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RESUMEN 
Introducción: La disección aórtica es una enfermedad de pronóstico muy reservado, 
con una elevada mortalidad, aun cuando se diagnostique precozmente y se realice la 
intervención quirúrgica adecuada.  
Objetivo: Describir algunas características de los fallecidos por disección aórtica en 
Cuba.  
Método: Se realizó un estudio retrospectivo de corte transversal, que incluyó 888 fa-
llecidos con diagnóstico de disección aórtica, incluidos en el Sistema Automatizado de 
Registro y Control de Anatomía Patológica (SARCAP) en Cuba, desde el año 1962 has-
ta el 2004.  
Resultados: Predominaron los grupos etarios de 65-74 y 75-84 años, con 266 (30,0 %) 
y 210 (23,6 %) defunciones, respectivamente. El mayor número de muertes [496 (55,9 
%)] ocurrió en las primeras 24 horas. La disección aórtica tipo A de Stanford fue la de 
mayor frecuencia [535 diagnósticos (61,1 %)]. La causa básica de muerte más encon-
trada fue la propia disección aórtica (61,6 %) y la causa directa, el hemopericárdico 
(43,9 %). El índice de coincidencia diagnóstica fue de 33,5 % en la causa básica y de 
28,8 % en la directa.  
Conclusiones: Los fallecidos por disección aórtica en Cuba, durante los 42 años estu-
diados, tuvieron predominantemente una disección tipo A de Stanford, más de 55 
años de edad y una estadía hospitalaria menor de 2 meses. El mayor número de muer- 
tes ocurrió en las primeras 24 horas y el índice de coincidencia diagnóstica fue bajo.  
Palabras clave: Disección aórtica, Necropsia, Coincidencia diagnóstica, SARCAP 
 
Behavior of mortality due to aortic dissection in Cuba 
 
ABSTRACT 
Introduction: Aortic dissection is a disease of poor prognosis, with a high mortality 
rate, even when it is diagnosed early and the adequate surgery is performed. 
Objectives: To describe some characteristics of the patients who died due to aortic  
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dissection in Cuba.   
Method: A retrospective cross-sectional study was conducted. It included 888 de-
ceased patients with a diagnosis of aortic dissection, who were registered in the 
Automated Registration and Control System of Anatomical Pathology (SARCAP, for its 
acronym in Spanish) in Cuba, from 1962 to 2004.  
Results: The age groups from 65 to 74 and from 75 to 84 years predominated, with 
266 (30.0%) and 210 (23.6%) deaths, respectively. The largest number of deaths [496 
(55.9%)] occurred in the first 24 hours. Stanford type A aortic dissection was the most 
frequent type [535 diagnoses were made (61.1%)]. The most common underlying 
cause of death was aortic dissection itself (61.6 %) and the most common direct cause 
of death was hemopericardium (43.9%). The rate of diagnostic agreement was 33.5 % 
in the underlying cause and 28.8 % in direct cause.  
Conclusions: During the 42 years covered by the study, the patients who died from 
aortic dissection in Cuba predominantly had Stanford type A dissections, were over 55 
years of age and had a hospital stay of less than 2 months. The largest number of 
deaths occurred in the first 24 hours and the rate of diagnostic agreement was low.  
Key words: Aortic dissection, Necropsy, Diagnostic agreement, SARCAP 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN 
La disección aórtica (DAo) fue descrita por el recono-
cido anatomista y patólogo italiano Geovani Batista 
Morgagni, en 1761. Fue estudiada y definida como 
aneurisma disecante por el médico francés René Théo-
phile Hyacinthe Laenec en 1819, y fue diagnosticada 
clínicamente por primera vez por Swaine y Latham en 
1885 y 1886, respectivamente1. Consiste en un desga-
rro de la capa íntima del vaso, que expone la capa 
media previamente enferma a la fuerza sistólica intra-
luminal de la sangre. Esta sangre penetra en la capa 
media y divide a la pared vascular en dos planos. El 
espacio lleno de sangre en las capas disecadas se 
convierte en falsa luz. Este proceso de disección se 
extiende en una longitud variable a lo largo de la aor-
ta, generalmente en dirección anterógrada y, a veces, 
en sentido retrógrado desde el sitio de desgarro inti-
mal2-4. 

El término aneurisma disecante se continúa utili-
zando por algunos profesionales médicos en la actuali-
dad; sin embargo, este concepto ha sido sustituido por 
disección aórtica desde hace varias décadas. El aneu-
risma y la DAo son enfermedades independientes5. La 
primera se puede presentar generalmente de forma 
aguda6, aunque posteriormente al desgarro, ocurre 
dilatación subsecuente progresiva de la pared externa 
debilitada de la aorta. Por otra parte el deterioro gra-
dual de la pared aórtica en aneurismas crónicos puede 
provocar disección. Por tal motivo el término aneuris-
ma disecante se debe reservar solamente para esta 
última posibilidad.  

A finales del siglo pasado se introdujo el concepto 
de síndrome aórtico agudo, definido como un proceso 
agudo de la pared aórtica que condiciona un riesgo de 
rotura elevado con una alta morbilidad y mortalidad y 
que incluye: la DAo, el hematoma intramural, la úlcera 
penetrante, y otros cuadros como el aneurisma torá-
cico sintomático o roto, la transección aórtica y las 
fistulas aorto-pulmonares, como complicación erosiva 
del aneurisma7.  

La DAo es considerada hoy una enfermedad catas-
trófica, con una incidencia estimada de 5 a 30 casos 
por millón de habitantes. Cerca de 10.000 casos por 
año en los Estados Unidos sufren disección aórtica8-10. 
Su evolución natural sin tratamiento quirúrgico es 
fatal, un número considerable de enfermos muere sin 
recibir atención hospitalaria. El diagnóstico de DAo no 
se realiza en el 38 % de los pacientes y alcanza una 
cifra de 28 % en necropsias11. La muerte por DAo pue-
de estar en relación con ruptura aórtica, taponamien-
to cardíaco, insuficiencia aórtica aguda grave, o infarto 
agudo de miocardio por afectación de las coronarias. 
La evolución del paciente con recurrencia de dolor, la 
presencia de shock, paro cardiorrespiratorio, y una 
pericardiocentesis con líquido sanguinolento hace sos-
pechar la presencia de una DAo de la aorta ascendente 
que se rompe en cavidad pericárdica12,13.   

En nuestro país se han realizados varios estudios 
sobre DAo14,15 que incluyen ensayos clínicos y necrópsi- 
cos, donde se han expuesto la incidencia y la frecuen-
cia de dicha enfermedad, así como los aspectos 
fundamentales de su diagnóstico y tratamiento. Por tal 
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motivo se decidió realizar esta investigación, con el 
objetivo de implicar una muestra casi total de nuestro 
país, en más de cuatro décadas, y así proporcionar 
continuidad a los trabajos que antecedieron en el 
conocimiento de esta enfermedad.  

 
MÉTODO  
Se realizó un estudio retrospectivo de corte trans-
versal, que incluyó 888 protocolos de necropsias con 
diagnóstico de DAo, in-
cluidos en el Sistema Au-
tomatizado de Registro y 
Control de Anatomía Pa-
tológica (SARCAP) en Cu-
ba desde el año 1962 
hasta el 2004.  

La DAo se clasificó se-
gún la clasificación ana-
tómica y fisiopatológica 
de la Universidad de Stan- 
ford, propuesta por Daily 
et al.16 en 1970. La cual se subdivide en:  
- Tipo A: disección que afecta la aorta ascendente, 

que se corresponde con los tipos I y II de DeBakey17.  
- Tipo B: disección que no afecta la aorta ascenden-

te, que concierne el tipo III de DeBakey. 
 
Para la correlación clínico-patológica se siguieron 

los siguientes criterios:  
- Sí: Cuando la correlación fue total o parcial. 
- No: Cuando no hubo correlación o los datos fueron 

insuficientes. 
 

Se construyeron distribuciones de frecuencias uni y 
bivariadas con representación gráfica. Se aplicaron 
pruebas de homogeneidad chi-cuadrado y de propor-
ciones para muestras apareadas, con características 
mutuamente excluyentes. Las pruebas de hipótesis, al 
igual que la estimación requirieron muestras aleato-
rias. Si no se puede justificar la aleatoriedad de la 
muestra entonces los resultados de las pruebas no son 
confiables, pero puede utilizarse su información como 
ayuda para decidir con lo observado en las tablas 4 y 
5. 
 
RESULTADOS 
Nuestro estudio incluyó todas las necropsias realizadas 
en pacientes con más de 15 años de edad, en 43 cen-
tros de todo el país, desde el año 1962 hasta el 2004, 

con total de 101.082 necropsias, realizadas por dece-
nas de especialistas de Anatomía Patológica. En los 
primeros tres años no se informaron casos con DAo, 
aunque cabe señalar que el primer quinquenio, inclu-
yó fallecidos de un solo centro. Posteriormente se 
fueron incorporando otros hospitales hasta formar la 
red actual. Los años de mayor incidencia de esta en-
fermedad fueron 1994 y 2000, con 133 y 103 necrop-
sias, en ese orden. 

De acuerdo al tipo de DAo, según la clasificación de 
Stanford (Tabla 1), predominó el tipo A, en 543 fa-
llecidos (61,1 %), de las cuales, 253 (28,5 % del total) 
correspondieron al tipo I de DeBakey y 290 (32,6 % del 
total) al tipo II. En 390 necropsias se constató derrame 
pericárdico por rotura de la disección a dicha cavidad. 
Las disecciones tipo B de Stanford y tipo III de DeBakey 
se encontraron en 345 fallecidos (38,9 %), incluidas  

 
 
 

Tabla 2. Distribución de la muestra por grupos de edad. 
 

Grupos etarios 
(años) Nº % 

15-24  1 0,1 

25-34  3 0,3 

35-44  26 2,9 

45-54  76 8,6 

55-64  177 19,9 

65-74  266 30,0 

75-84  210 23,6 

85-94  108 12,2 

≥ 95  5 0,6 

Edad no precisada 16 1,8 

Total 888 100 

Fuente: SARCAP   

 
 

Tabla 1. Distribución de la muestra, según la clasificación de Stanford y DeBakey. 
 

Stanford Tipo A Stanford Tipo B Total 
 Nº %  Nº % Nº % 

DeBakey I 253 28,5 
DeBakey III 345 38,9 888 100 

DeBakey II 290 32,6 

Total 543 61,1  345 38,9 888 100 
  Fuente: SARCAP.  
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Tabla 4. Distribución de la muestra según causas básica y 
directa de muerte. 

Causas de muerte Nº % 

Causa básica* 

Disección aórtica 541 61,6 

Ateroesclerosis 127 14,3 

Degeneración quística de la media 119 13,4 

HTA 82 9,2 

Total 869 98,5 

Causa directa** 

Hemopericardio 390 43,9 

Choque 164 18,5 

Hemotórax 38 4,3 

Anemia Aguda 37 4,2 

Bronconeumonía 37 4,2 

Total 666 75,1 

  * Z = 18.996; p = 0.000 
** Z = 10.143; p = 0.000  
Fuente: SARCAP 

  

61 rotas a pleura y 81 a cavidad peritoneal. 
La edad promedio fue de 69 años, con un rango 

entre 20 y 100 años (Tabla 2). Por otra parte, 
existe relación entre la DAo y el incremento de la 
edad, observándose un mayor número de casos a 
partir de los 50 años. Los grupos etarios más 
afectados fueron los comprendidos entre 65-74 y 
75-84 años, con 266 (30,0 %) y 210 (23,6 %) falle-
cimientos, respectivamente. 

Respecto a la estadía hospitalaria (Tabla 3), se 
encontró el mayor número de fallecidos durante 
las primeras 24 horas con un total de 496 casos 
(55,86 %), secundado por las defunciones ocurri-
das entre el primer y tercer día, con 209 casos 
(23,86 %), lo que hace un acumulado de 79,39 %. 
Este parámetro fue ascendiendo con el transcurso 

de los días hasta completar el 99,9 % a los 60 días; es 
decir, que el 99,9 % de los casos falleció en el trans-
curso de dos meses. Sólo un enfermo tuvo una estadía 
hospitalaria mayor. La mortalidad se incrementó con 
el decursar del tiempo. 

En la Tabla 4 se pue de observar la distribución de 
la muestra según las causas básica y directa de muer-
te. Referente a la causa básica, la DAo fue la de mayor 
incidencia, encontrada en 541 certificados de defun-
ción (61,6 %), seguida de la ateroesclerosis (14,3 %) y 
la degeneración quística de la media (13,4 %), y por úl-
timo la HTA, con 9,2 %. Es decir el 98,5 % de las causas 
básicas de la muerte fueron alteraciones vasculares, 
las cuales están muy relacionadas en la génesis de los 
síndromes aórticos.  

Respecto a la causa directa de muerte, el hemope-
ricardio resultó la más frecuente, encontrada en 390 
fallecidos (43,9 %); seguido por el shock, diagnosticado 
en 164 necropsias (18,5 %).  El tercer lugar lo ocupó el 
derrame pleural diagnosticado en 38 defunciones 
(4,3 %), y por último la bronconeumonía y la anemia 
aguda, encontradas en 37 necropsias (4,2 % para cada 

causa). 
Referente a la coincidencia diagnós- 

tica en la causa directa (Tabla 5), hubo 
correlación clínico-patológica total y 
parcial sólo en el 33,5 % de la muestra. 
Similar a la causa básica, con una co-
rrelación de 28,8 %. Estos resultados 
muestran índices de discrepancia diag-
nóstica elevados. 
 

 
Tabla 5. Distribución de la muestra según coincidencia diagnóstica. 

 

Coincidencia diagnóstica 
Causa directa de muerte* Causa básica de muerte** 

Coincidencia Nº % Coincidencia Nº % 

Sí 297 33,5 Sí 255 28,7 

No 591 66,5 No 633 71,3 

  * χ2= 63.759; p< 0.05 
** χ2= 127.162; p< 0.05  
Fuente: SARCAP 
 

 

  
 
 

Tabla 3. Distribución de la muestra según estadía hospitalaria. 
 

Días Frecuencia % Acumulado % 

0 (< 24 h) 496 55,9 496 55,9 

1-3 209 23,5 705 79,4 

4-7 76 8,6 781 88,0 

8-14 53 5,9 834 93,9 

15-21 28 3,2 862 97,1 

22-30 14 1,6 876 98,7 

31-60 11 1,2 887 99,9 

>60 1 0,1 888 100,00 
       Fuente: SARCAP 
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DISCUSIÓN 
Con el descenso en la práctica de necropsias durante 
las tres últimas décadas en la mayoría de los países del 
mundo, la obtención de una casuística extensa resulta 
muy complicada. A pesar de la importancia médico-
legal y docente que acompaña dicho procedimiento, 
su empleo es cada vez más escaso18-20.  En Cuba se han 
logrado mantener niveles aceptables en los estudios 
post mórtem, aunque no está exento de dicha crisis. 
Desde 1991 hasta 2011, los índices de necropsias en 
nuestro país, sin incluir fetos, fueron superiores al 
33 % y en fallecidos hospitalarios se han mantenido 
cercanos al 60 %, en ese mismo período21.  

En la actualidad existen numerosas clasificaciones 
de DAo, aunque la de Stanford mantiene la hegemo-
nía, producto de su utilidad desde el punto de vista 
fisiopatológico22,23. La afectación de la aorta ascenden-
te influye en el pronóstico y la conducta posterior. Es 
decir, cuando el desgarro incluye la aorta ascendente, 
el tratamiento es siempre quirúrgico. Contrariamente 
si la disección no afecta dicho segmento, la conducta 
terapéutica puede ser médica o endovascular24,25.  

La DAo es una enfermedad que afecta fundamen-
talmente a personas de la tercera edad. Nuestros 
resultados son similares a los encontrados en pres-
tigiosos estudios como el IRAD11,26,27 y el RESA28, donde 
predominan los pacientes de más de 60 años, proba-
blemente por la pérdida de elasticidad y distensibili-
dad aórticas relacionado con el envejecimiento. Histo-
lógicamente la aorta senil muestra fragmentación de 
la elastina y aumento concomitante de colágeno, que 
favorece la disminución fisiológica de la distensibilidad 
e incrementa el consumo de oxígeno del miocardio 
entre 20 y 40 %. Datos experimentales recientes en 
modelos animales sugieren que el deterioro del flujo 
de la vasa vasorum hacia la pared de la aorta deter-
mina un aumento de su rigidez con cambios histoló-
gicos semejantes a los del envejecimiento4.  

La mortalidad de la DAo sin tratamiento quirúrgico 
aumenta un 1 % por cada hora posterior al inicio de 
los síntomas29, lo que resulta que más de un tercio de 
los enfermos con esta enfermedad mueran en las 
primeras 24 horas, la mitad en 48, dos tercios en las 
primeras dos semanas y casi el 90 % en los primeros 3 
meses. El riesgo de muerte aumenta en los pacientes 
con complicaciones, tales son la rotura aórtica, el 
accidente cerebrovascular, la isquemia visceral, el 
taponamiento cardíaco y la insuficiencia circulatoria. 
Datos de registros importantes sobre DAo aguda 

muestran que, en ausencia de una reparación quirúr-
gica inmediata, el tratamiento médico se asocia con 
una elevada mortalidad. Incluso con reparación quirúr-
gica, las tasas de mortalidad intrahospitalaria son del 
10 % tras el primer día, del 12 % a los 2 días y de casi el 
20 % a las 2 semanas30,31.  

En alrededor del 40 % de los fallecidos en nuestra 
investigación no se planteó la DAo como causa básica. 
En este grupo se incluyen las degeneraciones quística 
y ateroesclerótica de la media, y la hipertensión arte-
rial. La quística se define como un proceso degenera-
tivo de la capa media, con pérdida o fragmentación de 
las fibras elásticas y células musculares lisas. La ma-
yoría de las disecciones que aparecen en personas 
jóvenes obedecen generalmente a anormalidades con-
génitas del tejido conectivo, que afectan la capa media 
de la aorta32,33. Por su parte la degeneración atero-
esclerótica es la alteración de la capa íntima con 
formación de grandes placas de ateroma que acaban 
produciendo una destrucción de las fibras elásticas y 
células musculares lisas de la capa media, lo que 
provoca debilidad y dilatación de la pared. La enferme-
dad hipertensiva incrementa la tensión absoluta sobre 
la pared arterial, la fuerza de contracción del ventrí-
culo izquierdo (dp/dt) y el consumo miocárdico de 
oxígeno. Todo esto intensifica el daño crónico de la 
pared arterial y el riesgo de disección o rotura4.  

En el presente estudio, el aumento de la incidencia 
del hemopericardio está en relación con el predominio 
de la DAo tipo A de Stanford. La acumulación de san-
gre en el saco pericárdico tiene una relación anató-
mica con el síndrome aórtico agudo, producto que el 
mayor número de DAo afectan su porción ascendente. 
En el 65 % de los casos el sitio de rotura intimal se 
localiza en dicha porción, preferentemente dentro de 
sus primeros 5 centímetros. Este desgarro puede pro-
gresar y romperse en la cavidad pericárdica, lo que 
incrementa el volumen y la presión dentro de la mis-
ma. Estas alteraciones, cuando se producen de forma 
aguda, hacen que el pericardio se ponga tenso y 
pierda su elasticidad. Cuando las presiones intraperi-
cárdicas superan las intracavitarias, el colapso circula-
torio y la muerte son inevitables si no se realiza una 
evacuación urgente del líquido34,35. Alrededor de un 10 
% de los pacientes con diagnóstico de DAo tipo A de 
Stanford, sufren taponamiento cardíaco con elevado 
riesgo de muerte36,37.  

Por su parte, el shock está vinculado con las pér-
didas sanguíneas, el dolor y el fallo cardíaco es secun-
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dario a la insuficiencia aórtica aguda o a infarto agudo 
de miocardio. El derrame pleural guarda relación con 
las disecciones de la aorta torácica y es más frecuente 
que ocurra en la pleura izquierda. La bronconeumonía 
se encontró en enfermos que sobrevivieron los prime-
ros días, y es debida a complicaciones intrahospitalaria 
sépticas, pues no guardan relación directa con la causa 
que generó su ingreso, en la mayoría de los casos, en 
unidades de cuidados intensivos. 

La DAo presenta un cuadro clínico muy bien defini-
do, pero su comienzo agudo, puede desorientar al 
médico. En la mayoría de las ocasiones se diagnostica 
infarto de miocardio14, tromboembolismo pulmonar, 
pericardititis12 y otras afecciones. Las discrepancias 
clínico-patológicas oscilan entre 25 y 52 %, pero cuan-
do se analizan particularmente los síndromes aórticos 
estos porcentajes están cercanos e incluso superiores 
al 50 %38-41. Gee42 encontró 58,8 % de discrepancia en 
el aneurisma aórtico, Cameron y McGoogan43, 57,9 % y 
Fares et al.44, 64,2 %; resultados que coinciden con los 
del presente estudio. Además, en un estudio realizado 
en la provincia de Cienfuegos en 55 fallecidos por DAo, 
el diagnóstico al ingreso sólo se corroboró en el 18,18 
% de los casos15; contrariamente, Battle et al.45 sólo 
encontraron un índice de discrepancia de 28,1 %. 
 
CONCLUSIONES 
Los fallecidos por DAo en Cuba, durante los 42 años 
estudiados, tuvieron predominantemente una DAo 
tipo A de Stanford, más de 55 años de edad y una 
estadía hospitalaria menor de 2 meses. El mayor nú-
mero de muertes ocurrió en las primeras 24 horas y el 
índice de coincidencia diagnóstica fue bajo. 
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