de 

desacuerdo inicial sobre el tipo de lesión, se alcanzó un consenso para 

cada una de ellas. 

 

 

5.5. Análisis Estadístico 

 

 

Se utilizó el programa SPSS versión 17.0 (Chicago, Illinois, 

Estados Unidos) para el análisis estadístico. Los datos descriptivos se 

presentaron como media±desviación estandard (DE) o medianas (cuartil 

1 al cuartil 3 [Q1–Q3]) o proporciones dependiendo del tipo de variable. 

Se utilizó la prueba de Kolmogorov-Smirnov para evaluar la distribución 

normal de las variables continuas. En el caso de variables categóricas 

se aplicó el test de la Chi-cuadrado si la distribución fue normal y el test 

exacto de Fisher en caso contrario. Para variables continuas se utilizó la 

t de Student o la U de Mann-Whitney  respectivamente. Se construyeron 

diversos modelos de regresión de Cox para identificar los predictores 

independientes de complicaciones morfológicas y de desarrollo de 

eventos aórticos adversos durante el seguimiento. Los eventos aórticos 

adversos fueron considerados como una variable tiempo-dependiente y 

el hazard ratio (HR) se interpretó como el exceso de riesgo de aquellos 

que desarrollaron un evento aórtico adverso en el momento específico. 

Las variables que demostraron una relación con un nivel de 

significación ≤0,1 en el análisis univariado, fueron incluidas en el modelo 

final. Se consideraron estadísticamente significativos aquellos valores 

con p<0,05. 
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6. RESULTADOS 
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6.1. Población de Estudio y Hallazgos de Imagen Basales 
 
 

Ciento siete pacientes consecutivos fueron diagnosticados de HIA tipo B 

agudo. Todos los casos fueron diagnosticados en un intervalo de <24h desde 

el inicio de los síntomas. De estos pacientes, 43 (40%) desarrollaron una DIF, 

ninguna estaba presente en el estudio inicial (Figura 9): 11 (10%) en la fase 

aguda, y 32 (30%) durante los primeros 6 meses después del alta, 24 de éstas 

en los primeros 3 meses y 8 entre los 3 y 6 meses.  

            

 

 

FIGURA 9. Organigrama de la evolución de los 107 pacientes  con HIA tipo B en la fase aguda y de los 94 

en la fase crónica según el desarrollo de DIF y de eventos presentados. 

 

 

La profundidad máxima inicial de la DIF en fase aguda fue de 

17,7±9,5mm (rango: 8-40mm). Ocho pacientes (7%) desarrollaron pequeñas 

DIP (orificio comunicante ≤3mm) durante la hospitalización y mostraron menor 

profundidad máxima inicial al diagnóstico, 6,2±2,8mm (rango: 3-11mm) que las 
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DIF; p=0,002. Los pacientes con DIF aguda eran mayores, presentando mayor 

DMA basal y espesor inicial del hematoma (Tabla 2).  

 

 

TABLA 2. Características basales demográficas, clínicas, de imagen y médicas de acuerdo al desarrollo 

de DIF en fase aguda o crónica. 

 
 

Características                                       

Fase Aguda Fase Crónica 
HIA sin DIF 

en fase 
aguda 
(n=96) 

HIA con DIF 
desarrollada 

en fase 
aguda 
(n=11) 

P 
(n=107) 

HIA sin 
DIF 

(n=61) 

HIA con 
DIF 

crónica 
(n=33) 

P 
(n=94) 

Edad, años (media±DS) 65,5 (±10,0) 74,0 (±9,3) 0,008 65,7(±10,7) 65,4 (±8,9) 0,880 
Varones, n (%) 75 (78%) 8 (73%) 0,707 49 (80%) 25 (76%) 0,605 

Hipertensión, n (%) 78 (81%) 11 (100%) 0,205 47 (77%) 29 (88%) 0,276 
Dislipemia, n (%) 36 (38%) 5 (46%) 0,745 23 (38%) 12 (36%) 0,898 

Diabetes mellitus, n (%) 17 (18%) 1 (9%) 0,686 13 (21%) 5 (15%) 0,588 
Fumadores, n (%) 35 (37%) 2 (18%) 0,323 21 (34%) 13 (39%) 0,632 

Enfermedad coronaria, n 
(%) 

5 (5%) 1 (9%) 0,487 3 (5%) 2 (6%) >0,999 

Fallo renal, n (%) 3 (3%) 1 (9%) 0,356 1 (2%) 2 (6%) 0,281 
Ictus, n (%) 2 (2%) 0 (0%) >0,999 1 (2%) 1 (3%) >0,999 

EPOC, n (%) 18 (19%) 2 (18%) >0,999 10 (16%) 8 (24%) 0,356 
Isquemia periférica 

previa, n (%) 
4 (4%) 2 (18%) 0,115 3 (5%) 1 (3%) >0,999 

 Hallazgos morfológicos 
DMA basal, mm 

(media±DS) 
41,2 (±8,1) 52,5 (±13,5) 0,021 40,3 (±8,2) 43,0 (±7,1) 0,109 

Grosor inicial del 
hematoma, mm 

(media±DS) 

12,3 (±3,7) 15,8 (±3.9) 0,004 11,7 (±3,7) 13,5 (±3,6) 0,025 

Tratamiento Médico Previo 
Antiagregantes 13 (14%) 2 (18%) 0,651 9 (15%) 4 (12%) >0,999 
Anticoagulantes 3 (3%) 1 (9%) 0,356 1 (2%) 1 (3%) >0,999 
β-Bloqueantes 58 (60%) 7 (64%) >0,999 37 (61%) 19 (58%) 0,771 

IECA/BRA 58 (60%) 7 (64%) >0,999 35 (57%) 21 (64%) 0,555 
Calcio-antagonistas 22 (23%) 3 (27%) 0,716 13 (21%) 9 (27%) 0,515 

 IECA: inhibidor del enzima convertidor de la angiotensina; BRA: bloqueante del receptor de la angiotensina; EPOC: 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica; DMA: diámetro máximo aórtico 

 

 

Las características basales de los pacientes con y sin DIF y entre los 

pacientes con DIF se muestran en las Tablas 3 y 4. 

 

 

TABLA 3. Características demográficas, clínicas, médicas y de imagen conforme al desarrollo de la 

DIF. 

Características      

 (n=107)                            

HIA sin DIF      

(n=64) 

HIA con DIF  

(n=43) 

p 

Edad, años (media±DS) 65,6 (±10,6) 67,5 (±9,8) 0,345 
Varones, n (%) 51 (80%) 32 (74%) 0,522 
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Hipertensión, n (%) 50 (78%) 39 (91%) 0,116 
Dislipemia, n (%) 24 (38%) 17 (40%) 0,832 
Diabetes, n (%) 13 (20%) 5 (12%) 0,298 
Fumadores, n (%) 22 (34%) 15 (35%) 0,957 
Enfermedad coronaria, n (%)  3 (5%) 3 (7%) 0,683 
Fallo renal, n (%) 1 (2%) 3 (7%) 0,300 
Ictus, n (%) 1 (2%) 1 (2%) >0,999 
EPOC, n (%)  10 (16%) 10 (23%) 0,321 
Isquemia periférica previa, n (%) 3 (5%) 3 (7%) 0,683 

Hallazgos morfológicos  
DMA basal, mm (media±DS) 40,5 (±8,5) 45,2 (±9,9) 0,009 
Grosor inicial del hematoma, mm 

(media±DS) 

11,7 (±3,7) 14,0 (±3,8) 0,002 

Tratamiento Médico Previo 
Antiagregantes 9 (14%) 6 (14%) 0,987 
Anticoagulantes 2 (3%) 2 (5%) >0,999 
ß-Bloqueantes 39 (61%) 26 (61%) 0,961 

IECA/BRA 38 (59%) 27 (63%) 0,723 
Calcio-antagonistas 13 (20%) 12 (28%) 0,363 

Abreviaciones como en Tabla 2 

 

 

TABLA 4. Características demográficas, clínicas, médicas y de imagen de acuerdo al desarrollo 

de DIF en fase aguda o crónica. 

Características        

 

 (n=43)                            

HIA con DIF 

 aguda              

(n=11) 

HIA con DIF 

crónica 

(n=32) 

p 

Edad, años (media±DS) 74,0 (±9,3) 65,2 (±9,0) 0,009 
Varones, n (%) 8 (73%) 24 (75%) >0,999 
Hipertensión, n (%) 11 (100%) 28 (88%) 0,558 
Dislipemia, n (%) 5 (46%) 12 (38%) 0,728 
Diabetes, n (%) 1 (9%) 4 (13%) >0,999 
Fumadores, n (%) 2 (18%) 13 (41%) 0,276 
Enfermedad coronaria, n (%)  1 (9%) 2 (6%) >0,999 
Fallo renal, n (%) 1 (9%) 2 (6%) >0,999 
Ictus, n (%) 0 (0%) 1 (3%) >0,999 
EPOC, n (%)  2 (18%) 8 (25%) >0,999 
Isquemia periférica previa, 

 n (%) 

2 (18%) 1 (3%) 0,156 

Hallazgos morfológicos  
DMA basal, mm (media±DS) 52,5 (±13,5) 42,8 (±7,1) 0,042 
Grosor inicial del hematoma, mm 

(media±DS) 

15,8 (±3,9) 13,4 (±3,6) 0,074 

Localización de la DIF, n (%) 

     Arco aórtico 
     Aorta torácica proximal 

     Aorta torácica distal 

 

5 (45%) 
5 (45%) 

1 (10%) 

 

7 (22%) 
13 (41%) 

12 (37%) 

 

0,118 

Profundidad de la DIF al 

diagnóstico, (media±DS) 

17,7 (±9,5) 15,1 (±6,4) 0,306 

 Tratamiento Médico Previo 
Antiagregantes 2 (18%) 4 (13%) 0,637 
Anticoagulantes 1 (9%) 1 (3%) 0,451 
β-Bloqueantes 7 (64%) 19 (59%) >0,999 

IECA/BRA 7 (64%) 20 (63%) >0,999 
Calcio-antagonistas 3 (27%) 9 (28%) >0,999 

Abreviaciones como Tabla 2 
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6.2. Evolución en Fase Aguda 
 

 

Cuatro pacientes (4%) murieron durante la hospitalización, todos con 

DIF aguda (3 debido a rotura aórtica y 1 por complicaciones postquirúrgicas) y 

10 (9%) requirieron tratamiento invasivo: 7 con 3 sin DIF (Tabla 5). 

 

 

TABLA 5. Características de los pacientes con complicaciones aórticas durante el seguimiento. 

 

Caso 
Edad 
(años) 

Presencia 
de DIF 
>3mm 

DMA 
basal 
(mm) 

Profundid
ad 

inicial de 
la DIF 
(mm) 

Grosor inicial 
del 

hematoma  
(mm) 

Complicaciones aórticas 
agudas 

Complicaciones aórticas 
crónicas 

1 78 Si (aguda) 76 40 17 TEVAR 
(DMA>55mm) 

-- 

2 63 Si (aguda) 47 21 14 Muerte                          
    (Rápido incremento de DMA: 
9mm durante hospitalización /  

ruptura aórtica: 1 semana 
posterior al inicio de los 

síntomas) 

-- 

3 56 Si (aguda) 48 25 19 TEVAR y muerte          
(Rápido incremento de DMA: 
8mm durante hospitalización/ 

muerte post-complicaciones por 
TEVAR) 

-- 

4 88 Si (aguda) 47 8 13 Muerte                        
    (Ruptura aórtica: 29 horas 

después del inicio de los 
síntomas) 

-- 

5 83 Si (aguda) 60 20 22 TEVAR 
(DMA>55mm) 

-- 

6 76 Si (aguda) 42 8 8 TEVAR 
(Rápido incremento de DMA: 
7mm durante hospitalización) 

-- 

7 68 Si (aguda) 78 12 16 Cirugia abierta 
  (DMA>55mm / ruptura aórtica: 
72 horas después del inicio de 

los síntomas) 

-- 

8 76 Si (aguda) 48 20 17 Muerte                          
  (Ruptura aórtica: 36 horas 

después del inicio de los 
síntomas) 

-- 

9 82 Si (aguda) 45 18 13 TEVAR 
(Rápido incremento de DMA: 
7mm durante hospitalización) 

-- 

10 74 Si (aguda) 35 15 20 TEVAR 
(Rápido  incremento de DMA: 
12mm durante hospitalización) 

-- 

11 54 No 45 -- 10 TEVAR             
  (Dolor incontrolado) 

-- 

12 61 No 30 -- 12 TEVAR 
(Rápido incremento de DMA: 
6mm durante hospitalización) 

-- 

13 72 No 60 -- 16 TEVAR 
(DMA>55mm) 

-- 

14 69 Si 49 14 13 -- TEVAR          



 

37 

 

(crónica)  (Resangrado/ rápido 
incremento de DIF: 
11mm en 2 meses) 

15 62 Si 
(crónica) 

51 21 14 -- TEVAR         
 (DMA>55mm durante el 

seguimiento) 

16 49 Si 
(crónica) 

48 24 16 -- TEVAR          
(DMA>55mm durante el 

seguimiento) 

17 50 No 38 -- 17 -- TEVAR          
(DMA>55mm durante el 

seguimiento) 

18 42 No 58 -- 18 -- TEVAR        
  (DMA>55mm durante 

el seguimiento) 

19 74 No 40 -- 17 -- TEVAR          
(DMA>55mm durante el 

seguimiento) 

20 39 No 48 -- 10 -- TEVAR 
(Síntomas + increment 

de DMA: 3mm/año) 

21 50 No 36 -- 10 -- Muerte 
(Disección aórtica 

complicada) 
TEVAR: tratamiento endovascular de aorta torácica. El resto de abreviaciones como en tabla 2 

 

 

La estancia media intrahospitalaria fue: 9±4 días. En todos los pacientes 

se repitió un estudio de imagen entre el 3er y 5º día después del inicio de los 

síntomas (64% ETE, 44% TC y 12% RM) y una TC antes del alta. El 

diagnóstico de ruptura  aórtica se confirmó por anatomía patológica en 4 

pacientes con DIF aguda (3 murieron y 1 se sometió a cirugía abierta) (Figura 

10). 

 

 

 

FIGURA 10. HIA agudo detectado en un paciente controlado por patología pulmonar que evoluciona a 

rotura aórtica. (A,B) Imagen axial de TC sin contraste que muestra calcificaciones en el arco aórtico (A). 

Engrosamiento significativo de la pared aórtica (flechas rojas) después de un episodio de dolor torácico 

sugestivo de HIA agudo (B). (C,D) Corte sagital de TC con contraste mostrando un HIA (flecha roja) con 

engrosamiento significativo distal a la arteria subclavia. El control a los 5 días (D) muestra el desarrollo de 

una DIF (flecha blanca) asociada a derrame pleural (asterisco blanco) y derrame pericárdico (asterisco 
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rojo). El paciente falleció de muerte súbita. (E) La autopsia confirma la rotura aórtica al nivel de la DIF tal y 

como se observó en los estudios de imagen. 

 

 

Los pacientes con DIF aguda tuvieron una tasa de mortalidad más alta 

(p<0,001) y requirieron con más frecuencia tratamiento quirúrgico/endovascular  

(p<0,001) que aquellos sin DIF (Tabla 6). Incluso en los casos con 

DMA<60mm, los pacientes con DIF aguda también tuvieron peor pronóstico 

(Tabla 6). Las pequeñas DIP  no presentaron dilatación de la aorta o 

complicaciones morfológicas en la fase aguda y sólo 1 paciente fue sometido a 

tratamiento endovascular debido a dolor incontrolable a pesar de tratamiento 

médico. 

 

 

TABLA 6. Complicaciones clínicas durante la fase aguda de los pacientes con y sin DIF. 

Características 
 

(n=107) 

HIA sin DIF            
 

(n=96) 

HIA con DIF en fase 
aguda  
 (n=11) 

p 

Mortalidad global, n (%) 0 (0%) 4 (36%) <0,001 
Mortalidad relacionada con la aorta, n (%) 0 (0%) 4 (36%) <0,001 

Mortalidad relacionada con la aorta y/o tratamiento 
invasivo, n (%) 

3 (3%) 10 (91%) <0,001 

Cirugía abierta / endovascular, n (%) 3 (3%) 7 (64%) <0,001 
Pacientes con DMA basal<60mm 

Características 
 

(n=102) 

HIA sin DIF 
          

(n=94) 

HIA con DIF en fase 
aguda    
(n=8) 

p 

Mortalidad global, n (%) 0 (0%) 4 (50%) <0,001 
Mortalidad relacionada con la aorta, n (%) 0 (0%) 4 (50%) <0,001 

Mortalidad relacionada con la aorta y/o tratamiento 
invasivo, n (%) 

2 (2%) 7 (88%) <0,001 

Cirugía abierta / endovascular, n (%) 2 (2%) 4 (50%) <0,001 
Abreviaciones como en Tabla 2 

 

 

 

6.3. Evolución en Fase Crónica 

 

 

Noventa y cuatro pacientes fueron dados de alta después de recibir 

tratamiento médico. El seguimiento varió de 12 a 132 meses (media: 64±48, 

mediana: 56: cuartil 1 a cuartil 3: 26-88). Sólo un paciente con DIF aguda fue 

altado después de recibir tratamiento médico y fue incluido en el subgrupo de 

DIF para análisis crónico (Figura 9). Todos los casos fueron seguidos mediante 
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técnicas de imagen según el protocolo pre-establecido. Sin embargo, 22 (23%) 

pacientes requirieron al menos otro control de imagen debido a su evolución 

clínica o morfológica durante el seguimiento. Ningún paciente se perdió durante 

el seguimiento. Quince de los 94 pacientes dados de alta (16%) murieron 

durante el seguimiento: 14 por causas no aórticas (8 por neoplasia, 3 por 

infección respiratoria, 2 por fallo multiorgánico debido a sepsis y 1 por infarto de 

miocardio) y 1 por DA complicada a los 53 meses de seguimiento; este 

paciente no tenia DIF. No se encontraron diferencias en la mortalidad o 

morbilidad entre casos con o sin DIF durante el seguimiento (Tabla 7). Siete 

pacientes (7%) requirieron tratamiento endovascular durante el seguimiento: 3 

con y 4 sin DIF (p=0,693; Tabla 5). En tres casos se restauraron los fármacos 

anticoagulantes en la fase crónica debido al riesgo de embolia. Sin embargo, el 

tratamiento tuvo que ser suspendido en un caso a causa de la progresión de la 

enfermedad. 

 

 

TABLA 7. Características médicas, de imagen y complicaciones clínicas de acuerdo al desarrollo de DIF 

en fase crónica. 

Características                                      
 

(n=94) 

HIA sin FID 
 

(n=61) 

HIA con FID
*
 

crónica 
(n=33) 

p 

Mortalidad global, n (%) 11 (18%) 4 (12%) 0,563 

Mortalidad relacionada con la Aorta,  
n (%) 

1 (2%) 0 (0%) >0,999 

Tratamiento invasivo, n (%) 4 (7%) 3 (9%) 0,693 

Mortalidad relacionada con la Aorta y/o 
tratamiento invasivo, n (%) 

5 (8%) 3 (9%) >0,999 

DMA ≥50mm, n (%) 17 (28%) 18 (55%) 0,011 

Tasa de crecimiento aórtico,        
mm/año; mediana (Q1-Q3) 

0,9 (0,0-1,4) 1,2 (0,7-2,3) 0,011 

Resangrado del HIA, n (%) 0 (0%) 1 (3%) 0,351 

Fallo renal, n (%) 10 (16%) 9 (27%) 0,210 

Ictus, n (%) 3 (5%) 3 (9%) 0,662 

Dolor torácico 6 (10%) 4 (12%) 0,737 

Tratamiento médico durante el seguimiento 
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Antiagregantes 12 (20%) 7 (21%) 0,859 

Anticoagulantes 1 (2%) 2 (6%) 0,281 

β-Bloqueantes 44 (72%) 24 (73%) 0,951 

IECA/BRA 36 (59%) 19 (58%) 0,892 

Calcio-antagonistas 10 (16%) 5 (15%) >0,999 

Abreviaciones como en Tabla 2                                                                                                                                                                        
*Todos los eventos descritos en el subgrupo de DIF crónica son posteriores al desarrollo de la DIF 
 
 

 

De 33 (35%) DIF identificadas en fase crónica, 11 (12%) tenían una 

profundidad inicial ≤10mm, 16 (17%) entre 10-20mm y 6 (6%) >20mm (rango: 

6-31mm). Durante el seguimiento se confirmó la disrupción intimal en 3 casos 

de DIF por estudios de anatomía patológica (Figura 11). 

 

 

 

FIGURA 11. Estudio de anatomía patológica de un hematoma intramural (HIA: A,B,C) y disrupción intimal 

focal (DIF: D,E,F), ambos en fase crónica. HIA: (A) imagen histológica con tinción de hematoxilina-eosina. 

(B) Tinciones histoquímicas de Weigert-Van Gieson de fibras elásticas y tricrómico de Masson destacando 

la conservación de la capa de la íntima y la delaminación de la de la pared a nivel de la capa de la media 

(magnificación x40). FID: (D,E,F) imágenes histológicas correspondientes a tinciones histológicas de 

hematoxilina-eosina, Weigert Van-Gieson de fibras elásticas y tricrómico de Masson, respectivamente 

(magnificación x40): con las mismas técnicas, se observan la disrupción intimal focal (flecha negra) y la 

rotura de la capa media (flechas blancas). En ambos casos la capa media está ocupada por una 

acumulación de sangre en diferentes estadios de organización (*). Capas de la aorta: 1=íntima; 2=media; 

3=adventicia). Asteriscos rojos: hematoma intramural.  
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De estas 33 lesiones, 19 (58%) evolucionaron con una ligera dilatación 

aórtica (<1mm/año), 8 (24%) a moderada (1-2mm/año) y 6 (18%) a severa 

(>2mm/año). Los pacientes con DIF tuvieron una tasa mayor de crecimiento del 

diámetro aórtico: 1,2 (0,7-2,3) vs 0,9 (0,0-1,4) mm/año; p=0,011. El DMA al final 

del seguimiento fue  ≥50mm en 18 pacientes con DIF vs en 17 sin DIF (55% vs 

28%; p=0,011). En fase crónica se visualizó al menos una DIP (≤3mm) en 15 

pacientes (16%). La profundidad máxima de estas lesiones fue menor  que en 

la DIF: 6,3±2,1mm vs 14,9±6,4mm; p<0,001. Además, ningún paciente con una 

DIP presentó una dilatación significativa del vaso (≥55mm) o complicaciones 

aórticas. 

 

 

6.4. Predictores de Eventos Adversos Relacionados con la Aorta 

 

 

Los resultados de los análisis univariados y multivariados para la 

evaluación de los predictores de eventos adversos relacionados con la aorta se 

muestran en la Tabla 8. La tasa de eventos aórticos fue mayor en pacientes 

con DMA>47mm (52% vs 19%; p=0,004). La presencia de DIF en fase aguda 

se relacionó con eventos adversos, ya que el 91% (10 de 11 casos) 

presentaron complicaciones aórticas (n: 4) o requirieron tratamiento invasivo (n: 

7) dentro de las dos primeras semanas desde el inicio de los síntomas 

(p=0,001). Sólo el desarrollo de la DIF en fase aguda demostró ser predictor 

independiente de complicaciones aórticas (HR: 18,87; 95% IC, 5,69 a 62,88; 

p<0,001). En las DIF agudas se observó una tendencia no significativa a 

desarrollar más eventos aórticos cuando la profundidad inicial fue ≥10mm (HR: 

1,55; 95% IC, 0,32-7,67; p=0,585) y menor cuando estas lesiones se 

localizaban en la aorta torácica descendente distal (HR: 0,89; 95% IC, 0,11-

7,20; p=0,914). 
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TABLA 8. Análisis univariado y multivariado de los predictivo de eventos adversos relacionados con la aorta en el HIA. 

 
Características                                      

(n=107) 

 

Analisis Univariado 

 

Analisis Multivariado 

Sin 
complicaciones 

aórticas 
(n=86) 

Con 
complicaciones 

aórticas 
(n=21) 

Hazard ratio 
(95% IC) 

p* Hazard ratio 
(95% IC) 

p* 

Edad, años 
(media±DS) 

66,6 (±9,2) 65,1 (±14,0) 0,99 (0,95-1,03) 0,722 --- --- 

Sexo, n (%) 
Mujeres 
Hombres 

 
17 (20%) 
69 (80%) 

 
7 (33%) 
14 (67%) 

 
1 

0,51 (0,20-1,27) 

 
 

0,152 

 
 

--- 

 
 

--- 
Hipertensión, n (%) 

No 
Si 

 
17 (20%) 
69 (80%) 

 
3 (14%) 
18 (86%) 

 
1 

1,53 (0,45-5,22) 

 
 

0,429 

 
 

--- 

 
 

--- 
Dislipemia, n (%) 

No 
Si 

 
52 (60%) 
34 (40%) 

 
14 (67%) 
7 (33%) 

 
1 

0,83 (0,33-2,07) 

 
 

0,698 

 
 

--- 

 
 

--- 
Diabetes, n (%) 

No 
Si 

 
70 (81%) 
16 (19%) 

 
19 (90%) 
2 (10%) 

 
1 

0,46 (0,10-1,98) 

 
 

0,299 

 
 

--- 

 
 

--- 
 DMA basal >47mm 

No 
Si 

 
70 (81%) 
16 (19%) 

 
10 (48%) 
11 (52%) 

 
1 

3,49 (1,47-8,24) 

 
 

0,004 

 
 

1,93 (0,77-4,87) 

 
 

0,161 
Grosor inicial del 

hematoma ≥13mm 
No 
Si 

 
 

52 (60%) 
34 (40%) 

 
 

8 (38%) 
13 (62%) 

 
 
1 

2,08 (0,86-5,02) 

 
 
 

0,103 

 
 
 

--- 

 
 
 

--- 

Variables tiempo-dependientes 

DIF, n (%) 
 

Sin FID 
 FID aguda 
FID crónica 

Tasa de 
incidencia

y
 

2.6% 
19.2% 
1.5% 

Numero de 
eventos 

8 
10 
3 

 
 
1 

24,43 (7,65-78,04) 
0,98 (0,22-4,34) 

 
 
 

0,001 
0,987 

 
 
 

18,87 (5,69-62,68) 
0,95 (0,22-4,17) 

 
 
 

<0,001 
0,945 

Abreviaciones como en Tabla 1. 
*Análisis de regressión de Cox.

 

y
(número de complicaciones aórticas/persona-tiempo de seguimiento) x 100 
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7. DISCUSIÓN 
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Este estudio demuestra que en pacientes con HIA tipo B, la DIF, que en 

algunos estudios ha sido denominada UL por sus características radiológicas, 

tiene un pronóstico diferente dependiendo de si las lesiones se desarrollan en 

fase aguda o crónica. Durante la hospitalización, las DIF están asociadas a una 

alta incidencia de rotura aórtica; sin embargo, en fase subaguda o crónica, 

estas lesiones tienden a reabsorberse, estabilizarse o evolucionar a una lenta 

dilatación aórtica. Aunque una DIF con una profundidad inicial ≥10mm al 

diagnóstico se asocia con complicaciones, el análisis multivariado muestra que 

sólo el desarrollo de la lesión en fase aguda es un predictor independiente de 

eventos aórticos adversos. Por otra parte, las DIP con orificio de comunicación 

≤3mm son estables y evolucionan de manera similar a aquellas sin DIF. 

 

 

7.1. Hematoma Intramural Aórtico y Disrupción Intimal Focal 

 

 

Se piensa que el HIA se debe al sangrado de los vasa vasorum de la 

capa media de la aorta. Por lo tanto, la ausencia de desgarros en la capa 

íntima del vaso y de comunicación de flujo entre lúmenes se considera esencial 

para este diagnóstico (12,54). Sin embargo, en este estudio, el 62% de los HIA 

muestran disrupciones intimales durante la evolución (≤3mm en un 22% y 

>3mm en un 40%). El diagnóstico por imagen de las DIF durante el 

seguimiento del HIA ha sido descrito como lesiones tipo UL, úlceras aórticas 

penetrantes y formaciones pseudoaneurismáticas. Algunos estudios refieren la 

presencia de microdesgarros o pequeñas comunicaciones intimales en más del 

50% de los casos de HIA (7,55,56). Williams y col. sugirieron que los ostia de 

las ramas arteriales que comunicaban con la aorta eran la posible causa de 

estas pequeñas DIP con un tamaño ≤3mm (27,28). Cabe destacar que 

nuestros estudios de anatomía patológica mostraron la presencia de disrupción 

intimal focal (>3mm) con preservación de la adventicia en 3 pacientes en fase 

crónica en estudios de necropsia, y ruptura aórtica completa confirmada en 4 

pacientes durante la hospitalización, 3 en estudios de necropsia y 1 que se 

sometió a cirugía abierta. Estos datos permiten confirmar la sospecha de 

ruptura de la capa íntima que ya se planteaba en las imágenes radiológicas, 
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por lo que el término que más se adecúa a los hallazgos anatomopatológicos 

de estas lesiones es el de “disrupción intimal focal”.  

Las recomendaciones de manejo terapéutico para las disrupciones 

intimales en el HIA tipo B han sido muy controvertidas dado los diferentes 

mecanismos fisiopatológicos y los resultados clínicos de estas lesiones (6-

9,12,24,51,57). Jang y col. (7) reportaron que el 40% de pacientes presentaban 

disrupciones intimales en el estudio de imagen inicial. Sin embargo, esta alta 

incidencia de DIF puede justificarse por la inclusión de otras lesiones que 

forman imágenes radiológicas parecidas en la pared aórtica, tales como las 

UPA y las DIP en relación con la salida de los ostia de las ramas arteriales. 

Kitai y col. (9) refirieron que el 36% de los pacientes con HIA desarrollaron 

estas lesiones dentro de los primeros 30 días desde el diagnóstico. Ningún 

paciente tuvo nuevas DIF después del primer mes aunque el protocolo de 

seguimiento por imagen no estaba claramente establecido. En el presente 

estudio, el 74% de las DIF fueron diagnosticadas después del alta, el 56% de 

ellas entre el alta y el tercer mes y el 18% entre el tercer y el sexto mes. 

En base a nuestros resultados, podemos hipotetizar que los mecanismos 

fisiopatológicos que generan las DIF en fase aguda vs fase subaguda-crónica 

pueden ser diferentes. En fase aguda, el incremento en la tensión de la pared 

aórtica secundaria a la súbita expansión del sangrado intramural podría 

provocar un desgarro focal de la capa íntima. Sin embargo, la mayoría de las 

DIF aparecidas en fase subaguda o crónica son disecciones localizadas. Estas 

lesiones podrían ser el resultado del cizallamiento de la capa íntima provocado 

por la heterogenicidad de la consistencia del hematoma en las áreas 

adyacentes durante la fase de regresión (Figura 12). Con el uso de la TC y de 

la RM, observamos que la mayoría de las UL correspondían a disecciones 

localizadas con un flap intimal bien diferenciado y un único gran desgarro de 

entrada. Uno de los hallazgos más sorprendentes de este estudio fue que la 

mayoría de las disecciones localizadas aparecieron en los primeros 3 meses de 

evolución. Sin embargo, es aconsejable un estrecho seguimiento mediante 

técnicas de imagen hasta que el HIA se haya reabsorbido. 
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FIGURA 12. Gráfico que muestra el desarrollo de DIF en fase aguda versus fase crónica durante la 

evolución de un HIA. Panel izquierdo: HIA agudo inicial en plano axial y sagital (A) sin DIF. DIF aguda: 

arriba en el centro, desarrollo de una DIF secundaria a un rápido crecimiento del HIA con incremento de la 

tensión en la pared aórtica (B: plano axial). Arriba a la derecha, consecuencia: rotura aórtica (C: plano 

axial). DIF crónica: abajo en el centro, desarrollo de la DIF como consecuencia de la remodelación de la 

pared aórtica secundaria a diferentes grados de retracción en áreas adyacentes a la lesión (B y C: planos 

axiales a diferentes niveles de la DIF que en algunas imágenes pueden simular una disección aórtica 

clásica). Abajo a la derecha, reabsorción completa del HIA con persistencia de la DIF como una disección 

localizada (D y E: planos axiales a diferentes niveles de la lesión). 

 

7.2. Predictores de Complicaciones Dependiendo de las Características 

de la Disrupción Intimal Focal 

 

 

La mortalidad de los pacientes con DIF en fase aguda ha sido poco 

analizada (6-9,17). La mayoría de las series eran retrospectivas (7,8,17), 

incluían pequeñas DIP (6,7) o analizaban los resultados globales del primer 
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mes (9). En nuestra serie, el desarrollo de una DIF en fase aguda conlleva un 

alto riesgo de muerte secundaria a complicaciones aórticas (36% vs 0%; 

p<0,001). La mayoría de pacientes con DIF en fase aguda requirieron 

tratamiento quirúrgico o endovascular debido a complicaciones severas (64% 

vs 3%; p<0,001) y en la mayoría de los casos, la rotura aórtica fue confirmada 

por estudios de anatomía patológica. Estos datos pueden explicar la alta tasa 

de mortalidad en algunos estudios clínicos que evalúan el HIA agudo 

(24,25,58,59). Jang y col. (7) notificaron que no hubo diferencias en las 

complicaciones relacionadas con la aorta entre los pacientes con un 

diagnóstico inicial de DIF y el desarrollo posterior de ésta en fase subaguda-

crónica. No obstante, este estudio retrospectivo no evaluó el tamaño del orificio 

de comunicación de las lesiones y no describió el periodo en el que se 

produjeron las complicaciones (fase aguda vs subaguda/crónica). Kitai y col. (9) 

reportaron una tasa de mortalidad a los 30 días del diagnóstico del 0,6% en 

todos los pacientes con HIA y del 2% en aquellos con DIF. En nuestro estudio, 

la tasa de mortalidad concuerda con la de otros trabajos clínicos que evalúan 

esta fase de la enfermedad, siendo del 4% en el HIA tipo B y del 36% en 

pacientes con FID (24,25,58,59). Estos datos señalan al desarrollo de la DIF en 

fase aguda como un predictor de complicaciones aórticas severas siendo el 

tratamiento invasivo la mejor opción de manejo. Además del momento de 

desarrollo de la DIF, otras variables como el DMA basal y el grosor del 

hematoma también se han asociado a complicaciones aórticas (2,60-62). Otro 

dato a destacar es que en nuestra serie, los pacientes con DIF desarrollada en 

la fase aguda eran mayores que aquellos sin ella. 

En la fase crónica, el manejo terapéutico es controvertido dada la 

significativa heterogeneidad de la evolución de las DIF (6,7,9,12,17,38,51 

,52,57). Mientras en algunos estudios estas lesiones presentaban una 

evolución benigna bajo tratamiento médico, mostrando una dilatación aórtica 

lenta y progresiva o regresión (17,51,52,57), otros identificaban las DIF como 

predictores de complicaciones aórticas y alta mortalidad, recomendando 

tratamiento invasivo profiláctico (9,12). Nuestros resultados muestran que las 

lesiones crónicas evolucionan a una dilatación lenta pero progresiva de la 

aorta, sin un incremento significativo en los eventos clínicos. Por lo tanto, el 

manejo médico con estrecho seguimiento clínico y mediante técnicas de 
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imagen de los HIA tipo B con DIF parece seguro, mientras que el tratamiento 

quirúrgico o endovascular quedaría restringido a aquellos pacientes con 

dilatación aórtica significativa. 

Las pequeñas DIP en el HIA generalmente tienen buena evolución 

(6,20,26-28). En nuestra serie, sólo 1 paciente con una DIP requirió tratamiento 

invasivo por razones clínicas, y ninguno evolucionó a una dilatación aórtica 

significativa (≥55mm) o DIF durante el seguimiento. Por esta razón, fueron 

incluidos en el subgrupo de análisis sin DIF. 

Como describieron Ganaha y col. (24), nuestro estudio también encontró 

la profundidad inicial de la DIF ≥10mm en fase aguda como posible marcador 

de complicaciones aórticas. Sin embargo, la profundidad de la DIF en fase 

aguda puede cambiar considerablemente en un corto periodo de tiempo. 

Además, la profundidad inicial de la DIF está asociada directamente con el 

DMA, un parámetro aceptado de complicaciones aórticas (6,9,10,20,25,60). 

Nuestros resultados no pueden confirmar el peor pronóstico de las DIF 

de localización proximal (9,24), ya que, en nuestra serie, la gran mayoría de 

DIF agudas se localizaban en el arco aórtico y en aorta torácica descendente 

proximal.  

Finalmente, la falta de predictores clínicos de evolución complicada 

remarca la importancia de un estricto protocolo de seguimiento mediante 

técnicas de imagen dentro de los primeros 6 meses después del inicio de los 

síntomas. 

 

 

7.3. Limitaciones del Estudio 

 

 

El presente estudio tiene algunas limitaciones: 

 

1. El hecho de que las lesiones presenten una evolución muy dinámica no 

permite confirmar el momento exacto del desarrollo de los cambios 

morfológicos, a pesar de que los pacientes fueron incluidos en un 

estricto protocolo de seguimiento tanto clínico como mediante técnicas 

de imagen. Así, el diagnóstico de un pequeño desgarro intimal en la fase 
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aguda no permite descartar la posibilidad de que ésta sea la expresión 

de una DIF en fase muy inicial; dependiendo del momento exacto en el 

que se adquiere la imagen después de la presentación de los síntomas, 

la apariencia de la lesión puede ser muy diferente a la obtenida sólo 

unas horas antes o después. Por lo tanto, se requiere de un seguimiento 

estricto mediante técnicas de imagen para confirmar la estabilidad de la 

lesión, incluso en pequeñas disrupciones intimales, en la fase aguda, 

especialmente en aquellos pacientes sintomáticos o inestables. 

 

2. Aunque el número de DIF en la fase aguda puede ser pequeño, nuestro 

estudio es una de las series prospectivas más amplia con un protocolo 

de seguimiento estricto con técnicas de imagen que estudia 

detalladamente este subgrupo de pacientes (6-9,17,51,52). Sin 

embargo, es necesario la realización de series prospectivas amplias 

para confirmar estos resultados. 

 

3. El número de estudios anatomopatológicos es limitado (7 de 43 casos 

con DIF: 16%) y dada la variabilidad morfológica que presentan las FID, 

no podemos asegurar que el 100% de las lesiones presenten las 

mismas características microscópicas. Sin embargo es una de las series 

más extensas que estudia desde este punto de vista el subgrupo de 

pacientes con DIF. 

 

 

7.4. Implicaciones Clínicas 

 

 

Nuestros resultados sugieren que el desarrollo de una DIF en fase 

aguda de un HIA tipo B tiene un pronóstico clínico pobre y en estos casos se 

debe indicar tratamiento quirúrgico o endovascular. Sin embargo, las DIF que 

aparecen en fase subaguda o crónica son más estables y, por tanto, el 

tratamiento médico con un seguimiento estricto clínico y mediante técnicas de 

imagen es el más recomendable. Las pequeñas DIP tienden a ser estables, 

tanto en la fase aguda como en la crónica, y el tratamiento médico con un 
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seguimiento estrecho mediante técnicas de imagen es la mejor estrategia 

terapéutica para este tipo de lesión. 

 

 

7.5. Diagnóstico Diferencial de las Disrupciones Intimales en el Seno de 

un Hematoma Intramural Aórtico Tipo B 

 

 El diagnóstico diferencial de las diferentes lesiones que provocan una 

disrupción intimal en el seno de un HIA tipo B presenta importantes 

implicaciones pronósticas y de manejo terapéutico. 

El presente estudio ha permitido una evaluación anatomopatológica de 

la DIF, facilitando la compresión y el diagnóstico diferencial con otras lesiones.  

Se ha podido confirmar la ruptura intimal en la DIF, así como que la etiología de 

ésta no es la ateroesclerosis, como pasa con la UPA, debido a su aparición 

temporal en relación con el HIA (posterior a la aparición del hematoma) y a sus 

características microscópicas donde el calcio y la placa de ateroma no son los 

hallazgos principales. Esto refuerza el diagnóstico diferencial entre ambas 

entidades y permite plantear una orientación anatomopatológica de la DIF y no 

desde el punto de vista de las técnicas de imagen (Figura 13). 

 

 

 

FIGURA 13. Gráfico comparativo descriptivo del desarrollo de la UPA con HIA según la literatura médica y 

la DIF en fase aguda según nuestros datos anatomopatológicos. A la derecha UPA sin HIA, que 

habitualmente se diagnostica como hallazgo casual sin sintomatología acompañante, mostrando una 

íntima muy aterosclerótica y con puntos de calcificación, con una erosión de la pared del vaso que 

alcanza ya la capa media y que lo deforma. En el centro, siguiente paso fisiopatológico de la UPA en el 

que el daño en la capa media produce un HIA, y que se diagnostica en pacientes sintomáticos como un 
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cuadro agudo. A la izquierda, DIF en fase aguda: la disrupción de la capa íntima se produce debido al 

crecimiento expansivo rápido del HIA, sin ser la aterosclerosis la causa desencadenante. 

   

 

Dada la diferente fisiopatología y tratamiento recomendado para la UPA 

asociada al HIA tipo B descrita en la literatura médica, se refuerza la 

importancia de realizar un diagnóstico diferencial preciso con las DIF y las DIP 

según nuestros resultados. 

Como ya se ha comentado, la asociación de la UPA con el HIA es un 

signo de evolución complicada, pues implica que la lesión aterosclerótica está 

evolucionando y se ha generado un sangrado significativo a nivel de la pared 

del vaso debido a la importante erosión que ésta genera (5,24,63). Por este 

motivo, el pronóstico clínico descrito es pobre y se debe actuar de manera 

invasiva siempre que sea posible. Si las características de la lesión y la 

localización lo permiten, el tratamiento endovascular será el de primera 

elección, debido a los buenos resultados que ha demostrado esta técnica en 

los últimos años (5,44,64-72). Sin embargo, si esto no es posible, se deberá 

plantear la cirugía abierta. Aunque la morbi-mortalidad de este último 

tratamiento ha sido descrita en global como superior a la de la terapia 

endovascular (5,13,24,42,48,50,73-75), hay que tener en cuenta que los casos 

en los que se decide realizar cirugía abierta, suelen ser más complicados y no 

existe otro tipo abordaje, lo que aumenta el riesgo basal de cada paciente. 

Como se deduce de los datos de nuestro estudio, la DIF, por el contrario, 

es una lesión generada por los cambios que se producen en el vaso 

secundarios a la aparición/desaparición del HIA y se debe distinguir entre 

aquellas lesiones que se desarrollan en la fase aguda y en la fase crónica. La 

DIF en la fase aguda se asocia a un crecimiento expansivo de la lesión que 

genera una disrupción en la capa íntima del vaso, con alto riesgo de ruptura 

aórtica. Esto hace que la mejor opción terapéutica en estos pacientes sea el 

tratamiento invasivo. De la misma manera que en la UPA, el tratamiento de 

elección es el endovascular debido a sus buenos resultados en los últimos 

años en el tratamiento del HIA (5,10,18,20,24,76-80) y en caso de que no 

exista esta opción, se realizará cirugía abierta (9-11,18,20,24,36,37,55,81-87). 
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Por lo que respecta a la DIF en la fase subaguda-crónica representa una 

lesión que se genera por las fuerzas de retracción/regresión que presenta el 

HIA en esta fase. Dado el carácter de la lesión y como se ha demostrado en 

nuestra serie, su evolución habitual es a la estabilidad y posteriormente al 

crecimiento progresivo del vaso, por lo que el tratamiento médico es el 

recomendado. Sin embargo el control estricto clínico y mediante técnicas de 

imagen es muy importante para evitar los casos que puedan presentar una 

evolución complicada o dilatación significativa del vaso. 

 Finalmente las DIP, tanto agudas como crónicas, no han demostrado un 

pronóstico maligno en el seno de un HIA tipo B en nuestro estudio. Como ya se 

ha descrito en otros trabajos (6,20,26-28), su asociación a la salida de los ostia 

de salida de las ramas arteriales de la aorta hace pensar que esta es su 

etiología, y por tanto el carácter de la lesión no es expansivo. Por este motivo el 

tratamiento recomendado en estos pacientes, tanto en la fase aguda como en 

la crónica, es el médico y el seguimiento estricto mediante técnicas de imagen 

para monitorizar debidamente su evolución (Tabla 9). 

 

 

TABLA 9. Comparativa de las características de la DIF y DIP con respecto a su pronóstico clínico y 

tratamiento recomendado. 

Características DIF  

Aguda 

DIF  

Crónica 

DIP  

Aguda y Crónica  

Carácter de la 

Lesión 

Expansivo Retracción 

/Regresión 

Ostia de salida de 

ramas arteriales  

Pronóstico Pobre 

Alto riesgo de 

ruptura aórtica 

Estable 

Bajo riesgo de 

ruptura aórtica 

Estable 

No descrito riesgo 

de ruptura 

Tratamiento 

recomendado 

Invasivo Médico Médico 

Endovascular como 

1ª elección si es 

posible 

Control estricto 

clínico y mediante 

técnicas de imagen 

Control estricto 

clínico y mediante 

técnicas de imagen 
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7.6. Comparativa entre la Disrupción Intimal Focal y la Disección Aórtica 

 

 

Algunos autores han considerado la DIF como una disección localizada 

en el contexto de un HIA (10). El HIA tipo B, a largo plazo tiene un pronóstico 

ligeramente mejor que la DA tipo B (37,38). Sin embargo la comparación por 

subgrupos teniendo en cuenta el desarrollo de una DIF en el HIA y la DA ha 

sido poco estudiada. 

En fase aguda, según nuestros resultados, la DIF asociada a HIA tipo B 

presenta un peor pronóstico que la DA tipo B. En una revisión de la DA tipo B 

realizada por Fattori y col. (88), en fase aguda la mortalidad temprana en 

pacientes tratados medicamente fue del 6,4%. En nuestro estudio el grupo con 

HIA tipo B tratado médicamente con una  DIF aguda presenta una mortalidad 

aórtica del 36% y un 91% de los casos desarrollaron complicaciones aórticas 

incluyendo la necesidad de tratamiento invasivo temprano. Así pues en 

ausencia de signos de evolución complicada, mientras en la DA tipo B se 

recomienda tratamiento médico y seguimiento estricto mediante técnicas de 

imagen (1,2,89-94), en la DIF aguda se debe realizar tratamiento invasivo 

debido a su peor pronóstico. 

En fase crónica Miyahara y col. (95) realizaron una comparación entre el 

HIA con DIF y sin DIF tipo B y la DA tipo B objetivándose un ligero perfil más 

agresivo en los subgrupos de DA tipo B y HIA con DIF por lo que concierne a  

eventos aórticos a largo plazo. Sin embargo en la valoración de los 3 

subgrupos con respecto a la supervivencia acumulada, no hubo diferencias 

significativas. Este estudio consideró el tratamiento invasivo y la dilatación de 

aorta como eventos aórticos, por lo que como en nuestro caso, aunque se 

objetiva un mayor crecimiento del vaso en pacientes con DIF crónica, su 

pronóstico respecto a la supervivencia durante el seguimiento, sigue siendo 

similar para los 3 grupos si se realiza un control estricto clínico y mediante 

técnicas de imagen. Por lo tanto, basándonos en nuestros resultados y en los 

estudios realizados sobre DA, el tratamiento médico y el seguimiento estrecho 

de estos casos para detectar posibles complicaciones es el recomendado para 

la DIF crónica y la DA ambas tipo B (1,2,88). 
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Con respecto a la puerta de entrada de ambas lesiones, en los últimos 

años la definición de DIF lleva implícita que la comunicación con la luz del vaso 

debe ser al menos >3mm, para distinguirlas de las DIP asociadas a las salidas 

de los vasos aórticos con buena evolución (6,20,26-28). Sin embargo, el 

significado pronóstico de ésta a partir de los 3mm es incierto, principalmente 

por el dinamismo de la lesión que dificulta la posibilidad de obtener un valor 

real y estable de este parámetro. Evangelista y col. (96) publicaron 

recientemente la importancia del tamaño de la puerta de entrada en pacientes 

con DA tipo B, objetivándose que una comunicación con la luz del vaso ≥10mm 

cuando esta se localizaba proximalmente, llevaba implícito un peor pronóstico. 

Es importante destacar que aunque ambas lesiones presentan una 

comunicación con la luz del vaso, la fisiopatología de estas dos entidades es 

distinta. En la DA se genera un doble flujo con un flap intimal que divide las dos 

luces, por lo que el tipo de fuerzas que afectan a la pared aórtica crónicamente 

es muy diferente al que actúa en las DIF crónicas, que en muchos casos 

presenta más similitudes con lesiones aneurismáticas donde la sangre queda 

remansada o golpea directamente contra la pared del vaso según su 

localización (Figura 14). Sin embargo sería necesario realizar estudios 

comparativos entre ambas entidades para esclarecer el significado pronóstico 

de la puerta de entrada en la DIF. 
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FIGURA 14. Gráfico comparativo que muestra las puertas de entrada y los flujos en la DA y la DIF crónica 

tipo B. A la derecha DA tipo B clásica con puerta de entrada en aorta torácica descendente proximal 

(cabeza de flecha) y flujo en ambas luces (flechas). A la Izquierda, DIF crónica con una puerta de entrada 

amplia y flujo único (flecha), similar al que se genera en un aneurisma de aorta.  

  

 

 

Finalmente el tratamiento invasivo recomendado para la DA tipo B con 

complicaciones, es similar al de la DIF crónica que lo requiere, siendo la terapia  

endovascular de primera elección, siempre que el tipo de lesión y la anatomía 

lo permitan (1,2,88,97-99). De la misma forma, en aquellos casos en los que no 

se pueda realizar este tratamiento, se planteará cirugía abierta (1,2,88,100-

102). 
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1. El desarrollo de una disrupción intimal focal en la fase aguda de un 

hematoma intramural aórtico tipo B implica mal pronóstico  debido al alto 

riesgo de ruptura aórtica, hecho que se ha podido confirmar mediante 

estudios anatomopatológicos. 

 

 

2. El tratamiento recomendado para la disrupción intimal focal en fase 

aguda, acorde con los resultados obtenidos, es el endovascular  / cirugía 

abierta.  

 

 

3. La mayoría de las disrupciones intimales focales que se desarrollan en 

fase subaguda-crónica evolucionan con un crecimiento aórtico progresivo 

que en algunos casos es pequeño y no se acompaña de complicaciones 

aórticas significativas. 

 

 

4. El tratamiento recomendado para la disrupción intimal focal que se 

desarrolla en fase subaguda-crónica es el médico, así como un estricto 

protocolo de seguimiento clínico y mediante técnicas de imagen para 

detectar los casos que pueden presentar una evolución complicada. 

 

 

5. Las pequeñas disrupciones intimales puntiformes ≤3mm tienden a ser 

estables, tanto en la fase aguda como en la crónica, y el tratamiento 

médico con un seguimiento estrecho mediante técnicas de imagen es la 

mejor estrategia terapéutica. 

 

 

6. Los estudios de anatomía patológica confirman la existencia de una 

disrupción en la capa íntima de la pared aórtica en este tipo de lesiones, 

sospechada en las técnicas de imagen en múltiples trabajos previos. Por lo 

tanto, el término “Disrupción Intimal Focal” resulta más adecuado que otros 
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diferentes utilizados en la literatura y evitaría la confusión con otras 

entidades que pueden acompañarse de imágenes de úlcera aórtica. 

. 
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