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El aneurisma disecante (AD) de aorta está asociado a 
una alta morbilidad y mortalidad. En las primeras 24 
horas del inicio de los síntomas la mortalidad es de 1-
2 % por hora y el 90 % de los pacientes fallecen en los 
primeros 3 meses sin cirugía. Los enfermos que reci-
ben tratamiento adecuado emergente tienen un mor-
talidad hospitalaria que oscila entre el 15 - 30 %1-3. 

La disección de la aorta se produce cuando la san-
gre separa las capas de la media, a través de un desga-
rro de la íntima. El espacio llenado por la sangre entre 
los planos disecados constituye la falsa luz y la presión 
generada en ella puede dar lugar a varios sitios de en-
trada o salida del flujo sanguíneo; que, en general, 
puede progresar hasta las ilíacas y afectar en su reco-
rrido las arterias renales, mesentéricas, con los conse-
cuentes daños isquémicos. 

 En orden de frecuencia los vasos involucrados en 
un AD tipo A son: arterias renales, ilíacas, mesentérica,  

cerebrales, coronarias y espinal anterior4-7. 
Se pueden clasificar según su extensión en:  
a) Propuesta por Michael DeBakey en 19658 

- Tipo I: el desgarro se origina en la íntima de 
la aorta ascendente y se extiende a través de 
la aorta torácica descendente y abdominal.  

- Tipo II: la disección se limita a la aorta ascen-
dente.  

- Tipo III: la disección puede estar limitada a la 
aorta torácica descendente (tipo IIIa) o ex- 
tenderse a la aorta abdominal (tipo IIIb). La 
disección también puede extenderse proxi-
malmente, afectar el arco aórtico y la aorta 
ascendente.  

b) La clasificación de Stanford, publicada por Daily 
en 19709 
- Tipo A: incluye las disecciones que afectan la 

aorta ascendente, independientemente de su 
sitio de origen y su extensión. Se correspon-
de con los tipos I y II de DeBakey.  

- Tipo B: incluye las disecciones en las que está 
afectada la aorta descendente, se correspon-
de con el tipo III de DeBakey. 

c) Formas atípicas de disección (síndrome aórti-co 
agudo) son el hematoma intramural y la úlcera  
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arteriosclerótica penetrante9. 
La cirugía está indicada en el hematoma intramural 

de la aorta ascendente, mientras que en la aorta des-
cendente se trata médicamente. Se indica cirugía 
cuando el hematoma es recurrente, el paciente pre-
senta dolor torácico persistente o aumento del diáme-
tro del hematoma10.  

La completa resolución de un hematoma en la aor-
ta descendente se comprueba entre el 50-80 % de los 
casos11. 

La úlcera penetrante de aorta ascendente es infre-
cuente, pero si aparece es quirúrgica. En la aorta des-
cendente el tratamiento es médico, con seguimiento 
estricto. 

La disección de la aorta es un suceso catastrófico, 
que se encuentra en el 0,2 - 0,5 % de las autopsias, con 
una incidencia que oscila entre 5 - 10 por millón de ha-
bitantes/año12,13. 

Recientemente se han publicado los datos que 
demuestran que la incidencia y prevalencia de los 
aneurismas torácicos, incluidas las disecciones, ha 
aumentado tres veces en los últimos 10 años14. 

Anagnostopoulus15 enumera las afecciones más 
frecuentes que pueden dañar la capa media de la aor-
ta: anomalías congénitas, degeneración idiopática de 
la media, hipertensión arterial, embarazo, arterioes-
clerosis, enfermedades inflamatorias, traumatismos, 
pacientes con cirugía cardíaca previa, entre otras. 

La disección aórtica puede comenzar con la ruptura 
de los vasa vasorum de la capa media, que da lugar a 
un hematoma intramural, sin que exista desgarro de la 
íntima. La hemorragia local puede secundariamente 
romper la íntima creando una disección16.  

Un elemento frecuente que acompaña la disección 
aórtica proximal es la  insuficiencia valvular, presente 
en el 50 - 66 % de los casos, se señalan cuatro meca-
nismos de producción:  
1. La disección dilata el anillo aórtico impidiendo la 

coaptación adecuada de las valvas en diástole. 
2. Cuando la disección es asimétrica y la presión del 

hematoma disecante deprime una valva debajo de 
la línea de coaptación y produce incompetencia. 

3. El soporte anular o las propias valvas se desgarran. 
4. El colgajo de íntima prolapsa en el tracto de salida 

del ventrículo izquierdo.  
 
La válvula aórtica bicúspide se asocia a aneurisma y 

disección17, la aorta ascendente presenta una frag-
mentación de la elastina y pérdida de células muscu-

lares, alteración similar a la Enfermedad de Marfan18, 

19. 
 

PRESENTACIÓN CLÍNICA  
La historia clínica y una buena exploración física hacen 
sospechar el diagnóstico inicial: paciente hipertenso, 
mal controlado, dolor precordial de brusca aparición e 
historia familiar de AD. 

El dolor está presente en el 90 % de los casos, sus 
características dependen de la localización y extensión 
de la disección, punzante u opresivo precordial, que 
cuando se irradia a la parte posterior o interescápulo-
vertebral habla de disección tipo A de Stanford. En el 
AD tipo B el dolor se inicia en la espalda y se irradia 
hacia adelante y al abdomen, o a ambos sitios. A veces 
se asocia a dolor en miembros inferiores,  producidos 
por la isquemia. 

El diagnóstico diferencial es con el infarto agudo de 
miocardio, síndromes coronarios agudos con o sin ele-
vación del ST, dolor musculo-esquelético, pericarditis, 
tumores mediastínicos, pleuritis, embolia de pulmón, 
colecistitis aguda, entre otros. 

El 80 % de los enfermos con AD tienen antece-
dentes de hipertensión arterial. La disección puede 
asociarse a un cuadro de shock, mala perfusión peri-
férica, palidez con hipotensión arterial, que denotan 
una rotura de la aorta hacia el pericardio, con signos 
de taponamiento cardíaco. Otras veces aparece insufi-
ciencia aórtica, con o sin disección de las coronarias, y 
disminución o ausencia de pulsos distales (obstrucción 
parcial y total de la subclavia o femorales). 

El paciente puede tener afectación neurológica: 
síncope, accidente cerebrovascular transitorio o per-
manente, paraparesia o paraplegia por compromiso 
medular, su causa es la mala perfusión de las ramas 
del arco aórtico o de las arterias medulares. 

Clínica menos frecuente son: oclusión de vena cava 
superior, disfonía, compresión del árbol traqueo-
bronquial, hemoptisis o hematemesis. 

El diagnóstico de la disección de aorta a veces es 
complejo, la radiografía de tórax, el ecocardiograma 
(eco) y la tomografía (TAC) son de elección. La angio-
grafía y la resonancia pueden ser de utilidad. 

En algunos hospitales se prefiere el TAC por su rapi-
dez, a veces en 20 minutos tenemos el diagnóstico, el 
eco transtorácico (ETT) o transesofágico puede tardar 
más tiempo, en especial si el enfermo ingresa por la 
noche. El ETT es útil para descartar taponamiento car-
díaco20. 
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INDICACIONES QUIRÚRGICAS  
Aunque algunos pacientes fallecen súbitamente, la 
mayoría de ellos llegan a un centro hospitalario que 
permite el diagnóstico, la estabilización y el tratamien-
to. Los resultados quirúrgicos dependen de la grave-
dad y extensión de la disección, edad, estado clínico 
del paciente y de la experiencia del equipo médico-
quirúrgico. 

En líneas generales el AD de aorta ascendente es 
una enfermedad quirúrgica, en orden de prevenir la 
progresión de la disección y rotura intrapericárdica. Si 
el AD produce mala perfusión de los troncos supra-
aórticos, médula, vísceras abdominales, riñón o extre-
midades inferiores, estos no son obstáculo para una 
indicación quirúrgica temprana: solucionar la disección 
y luego si persiste tratar la mala perfusión. 

Son contraindicaciones quirúrgicas los pacientes 
con daño cerebral importante, gangrena visceral, o 
shock irreversible. 

Las indicaciones quirúrgicas de los AD de aorta 
descendente continúan en controversia. Los que pre-
sentan ruptura de la aorta tóraco-abdominal se indica 
cirugía emergente. El tratamiento médico es de elec-
ción, para estabilizar al paciente. 

La mortalidad en los AD tipo B es del 21 - 67 % con 
tratamiento médico y de 30 - 40 % para el tratamiento 
quirúrgico21-25. A pesar de ello, cuando aparecen com-
plicaciones, el tratamiento endovascular o quirúrgico 
es de elección. Jonker et al.26 analizan 583 pacientes 
con AD complicados divididos en 3 grupos con más o 
menos de 70 años, los resultados demuestran un mor-
talidad hospitalaria del 10,1 vs. 30 % para el grupo 
tratado por vía endovascular (mayores y menores de 
70 años) p=0.001; del 17,2 vs. 34,2 % en el grupo 
quirúrgico (p=0.0027); y de 14,2 vs. 32,2 % en el grupo 
con tratamiento médico (p=0.001). La edad fue un 
predictor de mortalidad en el estudio multivariable y 
no hubo diferencias significativas de la mortalidad 
hospitalaria entre los tres grupos. 

En general la terapia endovascular se indica en los 
casos urgentes, porque es menos agresiva comparada 
con el tratamiento quirúrgico, en especial en pacientes 
mayores de 70 años con comorbilidades asociadas. 

 
PREVENCIÓN  
La reducción de los factores de riesgo en los pacientes 
con disección aórtica, son cruciales (tensión arterial, 
hipercolesterolemia, obesidad, diabetes, tabaquismo). 

El uso de betabloqueantes ha sido utilizado en los 

pacientes con Síndrome de Marfan, para disminuir el 
estrés de la pared aórtica y prevenir el crecimiento del 
aneurisma por su efecto cronotrópico negativo. Esta 
terapia también ha sido sugerida en pacientes con 
dilatación de aorta ascendente y válvula aórtica bicús-
pide27. 

El ejercicio físico debe ser limitado en pacientes con 
aneurismas mayores de 4,0 cm28-30. 

 
TRATAMIENTO MÉDICO (TM) DE LA DISECCIÓN  
El objetivo primario es reducir la fuerza de contracción 
del ventrículo izquierdo, para disminuir la onda de 
pulso aórtica (dp/dt) y bajar la tensión arterial (TA) 
sistólica, entre 100 y 120 mmHg, sin comprometer la 
perfusión de órganos vitales. La analgesia es uno de 
los pilares del tratamiento, el dolor aumenta la TA y la 
posibilidad de progresión de la disección aórtica. 

Los medicamentos de elección son los beta-
bloqueantes, es aconsejable disminuir la frecuencia 
cardíaca por debajo de 60 latidos por minuto, con 
propranolol (1 a 10 mg en bolo y 3 miligramos/hora), 
labetalol 20 mg en bolo, seguido de 20 a 80 mg cada 
10 minutos, dosis total de 300 mg o en infusión (0,5 - 
2,0 mg/minuto); se han utilizado los antagonistas del 
calcio como la nifedipina sublingual en caso de hiper-
tensión arterial refractaria, asociado a diltiazem o ve-
rapamilo intravenoso. 

Si es necesaria una disminución rápida de la TA, 
nitroprusiato sódico (infusión de 0,25 - 0,5 mcg/kg/ 
minuto), dependiendo de la respuesta. El nitroprusiato 
puede elevar la dp/dt, por lo que debe usarse siempre 
unido a betabloqueantes. 

Si el paciente comienza con hipotensión grave se 
debe sospechar probable taponamiento cardíaco, 
insuficiencia aórtica o alteración de la función del 
ventrículo izquierdo. 

 
PROTECCIÓN CEREBRAL DURANTE LA CIRUGÍA DE LA 
AORTA  
La protección del cerebro al daño hipóxico o isqué-
mico es uno de los retos durante la cirugía del arco 
aórtico y troncos supraaórticos. Las operaciones sobre 
esta zona precisan de la realización de técnicas qui-
rúrgicas que permitan evitar o disminuir el daño. 

El primer reemplazo con éxito del arco aórtico fue 
llevado a cabo por DeBakey en 19578. Estos primeros 
procedimientos fueron realizados con la ayuda de 
injertos provisionales desde la aorta ascendente hasta 
los troncos braquiocefálicos. Posteriormente, la circu-
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lación extracorpórea (CEC) proporcionó el posible flujo 
anterógrado a través de estos troncos. En 1975, 
Griepp popularizó el uso de la hipotermia profunda 
con parada circulatoria, que consiguió mejorar los 
resultados de la técnica. No obstante, en los casos de 
parada circulatoria mayor de 60 minutos es más pro-
bable la incidencia de daño neurológico.  
 
Hipotermia e isquemia 
Parece probado el efecto protector de la hipotermia 
en condiciones de isquemia. Cuanto menor sea el 
metabolismo cerebral, mayor será la tolerancia a la 
isquemia, lo que da lugar a una hipotética curva de 
“seguridad” durante el tiempo de isquemia. Por mu-
cho que bajemos la temperatura siempre habrá meta-
bolismo, por lo que la duración de una “parada circula-
toria segura” no es infinita a pesar de la hipotermia. 
 
Técnicas de protección cerebral en la cirugía del arco 
aórtico 
El principal problema de las operaciones del arco aór-
tico con parada circulatoria en hipotermia profunda, 
es que incrementan la probabilidad de aparición de 
efectos secundarios: coagulopatía, sangrado posope-
ratorio, insuficiencia pulmonar, infección, entre otras. 
La hipotermia profunda es peor tolerada para el orga-
nismo que la hipotermia moderada y sobre todo a 
medida que aumenta la edad. Para evitar estos incon-
venientes se han ideado numerosos métodos quirúrgi-
cos que optimizan la protección cerebral.  
 
PERFUSIÓN CEREBRAL SELECTIVA 
Es el método más lógico y el primero que se desa-
rrolló. Se perfunde el cerebro por sus arterias nutricias 
habituales mientras se sutura el arco aórtico. Al llegar 
a 22 ºC tras el enfriamiento en CEC, se para la circula-
ción, se pinzan los tres vasos del arco y se abre la 
aorta. Tras ello se comienza la perfusión por el tronco 
innominado y la carótida izquierda a través de unas 
cánulas flexibles de silicona 14 F. Se mantiene un flujo 
de 10 ml/kg/minuto (500-900 ml/min) suficiente para 
obtener una presión arterial radial derecha de 50-70 
mmHg. 
 
Ventajas  
Tiempo en principio ilimitado para decisiones y técnica 
quirúrgica adecuada. Permite el uso de anastomosis 
abierta [sin pinzamiento (clampaje, en el argot quirúr-
gico) aórtico]. 

Inconvenientes 
a) Necesidad de disección del arco aórtico, canulación 

y pinzamiento de troncos con peligro de emboli-
zación.  

b) Equipo de CEC específico. 
c) Campo operatorio con demasiadas cánulas, lo que 

provoca potenciales peligros de acodamientos y, en 
definitiva, incomodidad del cirujano. 

d) Desconocimiento del flujo exacto que proporciona 
una adecuada protección cerebral.  

 
Otra posibilidad sería la hipotermia moderada a 25-

26 ºC y perfusión anterógrada cerebral, postulada por 
Comas et al.31. 

En los últimos años se ha propuesto la canulación 
de la arteria axilar derecha32-34 para instaurar la CEC y 
realizar una perfusión arterial anterógrada durante el 
enfriamiento y calentamiento. Al infundir la sangre por 
un solo tronco supraaórtico, a diferencia de la técnica 
anterior, se precisa la permeabilidad del Polígono de 
Willis para una adecuada perfusión cerebral. 
 
PERFUSION CEREBRAL RETRÓGRADA35,36  
Cada vez menos utilizada, consiste en irrigar el lecho 
cerebral perfundiendo la vena cava superior en forma 
retrógrada intracerebral para luego drenar en las arte-
rias carótidas.  
 
Ventajas 
Método sencillo y rápido, posibilidad de anastomosis 
abierta, sin necesidad de disecar el arco aórtico, y 
drenaje de los posibles microémbolos de la circulación 
cerebral. 
 
Inconvenientes 
El límite de tiempo de la parada circulatoria sigue 
siendo incierto y más corto que la perfusión cerebral 
anterógrada. Desconocida la presión de perfusión 
ideal, aunque se suele trabajar entre los 15-25 mmHg. 
Un aumento desmesurado de la presión puede condu-
cir a edema cerebral.  
 
Protección medular durante la cirugía de la aorta 
Las peculiaridades anatómicas de la vascularización 
arterial de la médula espinal, hacen de su daño isqué-
mico la complicación más temida de la cirugía de la 
aorta, sobre todo cuando se actúa en su porción 
tóraco-abdominal. En los últimos años el índice de pa-
raplegia relacionado con la cirugía de la aorta tóraco-
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abdominal ha ido descendiendo por dos razones fun-
damentales37-41: los mejores métodos diagnósticos y la 
mejor definición del riesgo de isquemia medular, y la 
incorporación de nuevos métodos de prevención de 
esta isquemia. 

No obstante, continua siendo un problema patente 
con riesgos que oscilan entre el 0,2 y el 20 %. Uno de 
los determinantes fundamentales es la peculiar anato-
mía vascular de la médula, con dos arterias nutricias 
principales, anterior y posterior que no son comuni-
cantes. La arteria espinal anterior es la responsable 
última del riesgo de paraplegia, pues irriga las astas 
anteriores de la médula; esta arteria se nutre de forma 
muy variable por un complejo de vasos intercostales y 
colaterales aórticos, cuyo mayor exponente es la arte-
ria radicular magna (o de Adamkievickz) que se origina 
en algún punto entre T6 y L1. 

Uno de los aspectos más interesantes es pregun-
tarse por qué hay personas que toleran períodos de 
isquemia largos, esto indica que la causa del problema 
es multifactorial, y se basa en tres determinantes: 
duración y grado de isquemia durante el pinzamiento 
aórtico, pérdida del flujo nutritivo a la arteria espinal 
anterior (arterias intercostales), o fenómenos posope-
ratorios (daño de reperfusión, hipotensión). 
 
TRATAMIENTO QUIRÚRGICO (TQ) DE LA DISECCIÓN 
DE AORTA 
El diagnóstico de una disección de aorta debe esta-
blecer si la lesión se inició en la aorta ascendente o en 
la descendente, puesto que el pronóstico varía consi-
derablemente. La que se inicia en la aorta ascendente 
compromete seriamente la vida del paciente debido al 
riesgo de ruptura al pericardio y el correspondiente 
taponamiento cardíaco. Por esta razón, este tipo de 
disección es considerado como una emergencia qui-
rúrgica. Es imperativo además eliminar la regurgita-
ción aórtica y evitar isquemia miocárdica. 

La cirugía debe incluir 3 principios básicos: resec-
ción del desgarro de la íntima, cierre de la puerta de 
entrada que produce la falsa luz y sustitución de la 
aorta por una prótesis sintética. 

Además restauración de la competencia de la vál-
vula aórtica, que puede conseguirse con la técnica de 
resuspensión.  

A continuación se describen las diferentes variantes 
de la cirugía de la disección aórtica:  
a) Paciente con disección tipo A, punto de entrada 

primario en aorta ascendente e insuficiencia aórti-

ca, sin afectación de senos de Valsalva ni mala per-
fusión periférica: sustitución de aorta ascendente-
hemiarco y resuspensión de la válvula aórtica, con 
hipotermia a 22-24 ºC, parada circulatoria y perfu-
sión cerebral anterógrada a través de arteria axilar 
derecha. Abordaje por esternotomía media; la 
canulación de la arteria axilar ha permitido reducir 
significativamente la incidencia de complicaciones 
neurológicas. 

b) Paciente con disección tipo A, punto de entrada 
primario en aorta ascendente, afectación de senos 
de valsalva e insuficiencia aórtica, sin mala perfu-
sión periférica: tubo valvulado con reimplante de 
coronarias y hemiarco en parada circulatoria y 
perfusión cerebral anterógrada por arteria axilar 
derecha. En caso de no existir afectación de los 
velos aórticos puede realizarse una técnica de Da-
vid o Yacoub, con preservación de válvula aórtica, 
sustitución de senos de valsalva y reimplante de 
arterias coronarias.  

c) Paciente con disección tipo A, punto de entrada 
primario en aorta descendente, sin comunicación 
de ambas luces en aorta ascendente, no afectación 
de válvula aórtica, senos de valsalva ni mala perfu-
sión periférica: Sustitución de la aorta torácica des-
cendente proximal mediante hipotermia profunda 
y parada circulatoria. Canulación arterial femoral o 
arteria axilar izquierda y drenaje venoso fémoro-
atrial asistido por vacío. Abordaje toracotomía 
póstero-lateral izquierda, por 4º espacio intercos-
tal.   

Todo paciente con disección tipo A en cualquie-
ra de sus variantes, con evidencia clínica o radioló-
gica preoperatoria de mala perfusión periférica, 
tras la cirugía se realizará aortografía diagnóstica, y 
en su caso terapéutica mediante el implante de 
stents o fenestraciones. 

El tratamiento combinado de sustitución total 
de la aorta ascendente y el arco aórtico y trata-
miento endovascular de la aorta descendente en 
los pacientes con disección tipo A, fue reciente-
mente publicada por Yan y colaboradores42. 

d) Paciente con disección tipo B complicada por dolor 
persistente o aumento de derrame pleural izquier-
do, sin extensión retrógrada al arco aórtico: Susti-
tución de la aorta torácica descendente mediante 
baipás izquierdo (aurícula izquierda – aorta, o aurí-
cula izquierda – arteria femoral) o hipotermia pro-
funda y parada circulatoria, según las posibilidades 
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de realizar pinzamiento aórtico proximal, distal o 
ambos. En este último caso se debe realizar canu-
lación arterial en arco aórtico y drenaje venoso 
fémoro-atrial asistido por vacío. La anastomosis 
distal debe planificarse para preservación de las 
arterias intercostales T8-L2. Abordaje por toraco-
tomía póstero-lateral izquierda por el 4º espacio 
intercostal o doble toracotomía póstero-lateral 
izquierda por 4º y 7º espacios intercostales.  

e) Paciente con disección tipo B complicada por sín-
drome de mala perfusión periférica (diagnóstico 
clínico o TAC) con muy poco tiempo de evolución: 
cirugía emergente con la técnica del caso anterior y 
angiografía diagnóstica postoperatoria, que podría 
convertirse en un procedimiento terapéutico en su 
caso, mediante stent o fenestraciones.  

f) Paciente con disección tipo B complicada por sín-
drome de mala perfusión periférica, con varias ho-
ras de evolución, o disección tipo B crónica con un 
nuevo episodio de redisección: angiografía diagnós-
tica/terapéutica mediante stents y fenestraciones.  

En pacientes jóvenes con disección tipo A, pue-
de considerarse la sustitución de aorta ascendente 
y arco aórtico con la técnica de trompa de elefante, 
dependiendo de la experiencia del grupo quirúrgi-
co41.  

 
¿Cuáles son los factores de peor pronóstico en la 
cirugía de la aorta ascendente? 
Edad mayor de 70 años, hipotensión, shock, presencia 
de taponamiento cardíaco, insuficiencia renal o daño 
neurológico preoperatorio, ausencia de pulso periféri-
co, anormalidades del ST en el electrocardiograma, 
cirugía cardíaca previa, infarto de miocardio preopera-
torio, isquemia visceral, enfermedad pulmonar asocia-
da, y tiempo prolongado de circulación extracorpó-
rea23,43,44. 

El hematoma intramural y la úlcera penetrante de 
aorta tendrán la consideración de disección de aorta 
tipo A o B según su localización. 
 
TRATAMIENTO ENDOVASCULAR DE LA DISECCIÓN 
TIPO B  
Dake y colaboradores45, de la Universidad de Stanford, 
publicaron en 1999 el primer caso de uso de un stent, 
para cerrar la puerta de entrada en un AD tipo B.  

La mortalidad a 30 días en pacientes con TM es del 
10 % y 19 % para el TQ46. Sin embargo la supervivencia 
alejada con TM es del 60-80 % a los 4 o 5 años y del 

40-45 % a los 10 años21,47. 
La relación entre supervivencia y permeabilidad de 

la falsa luz fue evaluada en 201 pacientes, incluidos en 
el grupo IRAD48; los que tenían la falsa luz permeable 
presentaban mejor supervivencia a los 3 años, que 
aquellos con luz parcialmente trombosada (14 frente a 
32 %). 

El TQ convencional, de alta mortalidad, debería in-
dicarse a los más jóvenes con buen estado general o 
en la Enfermedad de Marfan. 
 
Indicaciones 
En los últimos años la cirugía endovascular en la disec-
ción tipo B, ha simplificado el abordaje y ha disminui-
do la morbilidad y la mortalidad49-52. 
Estaría indicada en las siguientes situaciones:  
- Prevención o tratamiento de la ruptura. 
- Evitar o bloquear la evolución de la extensión proxi-

mal o distal. 
- Cuando hay una sola puerta de entrada. 
- Para disminuir la incidencia de aneurisma crónico. 
 

A pesar de que el tratamiento endovascular se está 
utilizando con mayor frecuencia, los resultados a largo 
plazo son todavía un punto de controversia53-59. El 
abordaje es diferente si se trata de una disección agu-
da, subaguda o crónica. 

Hay consenso que dicho tratamiento se realice en 
pacientes con:  
a) Dolor refractario intratable a pesar de un agresivo 

tratamiento antihipertensivo. 
b) Signos de ruptura inminente detectada por angio-

grafía o TAC. 
c) Luz falsa importante con riesgo de formación de un 

aneurisma a largo plazo. 
d) Pacientes con diámetros aórticos mayores de 40 

mm, que tienen peor evolución a largo plazo. 
e) Gran hematoma periaórtico o mediastínico. 
 

También estaría indicado el tratamiento endovas-
cular en los casos de mala perfusión de órganos vitales 
(renal o mesentérico) asociando fenestraciones o 
baipás aorto-arterial.  

Es importante antes de tomar ninguna decisión 
quirúrgica identificar muy bien la anatomía y hacer un 
plan médico-quirúrgico apropiado. Se debe conocer el 
punto de entrada, posibles reentradas, extensión de la 
aorta disecada, si existe o no mala perfusión, y el 
estado del flujo en la luz falsa. 
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El TAC, el eco transesofágico y la resonancia mag-
nética nuclear son de utilidad, también se utiliza el eco 
intravascular, aunque limitado a pocos centros hospi-
talarios. 

No existe consenso en qué momento indicar el tra-
tamiento endovascular, si hacerlo en fase aguda o 
esperar unas semanas para prevenir complicaciones 
futuras. Parece claro que la intervención precoz se 
reserva a los pacientes que presenta complicaciones 
potenciales graves. Si no hay complicaciones se puede 
esperar 2 semanas. 

En un metaanálisis reciente que reúne 37 estu-
dios53 que analizan los resultados del tratamiento en-
dovascular con stent en 184 pacientes, con el uso de la 
base de datos IRAD, encuentran mejores resultados de 
este respecto al TM y al TQ. En el 2006 se publicaron 
los resultados de 242 pacientes con AD tipo B53, 78 % 
de los casos fueron a TM, 11 % a TQ y 11 % a trata-
miento endovascular, con una mortalidad global del 
12 %. La supervivencia a los 3 años fue igual en los 3 
grupos. 
 
SEGUIMIENTO  
La supervivencia de los pacientes operados es del 52 % 
a los 10 años14. 

Es importante un seguimiento estricto y el control 
de los factores de riesgo en especial de la TA, pues 
cerca de un 30 % de los pacientes presentan pro-
gresión del tamaño del aneurisma o nuevas diseccio-
nes. 

El primer TAC de control debe realizarse a los 3-4 
meses del alta hospitalaria para descartar que el pa-
ciente tenga crecimiento rápido de la aorta. Si el tama-
ño es de 35-40 mm, el seguimiento será cada 12 me-
ses, si el tamaño es de 45-50 mm, seguimiento cada 6 
meses. Para pacientes con deterioro de la función 
renal el TAC sin contraste puede ser suficiente. 

El tratamiento óptimo de la disección aórtica es 
muy variable debido a múltiples factores. Tanto en los 
que reciben manejo médico como en los intervenidos 
quirúrgicamente se pueden esperar todo tipo de com-
plicaciones.  

En los casos de AD crónico, algunos autores54 mi-
den la velocidad de crecimiento del diámetro de la 
aorta por resonancia magnética nuclear realizada cada 
12 meses en pacientes estables. Si el diámetro en ese 
lapso excede los 5-7 mm, lo interpretan como un 
estado de inestabilidad y lo tratan con endoprótesis. El 
consenso para el tratamiento del AD de aorta crónico 

es similar al de los aneurismas aórticos de otra causa 
(ateromatosa, micótica, o traumática). Aneurismas de 
más de 5,5 cm en la aorta ascendente y 6 cm en la 
descendente tienen peligro de rotura y hay que indicar 
tratamiento quirúrgico o endoprótesis. 

El 95 % de los pacientes permanecen sin interven-
ción al año, 90 % a los 5 años, 74 % a los 10 años y 65 
% a los 15 años47,59,60. 
 
Factores de riesgo que predicen la necesidad de re-
operación  
a) Síndrome de Marfan. 
b) Que la puerta de entrada no haya sido ocluida. 
c) Ausencia de betabloqueantes en el posoperatorio. 
d) Hipertensión arterial no controlada. 
Otros autores43,44,47,48 indican la reoperación en los AD 
crónicos de aorta descendente cuando: 
e) Diámetro aórtico mayor de 6,0 - 6,5 cm. 
f) Crecimiento mayor de 5-7 mm en 1 año. 
g) Dolor recurrente a pesar de un control estricto de 

la tensión arterial. 
h) Dilatación sacular con peligro de rotura. 
i) En pacientes con síndrome de Marfan con creci-

miento mayor de 3-5 mm/año. 
 
RECOMENDACIONES  
La Sociedad Europea de Cardiología publica en el año 
200161 las siguientes recomendaciones:  
- Tratamiento inicial en los AD tipo A: indicar beta 

bloqueantes, y analgésicos. Realizar un ecocardio-
grama transtorácico o transesofágico y llamar al 
cirujano; el TAC es la técnica más utilizada en el 
diagnóstico de disección aórtica, sensibilidad mayor 
del 90 % y especificidad del 85 %. 

- Se indica TQ si aparece taponamiento en el Eco. Si 
existe insuficiencia aórtica, resuspensión de la vál-
vula; en caso de aneurisma de los senos de valsalva 
unido al AD (Marfan), colocación de tubo valvula-
do. Si aparece obstrucción de alguna de las ramas 
de la aorta, la colocación de un stent o fenestra-
ción. 

- Tratamiento de los AD tipo B: el TM es de elección, 
si aparecen complicaciones como expansión tem-
prana, dolor recurrente, afectación isquémica o 
rotura se indicará TQ. 

- En la disección crónica la utilización de resonancia 
magnética nuclear es lo aconsejable. La angiografía 
está indicada en los pacientes que se decide inter-
vencionismo percutáneo. 
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- Si aparece infección de la prótesis, se debe efectuar 
una resección de todo el tejido infectado y coloca-
ción de un homoinjerto. 

 
Posteriormente en el año 2010 se publicaron las 

guías para el diagnóstico y tratamiento de los pacien-
tes con enfermedad de la aorta, aprobados por la 
ACCF/AHA/AATS/ACR/ASA/SCAI/SIR/STS/SVM62: 

Sospecha de tener una disección aórtica: son pa-
cientes de riesgo aquellos con antecedentes de Síndro-
me de Marfan, Ehlers-Danlos, Loeys-Dietz, etc; muta-
ciones genéticas tipo FB1, TGFBR1, ACTA 2 y MYH11, 
historia familiar de aneurisma de aorta, manipulación 
reciente de la aorta. Pacientes con dolor torácico ante-
rior, posterior, o abdominal brusco, de alta intensidad, 
asociado a déficit de pulsos o trastorno neurológico 
con soplo de insuficiencia aórtica de reciente apari-
ción.  

La guía62 trata extensivamente el diagnóstico y 
tratamiento de todos los aneurismas, incluidas las di-
secciones. 
 
CONCLUSIONES 
La disección aórtica aguda es una enfermedad con una 
alta tasa de mortalidad y morbilidad si no se trata en 
forma adecuada y precoz. Debe sospecharse disección 
de aorta en aquellos pacientes con dolor torácico in-
tenso, hipertensión y con electrocardiograma normal 
o no concluyente. Con el diagnóstico de disección 
aórtica tipo A no se debe dilatar la indicación quirúr-
gica, dado que la mortalidad es horaria. En las de tipo 
B el tratamiento médico con control estricto de la 
tensión arterial y betabloqueantes es lo aconsejable, 
reservando la indicaciones quirúrgicas para los enfer-
mos con complicaciones, ya sea con tratamiento endo-
vascular o quirúrgico. 
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