
INTRODUCCIÓN

La disección aórtica (DA) se caracteriza por la creación de
una falsa luz en la capa media de la pared aórtica. Típicamen-
te comienza con la formación de un desgarro en la íntima de la
aorta, que expone la capa media subyacente al flujo sanguí-
neo, penetra disecándola y se extiende formando una falsa luz.

Desde su descripción inicial por Morgagni en 1761, continua
representando un desafío su correcto manejo. 

Su incidencia no es bien conocida, ya que se estima que
más de un tercio de los pacientes no son diagnosticados nunca
(1). Series de necropsias refieren incidencias de 5 a 10 por
millón de habitantes y año (2), y estudios poblacionales hasta
30 casos por millón de habitantes y año (3-5). La incidencia se
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RESUMEN
Objetivo: La disección aórtica aguda es una emergencia médica que

se asocia a una elevada mortalidad. A pesar de los importantes avances
en las pruebas complementarias, el diagnóstico precoz sigue representan-
do un gran desafío. Se revisa la experiencia de un servicio de urgencias
en el diagnóstico de esta entidad, factores que pueden influir en la preco-
cidad del diagnóstico y evolución intrahospitalaria. 

Material y método: Se valoraron 86 pacientes diagnosticados de for-
ma consecutiva en un centro hospitalario, analizando variables clínicas,
pruebas diagnósticas realizadas, tratamiento y evolución hospitalaria. 

Resultados: La edad promedio de los pacientes fue de 61,9±12,5
años con predominio de varones (80%). Tenían antecedentes de hiperten-
sión el 65%. El síntoma inicial dominante más frecuente era el dolor
torácico (58%). La impresión diagnóstica inicial fue de disección aórtica
en el 56%. La prueba complementaria más utilizada fue la TAC, que per-
mitió la confirmación del diagnóstico en el 96% de los casos en que fue
realizada. Fueron intervenidos quirúrgicamente el 62%. La mortalidad
global intrahospitalaria fue del 28%.

C o n c l u s i o n e s : Por la gran variabilidad de la presentación clínica es
fundamental mantener un elevado índice de sospecha para el diagnósti-
co correcto. Los hallazgos de la exploración física clásicamente asocia-
dos a esta entidad no se presentan en una proporción considerable de
casos. Un alto índice de sospecha clínica y la rápida realización de
pruebas de imagen como la TAC, serían la principal estrategia para
facilitar el diagnóstico. 

PALABRAS CLAVE: Disección aórtica. Diagnóstico. Emergencia.

ABSTRACT
Objective: Acute aortic dissection is a medical emergency associated

with high rates of mortality. Despite recent diagnostic advances, prompt
and accurate diagnosis is difficult. We present a review of the a medical
emergency service experience to diagnosis, factors associated to prompt
diagnosis and inhospital evolution. 

Material and method: We studied 86 consecutive patients who had
aortic dissections, to assess the presentation, management, and outcome.

Results: Mean age 61.9±12.5 years, 80% male. Hypertension was
the most common predisposing factor (65% of patients overall). Chest
pain was the most common initial complaint (58%). The initial clinical
impression was aortic dissection in 56% of patients overall. Computed
tomography was diagnostic in 96% when used. 62% underwent surgery.
Overall in-hospital mortality was 28% 

Conclusions: Acute aortic dissection presents with a wide range of
manifestations. A high clinical index of suspicion and a prompt compu -
ted tomography should to improve recognition of aortic dissection.
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relaciona con la prevalencia de factores de riesgo como la
hipertensión, el más influyente, edad avanzada y enfermeda-
des de la pared aórtica (2).

El alto índice de sospecha es un elemento fundamental en
el diagnóstico de la enfermedad, por lo variable de las mani-
festaciones iniciales y la trascendencia del retraso en el diag-
nóstico. Se describe una mortalidad, sin tratamiento, del uno
por ciento cada hora durante las primeras cuarenta y ocho
horas tras el comienzo de los síntomas (6). Entre los pacientes
diagnosticados, en menos de la mitad el diagnóstico se realiza
premorten (7).

Por otra parte, el desarrollo de pruebas complementarias
no invasivas, ha representado un gran avance en las posibili-
dades de alcanzar un correcto diagnóstico. 

Las disecciones aórticas se clasifican por la localiazción
anatómica cuando se inicia. Se utilizan dos clasificaciones: La
de DeBakey incluye tres tipos (tipo I, cuando la lesión se locali-
za  en la aorta ascendente  y descendente; tipo II, si la disección
se limita a la aorta ascendente; tipo III, si la disección se locali-
za en la aorta torácica descendente, IIIa, o se extiende a la aorta
abdominal y arterias ilíacas, IIIb) (8). La clasificación de Stan-
ford considera dos tipos (tipo A, disección en la aorta ascenden-
te con o sin afectación del arco o de la aorta descendente; tipo
B, con afectación de la aorta torácica descendente) (9).

Se considera aguda la disección cuyos síntomas están pre-
sentes durante menos de dos semanas y crónica los demás
casos. El período agudo  se denomina así por su mayor morbi-
lidad y mortalidad, estabilizándose habitualmente el paciente
que supera esa fase (3).

Nuestro objetivo fue revisar la forma de presentación,
diagnóstico y tratamiento de esta entidad en un servicio de
urgencias de un hospital general.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se revisaron 86 pacientes diagnosticados de DA aguda en
un  centro hospitalario entre 1993 y 1999. El diagnóstico fue
confirmado en 53 mediante pruebas de imagen y cirugía
(62%) y en 33 (38%) sólo por pruebas de imagen (TAC y/o
ecocardiografía transtorácica y/o ecocardiografía transesofá-
gica y/o angiografía). Se excluyeron los pacientes con DA
secundaria a trauma.

Se registaron datos demográficos, factores de riesgo, clíni-
ca, pruebas diagnósticas, tratamiento realizado y evolución.
La clasificación del tipo de disección se realizó siguiendo la
clasificación de Standford. Se compararon los datos de los
pacientes en los que se sospechó el diagnóstico tras la historia
clínica  con aquellos en que inicialmente se sospecharon otros
procesos, los de tipo A y B de disección, así como de los
supervivientes respecto a los fallecidos para intentar identifi-
car factores pronósticos.

RESULTADOS

Los datos demográficos, antecedentes, síntomas iniciales
y principales hallazgos del examen físico del conjunto de los
pacientes y diferenciando disecciones tipo A y B se resumen
en la tabla I. 

El 80% de los pacientes eran varones. La edad  fue en pro-
medio 61,9±12,5 años (27-87), en los varones 61,5±11,9 años

y en las mujeres 63,5±15,1 años (Fig. 1). El síntoma inicial
más común fue dolor torácico (58%), que era descrito como
opresivo en el 43% y brusco en el 42%. Se presentaban con
dolor abdominal el 16% (70% epigástrico y  18% de localiza-
ción lumbar) y síncope el 5% (15% los pacientes tenían sínco-
pe con o sin otros síntomas).

En el examen físico destacaban los siguientes hallazgos: el
43% presentaba soplo cardíaco, el 28% hipotensión, se constató
asimetría de pulsos en el 12% y déficit neurológico el 11%.

La sospecha clínica inicial, tras realizar anamnesis, explo-
ración y ECG, era de disección en el 56% de los pacientes,
mientras que en los demás casos  se presumieron, en un prin-
cipio,  otros diagnósticos como cardiopatía isquémica 20%, o
cólico nefrítico 2%. Los pacientes en los que no se estableció
la sospecha diagnóstica inicial eran con más frecuencia disec-
ciones tipo A, pero no existían diferencias significativas ni en
edad, antecedentes, sintomatología, ni hallazgos de la explo-
ración (Tabla II). 
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DATOS DEMOGRÁFICOS Y CLÍNICOS EN PACIENTES CON
DISECCIÓN AÓRTICA

Total Tipo A Tipo B
Datos demográficos

Edad 62±12 60±13 65±10
Varones 80% 77% 86%

Antecedentes
HTA 65% 66% 64%
Diabetes 9% 7% 14%
Aneurisma aórtico 20% 14% 32%

Síntoma inicial
Dolor torácico 58% 77% 61%
Dolor abdominal 16% 24% 44%
Síncope 5% 19% 7%

Examen físico
Soplo 43% 47% 36%
Asimetría pulso 12% 16% 4%
Déficit neurológico 11% 14% 4%

TABLA I

  

  

  

  

  

  

 

 

  

 

    

 

                       
    

            

Fig. 1. Distribución grupos de edad.
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Entre las pruebas complementarias realizadas inicialmente
en el servicio de urgencias, la radiografía de tórax, practicada
al 68% de los pacientes, era normal en el 18% de los casos. Se
reconoció ensanchamiento mediastínico o alteración del con-
torno aórtico en el 62% y derrame pleural en el 16%.

El ecocardiograma transtorácico se realizó al 42% de los
pacientes siendo diagnóstico en el 63% de los casos. Ecocar-
diograma transesofágico se efectuó al 28%  de los casos, per-
mitiendo el diagnóstico en el 87%.

Se realizó TAC al 67% de los casos, permitiendo el diag-
nóstico en el 96%.

La resonancia nuclear fue diagnóstica en los dos casos en
los que se realizó.

Se recurrió a la arteriografía en el 30% de los casos y en
todos fue diagnóstica. La realización de unas pruebas de ima-
gen u otras estuvo determinada por la disponibilidad y rapidez
de realización de las mismas.

Fueron intervenidos quirúrgicamente el 62% de los pacientes.
Se objetivó taponamiento cardiaco en el 9,5% de los

pacientes. El 23% de los pacientes con síncope presentaban
un taponamiento frente al 7% (pacientes sin síncope que pre-
sentaron taponamiento). 

La mortalidad intrahospitalaria fue del 28%.
La disección era de tipo A en el 67% de los casos. Los

pacientes con disección tipo B eran algo mayores (65±10 años)
y con más frecuencia varones  (86%) que los de tipo A (60±13
años, 77% varones), pero la diferencia no era significativa. No
había diferencias en los antecedentes de enfermedad, excepto en
el antecedente de aneurisma conocido (14% en tipo A y 32% en
tipo B). Fue más frecuente como síntoma de presentación el
dolor torácico en el tipo A (77% en el A, 61% en el B), el sínco-
pe (19% en el A, 7% en el B) y la disnea ( 35% en el A, 25% en
el B) y el dolor abdominal en el tipo B (44% en el B, 24% en el
A). Se objetivaron unas cifras de presión arterial (PA) inferiores
en el grupo A (PAS: 116 ± 34 en el A y 162 ± 39 en el B; PAD:
59 ± 28 en el A y 90 ± 24 en el B, p<0,001) (Tabla III). Fueron
intervenidos quirúrgicamente el 79% de los pacientes con disec-
ción tipo A y el 25% en los de tipo B. Los pacientes con disec-
ción tipo A en los que se decidió no intervenir, esta decisión se
adoptó por edad avanzada  y comorbilidad. Por el contrario en
los pacientes con disección tipo B en los que no se siguió un
manejo conservador, fue en aquellos en los que se preveía una
evolución desfavorable por mayor diámetro de la aorta, progre-
sión de la disección, mala perfusión de una rama aórtica distal,
hipertensión incontrolable o dolor persistente.

La mortalidad fue del 34% en el tipo A y 14% en el tipo B
(p<0,05) (Tabla IV).

Comparando las características de supervivientes y falleci-
dos, los pacientes hipotensos (PAS<90) presentaron una mor-
talidad superior, aunque la diferencia no alcanzaba  significa-
ción estadística (45% vs. 23%, NS). No se asoció a mayor
mortalidad en las disecciones de tipo A ni en las de tipo B la
edad, sexo, antecedentes de hipertensión, ni patología aórtica
previa conocida.

DISCUSIÓN

Dos factores influyen en la producción de una disección:
un desencadenante y una debilidad estructural de la pared
arterial. El estrés de la pared arterial puede deberse a hiperten-
sión arterial o dilatación aórtica entre otras causas. La resis-
tencia de la pared arterial se reduce con la edad, transtornos
del sistema conectivo (síndrome de Marfan, Ehlers-Danlos) y
el embarazo. La dilatación de la aorta o las presiones arteria-
les elevadas desgarran la íntima penetrando la sangre en la
pared separando más sus capas (10). 

La DA aguda no es una patología común, pero por su
gavedad y las consecuencias del retraso en el diagnóstico,
hacen imprescindible mantener un alto índice de sospecha
basado en el conocimiento adecuado de esta entidad.  La
disección es un proceso dinámico que puede producirse en
cualquier nivel de la aorta, por lo que la sintomatología puede
diferir ampliamente de unos casos a otros, al presentar mani-
festaciones clínicas de isquemia en varios órganos aislada-
mente o en combinación. 

Se puede reconocer un paciente prototipo caracterizado
por ser varón en la séptima década de la vida, con  antece-
dentes de hipertensión que presenta dolor torácico brusco.
Pero como ya se ha indicado la variabilidad de estas caracte-
rísticas  puede dificultar enormemente el diagnóstico, siendo
en ocasiones un síncope sin dolor torácico, una isquemia de
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HALLAZGOS EN PACIENTES CON DISECCIÓN SEGÚN
IMPRESIÓN CLÍNICA INICIAL

Impresión clínica inicial Disección Otros
Edad 60±11 64±13
Sexo V (%) 84% 76%
Dolor torácico 75% 69%
Dolor abdominal 37% 24%
Disnea 26% 38%
Síncope 14% 17%
Soplo 50% 37%
Asimetría de pulso 11% 12%
Déficit neurológico 9% 12%

TABLA II

HALLAZGOS EN DISECCIONES TIPOS A Y B

Tipo A Tipo B

PAS>150 mmHg 15% 44% p<0,05

PAS 100-150 mmHg 50% 48% NS

PAS <100 mmHg 35% 7% p<0,01

Déficit de pulso 16% 4% p<0,05

TABLA III

TRATAMIENTO Y RESULTADOS EN DISECCIÓN AÓRTICA
AGUDA

Tipo A Tipo B
Médico Quirúrgico Médico Quirúrgico

Nº casos 12 46 21 7
Mortalidad 50% 30% 5% 43%

TABLA IV



un miembro inferior o un déficit neurológico la única sinto-
matología.

El inicio brusco de dolor torácico severo retroesternal o
interescapular, a veces referido como desgarro, y posterior
progresión hacia abajo y hacia la espalda sería el cuadro típi-
co. Si se produce ruptura de la adventicia y taponamiento
puede ser rápidamente fatal o si se produce hemorragia
masiva en mediastino o cavidad pleural. La disección puede
comprimir u ocluir una rama de la aorta y producir isquemia
aguda. La frecuencia descrita de las distintas localizaciones
en que se produce isquemia es del 20% en extremidades, a
nivel renal en el 15%, miocardio 10%, cerebro 5% y mesen-
terio o médula espinal 3% (3). 

Como otras casuísticas, la nuestra presenta un claro pre-
dominio de varones y una mayor frecuencia entre 50 y 75
años. El 18% de los casos  no refería dolor torácico, en el
rango de lo descrito en la literatura (14%-55%). La localiza-
ción del dolor puede ayudar a predecir la localización de la
dehiscencia de la  íntima como en nuestra serie.

Presentaron  síncope en nuestra serie un 15%, y era el
motivo de consulta en el 5%. La presencia de síncope en los
pacientes con disección se ha correlacionado con la ruptura
de un proceso disecante en la cavidad pericárdica que produ-
ce taponamiento (7). En nuestra serie la presencia de tapona-
miento en pacientes con síncope era del 23%, inferior a la de
otras series (7).

Entre los hallazgos de la exploración más conocidos se
encuentra el déficit de pulso como consecuencia de una
oclusión vascular. Su frecuencia en nuestra casuística fue
del 12%, entre el 6 y 40% descrito en la literatura (11). Hay
que recordar que en la población anciana la disminución de
un pulso periférico es debido con una mayor frecuencia a
enfermedad arteriosclerótica (7).

El uso de las pruebas complementarias de diagnóstico,
que difiere notablemente de unas series a otras (12-14), se
explica por la disponibilidad de las pruebas complementa-
rias y la experiencia en su uso, variando de un centro a otro e
incluso según el personal de guardia de unos días a otros.
Aunque ninguna da certeza absoluta (15), la TAC se ha con-
vertido en la prueba utilizada con más frecuencia y además
con un elevado grado de precisión. La resonancia nuclear
magnética, posiblemente más eficaz, es una prueba mucho
menos accesible (16,17).

La ecocardiografía juega también un lugar destacado en
el diagnóstico. A su elevada eficacia, 75% en tipo A y 40%
en tipo B con la transtorácica, se une la comodidad de poder
ser realizada sin desplazar el paciente, por lo que es muchas
veces la prueba preferida en pacientes inestables (3,18). El
ecocardiograma transesofágico es claramente más eficaz
tanto para el diagnóstico como para el seguimeinto tras la
intervención y detección de complicaciones. El esófago está
en íntimo contacto con la aorta, por lo que su estudio es muy
completo, con la limitación que impone la interposición de
la tráquea y el bronquio principal izquierdo con la porción
más alta de la aorta ascendente. Se describe una eficacia
para esta técnica superior al 95% (19).

Otras pruebas más simples como el electrocardiograma
son de extraordinaria importancia en descartar otras patolo-
gías con las que es fácil que existan dudas como el infarto
agudo de miocardio o la pericarditis. También es frecuente
que existan dificultades de diagnóstico diferencial con enfer-
medad cardiaca valvular, crisis hipertensivas, embolismo
pulmonar, cólico renal, colecistitis, etc. De todos ellos, es el
infarto de miocardio el diagnóstico inicial incorrecto que se
produce con más frecuencia.

El borramiento o ensanchamiento del botón aórtico,
derrame pleural izquierdo, desviación traqueal, distancia
mayor de 6 mm entre una calcificación intimal y el contorno
externo de la pared aórtica, ensanchamiento mediastínico,
ensanchamiento de la aorta ascendente o descendente y
ensanchamiento de la línea paraespinal en la radiografía de
tórax puede ser el signo de alarma inicial (20).

En nuestra serie fue correcta la sospecha diagnóstica ini-
cial en el 55%, similar a la descrita por otros autores (7). Se
ha descrito que cuando el dolor afecta a tórax y espalda el
diagnóstico se sospecha con más frecuencia que si el dolor
afecta al abdomen (21). No obstante, en nuestra casuística,
destaca la ausencia de peculiaridades remarcables del grupo
en los que no se sospecha inicialmente disección y se produ-
ce una mayor demora en el diagnóstico. Esto nos induce a
creer que el mayor o menor índice de  sospecha por parte del
médico que atiende inicialmente al paciente es el principal
factor en la rapidez en el diagnóstico.

En series de principios de los años 70 se describía una
mortalidad sin tratamiento de hasta el 70% a las 48 horas de
inicio de los síntomas y hasta el 90% en la primera semana
(6). El riesgo de ruptura fatal de la aorta ascendente o caya-
do aórtico es muy alto en las disecciones tipo A por lo que se
recurre al tratamiento quirúrgico (3,22,23). 

El riesgo es menor en las de tipo B, excepto en los casos
de hematoma pleural izquierdo o periaórtico. El 70% de los
casos progresan a formas crónicas,  por lo que se intenta el
control médico, mediante el descenso de la presión arterial y
la disminución del volumen sistólico para disminuir el estrés
de la aorta (3). Después de la fase aguda, la ruptura se ha
correlacionado con la edad avanzada, antecedente de enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica y presión arterial eleva-
da (24).

La mortalidad asociada a la intervención en las de tipo A
se describe entre el 10-30%, pero en los casos complicados
por isquemia de algún territorio la mortalidad excede el
50%. Las causas más frecuentes de mortalidad son la rotura
aórtica, hemorragia, infarto de miocardio, afectación neuro-
lógica, insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal, insuficien-
cia respiratoria e infección (25-28).

Por tanto debe existir un  alto índice de sospecha en los
médicos de urgencias ante esta entidad. Ante un paciente
con antecedentes de hipertensión, que impresiona de grave-
dad, dolor torácico intenso de inicio súbito, con un soplo
aórtico o un signo de oclusión vascular, debe plantearse el
diagnóstico de disección aórtica y recordar la frecuencia de
presentaciones atípicas o con poca expresión clínica.
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