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INTRODUCCIÓN

Las disecciones aórticas se hallan entre las
emergencias cardiovasculares con mayor morbili-
dad y mortalidad, y su manejo y resolución conti-
núan siendo un desafío para la medicina. La
experiencia acumulada con esta patología y la
comprensión de los mecanismos fisiopatológicos
han demostrado que las disecciones limitadas a la
aorta descendente (tipo B) generalmente tienen
un mejor pronóstico cuando se las compara con
aquellas lesiones que involucran la aorta ascen-
dente. De todas formas, la aparición de nuevos
métodos diagnósticos y estrategias de manejo,
tanto para las complicaciones agudas como para
las que ocurren a largo plazo, están mostrando
que potencialmente podrían mejorarse los resul-
tados finales del tratamiento de esta enfermedad.
La mayoría de los estudios actuales sobre disec-
ciones tipo B incluyen una modalidad más activa
para el hallazgo de complicaciones, e incorporan
distintas formas de diagnóstico y soporte vital
inicial, así como también el uso de técnicas endo-
vasculares, además de los procedimientos quirúr-
gicos clásicos. El objetivo central de este relato es
describir las características epidemiológicas y clí-
nicas de las disecciones tipo B, y aplicar los prin-
cipios de la medicina basada en la evidencia para
demostrar cuál es el mejor tratamiento actual de
esta patología.1 Para esto intentamos responder si
el tratamiento médico, quirúrgico convencional o
endovascular, o la combinación de ellos ofrecen
los mejores resultados en términos de supervi-
vencia a largo plazo y libre de eventos (complica-
ciones o síntomas). La búsqueda bibliográfica

local e internacional a través del Entrez Pubmed
(National Library of Medicine) abarcó el período
desde 1980 hasta febrero de 2007, e incluyó la
revisión de 530 artículos identificados con el tér-
mino “disección aórtica tipo B”. La mayoría de los
estudios corresponde a series observacionales
retrospectivas y reporte de casos, y dada la hete-
rogeneidad de los diseños y enfoques no fue posi-
ble realizar ningún análisis sistemático conjunto
o metaanálisis, a excepción del efectuado a partir
de algunas técnicas de protección medular.
Adicionalmente se presenta la casuística de los
autores con la técnica endovascular y quirúrgica
tradicional.

DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN

La disección aórtica comienza en la mayoría de
los casos con un desgarro (tear) de la íntima aórti-
ca que permite la entrada del flujo sanguíneo y la
separación de la túnica media en una extensión
variable, originando un lumen falso. Inicialmente
el médico francés René Laenec (1781-1826) propu-
so el término “aneurisma disecante” para describir
esta enfermedad. Pero como la disección de las
capas arteriales que ocurre en esta patología no
representa en realidad un verdadero o falso aneu-
risma, en la actualidad se prefiere la expresión
“disección aórtica” para describir esta entidad. En
todo caso, se habla de aneurisma asociado a una
disección cuando meses o años más tarde, la aorta
se dilata a expensas de las túnicas media y adven-
ticia, con lo cual compromete su integridad o la de
los órganos vecinos.



Por lo general, la disección se propaga en forma
distal a favor de la corriente sanguínea, compro-
metiendo además las ramas colaterales de la aorta;
aunque la propagación también puede ocurrir en
sentido proximal cuando el desgarro se encuentra
en el cayado o en la aorta descendente. La apari-
ción de un nuevo desgarro de la íntima puede rein-
troducir el flujo de sangre desde el lumen falso a la
luz verdadera de la aorta. En términos generales,
el desgarro de la íntima se encuentra en la aorta
ascendente en el 70% de los pacientes, en el arco
aórtico en el 10%, en la aorta descendente cerca
del ligamento arterial en aproximadamente el 20%
de los casos y en sólo el 2% en la aorta abdominal.
Sin embargo, algunas series multicéntricas han
descripto hasta un 38% de casos con desgarros
más allá de la arteria subclavia izquierda (diseccio-
nes Stanford tipo B) versus un 62% de ubicación
en aorta ascendente o cayado.2 Esta distinta topo-
logía origina las tradicionales clasificaciones de las
disecciones aórticas conocidas como de De Bakey
y Stanford. 

CLASIFICACIÓN DE DE BAKEY

TIPO I: Disección que comienza en la aorta
ascendente cerca de la válvula aórtica y se extien-
de hasta por lo menos el cayado.

TIPO II: Disección limitada a la aorta ascen-
dente.

TIPO III A: Disección que comienza distal a la
arteria subclavia izquierda y queda localizada en
ese sector.

TIPO III B: Disección que comienza distal a la
arteria subclavia izquierda y se extiende distal-
mente a la aorta abdominal.

CLASIFICACIÓN DE STANFORD

TIPO A: Todas las disecciones que comprome-
ten la aorta ascendente independientemente de su
origen.

TIPO B: Todas las disecciones que no compro-
meten la aorta ascendente.

Comparativamente las disecciones De Bakey tipo
I y II corresponden a la clasificación de Stanford
tipo A, y las De Bakey tipo III a la Stanford tipo B.
La ventaja adicional de la clasificación de De Bakey
en las disecciones tipo III (Stanford B) es que indi-
ca cuándo la disección está limitada a un segmento
corto como en el tipo III A, siendo en este caso más
simple la solución quirúrgica (Figura 1).

La European Society of Cardiology (ESC) pre-
sentó en 2001 una clasificación complementaria
para los tipos descriptos por De Bakey y Stanford,
y que está basada en formas clínicas, tratamientos
y pronósticos diferentes.3-4 Los estudios más
recientes y posteriores a la clasificación de De
Bakey y Stanford demostraron que la hemorragia
intramural, el hematoma intramural y las úlceras
aórticas pueden evolucionar a disecciones, consti-
tuyendo, en consecuencia, verdaderos subtipos de
disecciones5 (Figura 2). La nueva clasificación
propuesta por la ESC es la siguiente:

CLASE 1: Disección aórtica clásica con flap inti-
mal entre la luz verdadera y la falsa.

CLASE 2: Disrupción de la capa media con for-
mación de hematoma y/o hemorragia intramural.

CLASE 3: Disección limitada o discreta, sin
hematoma y con una protuberancia a nivel de la
rotura intimal.

CLASE 4: Rotura de placa con ulceración pene-
trante sobre territorio aterosclerótico, habitual-
mente con hematoma subadventicial.

CLASE 5: Disección aórtica iatrogénica o trau-
mática.
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Figura 1.
Clasificación de los distintos tipos de disección: 

Stanford tipo A que se corresponden con la clasificación 
de De Bakey tipo I y II  

mientras que la clasificación Stanford tipo B 
se corresponden a De Bakey tipo IIIa y IIIb
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La disección aórtica clásica está compuesta por
una luz verdadera, una luz falsa y un flap de íntima
que las separa. Por lo general, estas luces están
comunicadas a través de por lo menos un desgarro
(tear); sin embargo, existe otra situación bastante
frecuente en la cual no se encuentra una comunica-
ción entre las dos luces. Algunos estudios de autop-
sia han reportado una incidencia del 4 al 12% de
disecciones sin desgarros (sin comunicación).6-7

Asimismo, en una serie de autopsias por muerte
súbita, el 67% de los pacientes con disecciones no
tenía desgarros intimales.8

El hematoma intramural probablemente sea la
lesión inicial en la mayoría de los casos de necrosis
quística de la media, lo que origina en forma
secundaria un desgarro de la íntima. En lugar de
un hematoma puede formarse una hemorragia
difusa intramural que parece engrosar la pared
aórtica. La prevalencia de hemorragia o hematoma
en pacientes con sospecha de disección se encuen-
tra entre el 10 y el 30%, dependiendo del método
de diagnóstico.9-13 Estos hematomas o hemorra-
gias intramurales pueden clasificarse a su vez en:

TIPO I : Engrosamiento de la pared de caracte-
rísticas lisas y sin signos de flujo en su interior.

TIPO II: Engrosamiento de la pared de caracte-
rísticas rugosas sobre un terreno aterosclerótico y
con calcio, ubicado con frecuencia en la aorta des-
cendente.

La disección aórtica aguda como consecuencia
de una hemorragia o hematoma intramural ocurre
en el 28 al 47% de los casos.9-13

La disección limitada de Clase 3 del ESC se des-
cribió como un desgarro lineal o estrellado de la
íntima, cubierto por trombo que puede cicatrizar o
evolucionar a una disección completa.5 El grupo
correspondiente a la ulceración de una placa ate-
rosclerótica también puede acarrear una disección
típica, la ruptura aórtica directa por perforación o
la formación de un pseudoaneurisma.14-19 Igual
que los hematomas tipo II, suelen comprometer
con mayor frecuencia la aorta ascendente.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

Uno de los sustratos patogénicos para que ocu-
rra una disección aórtica es la necrosis quística de
la media, que suele aparecer en el 70% de los
casos. En rigor, cualquier mecanismo que debilite

la capa media a través de la lesión de los vasa
vasorum podría inducir la dilatación aórtica con la
eventual formación de hemorragia intramural,
disección y ruptura. En consecuencia, la combina-
ción de enfermedad degenerativa de la media más
hipertensión probablemente determine el meca-
nismo fisiopatológico de la disección. Después del
desgarro de la íntima, el empuje de la onda de
pulso (dp/dt máx) provoca la propagación del

ABREVIATURAS
AAA Aneurisma de aorta abdominal
ECG Electrocardiograma
ESC European Society of Cardiology
ETE Ecocardiograma transesofágico
EUROSTAR European Collaborators on Stent Graft 

Techniques for Thoracic Aortic
FBN-1 Fribilina -1
FL Falsa luz
IAM Infarto agudo de miocardio
IRAD International Registry of Acute 

Aortic Dissection
IVUS Intravascular ultrasound
LCR Líquido cefalorraquídeo 
LV Luz verdadera
PCR Proteína C reactiva
RM Resonancia magnética
SG Stent graft
TC Tomografía computada
VPS Velocidad pico sistólica

Figura 2.
Clasificación de los distintos estadios de la disección aórtica

según la European Society of Cardiology 
a) Clase 1. Disección aórtica clásica con flap intimal 

entre la luz verdadera y falsa.
b) Clase 2. Disrupción de la capa media con formación 

de hematoma y/o hemorragia intramural.
c) Clase 3. Disección limitada o discreta, sin hematoma 
y con una protuberancia a nivel de la rotura intimal.
d) Clase 4. Rotura de palca con ulceración penetrante 

sobre territorio aterosclerótico, habitualmente 
con hematoma subadventicial.

e) Clase 5. Disección aórtica iatrogénica o traumática.



falso lumen. En estudios anatomopatológicos se
ha encontrado que el desgarro transversal o cir-
cunferencial de la íntima se produce con frecuen-
cia en la cara lateral derecha de la aorta ascenden-
te o en la aorta descendente por debajo del
ligamento arterial, donde la fuerza hidráulica de
desgarro y la tensión de flexión son mayores. La
ulceración de placas ateroscleróticas presentes en
la luz aórtica puede originar una disección al rom-
perse los vasa vasorum de la capa media y generar
así una falsa luz o un hematoma. En la actualidad,
este hematoma intramural se considera un precur-
sor clásico de la disección, y puede progresar o

reabsorberse. Como ya se señaló, la prevalencia de
hemorragia o hematoma intramural en pacientes
con sospecha de disección se encuentra entre el 10
y el 30% de los casos. Por su parte, el hematoma
intramural evoluciona a la disección en el 28 al
47% de los casos, y la reabsorción se constata en
alrededor del 10% de los pacientes.20

En la microfotografía (Figura 3), se puede visua-
lizar el lugar de ruptura de la íntima y la consi-
guiente separación en dos hojas de disección.

Como la dilatación de los diámetros normales de
la aorta es también una condición importante para
la ocurrencia de una disección, algunos autores
han estudiado las dimensiones normales de la
aorta y el espesor normal de su pared en poblacio-
nes de adultos normales y con diferentes métodos
diagnósticos. Para la aorta descendente se descri-
ben los valores detallados en la Tabla 1.

DATOS EXPERIMENTALES

Desde el punto de vista experimental es bien
conocida la mortalidad secundaria a hipertensión
y disección aórtica de los pavos en criaderos. En
estos casos la administración de propranolol u
otros antihipertensivos protege a estos animales
de la rotura aórtica. Otros datos experimentales
indican que se puede inducir una disección aórtica
en ratas jóvenes si se las alimenta con una dieta
que contenga un 50% de guisantes, lo que es capaz
de causar una anormalidad del tejido conectivo
conocida como latirismo. El beta-amino nitrilo
ingerido debilita las uniones cruzadas de las fibras
del colágeno y predispone de esta forma a la apari-
ción de la disección. La administración de altas
dosis de zinc u otros químicos se asocia también a
disección aórtica en otros modelos animales.26-27

Recientemente se desarrolló un modelo experi-
mental de disección tipo B en perros.28 Por toraco-
tomía izquierda, se realiza una incisión en la ínti-
ma de la aorta descendente por debajo del tronco
innominado izquierdo, y una nueva incisión de
reentrada a 5 cm de la anterior. Posteriormente,
mediante la inyección subintimal de solución sali-
na se crea la disección entre las dos incisiones, la
que ha demostrado tener características histológi-
cas semejantes a la de la disección en humanos, y
una permeabilidad excelente a largo plazo. Otros
autores han presentado un modelo de disección
tipo B en cerdos, a los que se les realizó la disec-
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Figura 3.
En la microfotografía, el lugar de ruptura de la íntima 
y la consiguiente separación en dos hojas de disección.

MÉTODO 

DE MEDICIÓN

Aorta 

descendente

1.0 a 
1.6 cm/m-2

ecodoppler 
transesofágico

21

< 2.8 cm 
(1.7 a 2.8 cm)

tomografía 
computada

22

Espesor 
de la pared 

aórtica

< 4 mm
ecodoppler t

ransesofágico
23

< 4 mm
tomografía 

computada
24

< 3 mm angiografía
25

Tabla 1.



ción por vía percutánea con la ayuda de una aguja
de Colopinto y balón para fenestrar la íntima.29

FACTORES DE RIESGO

Los trastornos, tanto adquiridos como genéti-
cos, comparten una vía final común que da lugar a
la disrupción de la íntima y el posterior inicio de la
disección. Todos los mecanismos que debilitan las
capas de la media aórtica terminan por provocar
una mayor tensión en la pared vascular, que puede
inducir la dilatación de la aorta y la formación de
un aneurisma, o bien causar una hemorragia intra-
mural, una disección aórtica o la rotura de la
misma. 

Algunas enfermedades genéticas, como el síndro-
me de Marfan, el síndrome vascular de Ehlers-
Danlos, la anulectasia aórtica, la válvula aórtica
bicúspide y la disección aórtica familiar, también
pueden causar síndromes aórticos agudos. Entre los
denominadores comunes de estos trastornos gené-
ticos cabe destacar la desdiferenciación de las célu-
las del músculo liso vascular y un aumento de la
elastolisis de los componentes de la pared aórtica,
los que dan lugar a una íntima debilitada y a la
disección de la aorta.9 Dada esta predisposición
genética, la obtención de antecedentes familiares
detallados en los pacientes diagnosticados de sín-
dromes aórticos agudos o muerte súbita es particu-
larmente importante para evaluar la necesidad de
realizar pruebas de cribado sistemático de la familia 

El conocimiento de la incidencia de disección
aórtica en la población general es limitado.
Diversos estudios señalan una incidencia de 2.6 a
3.5 casos por 100 mil años-persona. En una revi-
sión de 464 pacientes del International Registry
of Acute Aortic Dissection (IRAD), dos tercios de
los pacientes eran varones, con una media de edad
de 63 años. La disección aórtica es tres o cuatro
veces más frecuente en hombres que en mujeres, y
ocurre por lo general después de los 50 años; sin
embargo, se han publicado casos de disección en
niños desde los 14 meses. Aunque las mujeres sue-
len resultar afectadas con menor frecuencia por la
disección aórtica aguda, su edad es significativa-
mente mayor que la de los varones, con una media
de 67 años. Los factores predisponentes más habi-
tuales son la hipertensión arterial en el 72% de los
casos, los antecedentes de aterosclerosis en el 31%
y la cirugía cardíaca previa en el 18%. En el total

del registro IRAD se consideró que el 5% de las
disecciones aórticas agudas estaba relacionado
con el síndrome de Marfan y el 4%, con causas
iatrogénicas. El análisis de los pacientes jóvenes
con disección (< 40 años de edad) reveló que había
menos probabilidades de encontrar antecedentes
de hipertensión arterial (34%) o aterosclerosis
(1%), pero era más frecuente descubrir un síndro-
me de Marfan, una válvula aórtica bicúspide y/o
una cirugía aórtica previa.

El factor de riesgo más común es la hipertensión
arterial sistémica, la cual coexiste con disección
aórtica en el 60 al 75% de los pacientes. Esta pre-
valencia puede llegar al 90% si se considera a la
hipertrofia ventricular izquierda como indicativa
de hipertensión arterial subyacente. Como men-
cionamos, el factor de riesgo más frecuente en la
disección aórtica es la hipertensión arterial, con
exposición crónica de la aorta a altas tensiones que
dan lugar a engrosamiento de la íntima, fibrosis,
calcificación y depósito extracelular de ácidos gra-
sos; la matriz extracelular puede experimentar
degradación acelerada, apoptosis y elastolisis, con
disrupción final de la íntima, en general en los bor-
des de las placas de ateroma.1,6-8 El tabaquismo y
la dislipidemia también se consideran factores
asociados a episodios de disección aórtica. Por
otra parte, la mayoría de las disecciones en los
adultos jóvenes se asocian con el síndrome de
Marfan (15% de todos los casos de disección). De
la misma forma se ha descripto a la hipertensión
como el principal factor desencadenante de disec-
ción aórtica en pacientes con síndrome de Marfan,
lo que enfatiza una vez más la importancia del con-
trol de la hipertensión como factor de riesgo para
esta patología. En particular, los pacientes con sín-
drome de Marfan desarrollan aneurismas fusifor-
mes progresivos de la aorta ascendente (anulecta-
sia aórtica), y sobre este sustrato suelen aparecer
las disecciones aórticas en el 30 al 50% de los
casos. El síndrome de Marfan tiene una incidencia
de 1/5000, y aunque es una anormalidad del teji-
do conectivo autosómica dominante y de carácter
familiar, el 25% de los casos son de aparición espo-
rádica. Este síndrome presenta una gran variedad
de expresiones clínicas que están relacionadas con
un número de mutaciones de la fibrilina-1 (FBN-
1), útiles para diagnosticar algunas de sus formas
frustras.

La anulectasia aórtica también se ha descrito
como una forma familiar con elastolisis y depósi-
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tos de mucopolisacáridos semejante al Marfan,
pero sin las alteraciones del colágeno I y II.
Asimismo, el síndrome de Ehlers-Danlos (fragili-
dad tisular, hipermovilidad y piel extensible) en su
forma autosómica dominante (tipo IV) se asocia a
disección aórtica. Esta enfermedad está causada
por defectos estructurales en la cadena de coláge-
no tipo III proα1(III), codificada en el gen COL3A1
del cromosoma 2q31. Otras formas familiares que
no son Marfan ni Ehler-Danlos se relacionan con
anulectasia aórtica y dilatación de la aorta torá -
cica; también se asocian con mutaciones en la
FBN-1, ocurren más entre hermanos y hay formas
ligadas al cromosoma X. Por último, se han des-
cripto 10 casos de disecciones aórticas relaciona-
das con el síndrome de Turner.

En el caso de mujeres jóvenes, se ha señalado la
posibilidad de ocurrencia de disección aórtica
durante el tercer trimestre del embarazo como
consecuencia de hipervolemia, hipertensión y fac-
tores humorales (progesterona) que alterarían la
integridad del tejido conectivo. De todas formas,
algunos datos preliminares del IRAD muestran
que el embarazo podría ser sólo un “confundidor”
dentro de los factores de riesgo, a menos que se
trate de un síndrome de Marfan con una raíz aór-
tica mayor de 40 mm. Además del Marfan, se han
asociado a mayor incidencia de disección otras
alteraciones congénitas, como la válvula aórtica
bicúspide, la coartación de aorta y el ductus arte-
rioso permeable. Por otra parte, rara vez ocurre
después de un procedimiento diagnóstico o tera-
péutico, como cateterismo, angioplastía corona-
ria, renal, coartación aórtica o uso de balón de
contrapulsación intraórtico, o tras una cirugía
cardíaca que requirió canulación o manipulación
de la aorta ascendente, como ocurre en el clam-
peo, la aortotomía o la anastomosis proximal de
un puente coronario. En especial, la disección
aórtica tipo A se puede presentar en forma tardía
en el 0.6% de los pacientes que recibieron un
reemplazo valvular aórtico. Algunas vasculitis,
como la arteritis de células gigantes, la de
Takayasu, la sífilis y las enfermedades de Behcet y
Ormond, también se consideran condiciones de
riesgo para el desarrollo de una disección aórtica.
Algunas publicaciones estiman que la arteritis
probablemente cause el 15% de los aneurismas
torácicos. En 20,591 autopsias se hallaron 443
aneurismas aórticos (2%), de éstos, el 7% estaban
asociados a algún tipo de arteritis.39

En los ancianos o gerontes, la asociación de
hipertensión y placas de ateroma en la aorta
podría originar la aparición de una disección. En
forma excepcional, la disección aórtica es el resul-
tado de un traumatismo torácico o abdominal
como el que ocurre en una desaceleración brusca:
choque o caída libre. Recientemente se han obser-
vado disecciones asociadas al consumo de cocaína
o crack, por lo común ubicadas en la aorta descen-
dente. La disección aórtica en niños y adolescentes
se ha asociado sobre todo a anomalías cardiovas-
culares congénitas, a alteraciones del tejido conec-
tivo y al consumo de cocaína.20 En la tabla siguien-
te se resumen los factores que predisponen a la
ocurrencia de disección aórtica aguda:3,30-57

Hipertensión
Tabaquismo
Hipercolesterolemia
Aterosclerosis
Embarazo
Enfermedades hereditarias:
•  Síndrome de Marfan31-32

• Síndrome de Ehler-Danlos
• Formas familiares de aneurismas torácicos y

disecciones
• Síndrome de Turner33

• Coartación de aorta34-35

• Válvula bicúspide
• Ductus arterioso36

Vasculitis:
• Arteritis de Takayasu
• Arteritis de células gigantes:37

• Arteritis temporal
• Arteritis de células gigantes diseminadas
• Arteritis primaria del sistema nervioso

central
• Poliarteritis nodosa38

• Aortitis asociada a artritis reumatoidea
• Aortitis sifilítica
• Aneurismas abdominales inflamatorios
• Enfermedad de Behcet
• Enfermedad de Ormond (aortitis asociada a

fibrosis retroperitoneal)
Traumatismos:
• Accidentes
• Caída libre
• Iatrogénicas:

• Cateterismo
• Cirugía
• Inducidas por drogas:3,20,30

• Cocaína
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• Anfetaminas
• Crack

PRESENTACIÓN CLÍNICA

El paciente típico con disección aórtica aguda
tipo B es un varón de alrededor de 60 años, que se
presenta en la sala de emergencia con dolor agudo
desgarrante ubicado en el precordio o en el dorso,
propagado hacia la región interescapular y acom-
pañado de hipertensión severa. Sin embargo,
hasta un 20% de los pacientes pueden presentarse
con síncope y sin este dolor característico. La fie-
bre alta es rara, pero puede asociarse a la libera-
ción de pirógenos de la pared aórtica y confundir
el diagnóstico.58

El registro prospectivo internacional IRAD
(International Registry of Aortic Dissection),2

uno de los más voluminosos y representativos en
la actualidad, contaba en 2003 con 384 pacientes
con disección aórtica tipo B, que correspondían al
38% de todas las disecciones registradas. Desde el
punto de vista demográfico la mayoría eran varo-
nes (71%) con una edad promedio de 65±13 años
y casi con un 42% de pacientes mayores de 70
años. En el siguiente listado se resumen los ante-
cedentes clínicos de este grupo de 384 disecciones
tipo B:

Hipertensión ................................................. 79.9%

Aterosclerosis ................................................ 37.6%

Diabetes............................................................ 6.5%

Síndrome de Marfan ................................. 2.9%

Disección aórtica previa.......................... 8.8%

Disección iatrogénica................................ 2.3%

Cirugía aórtica previa ............................... 12.3%

Cirugía cardíaca previa............................ 9.9%

En esta serie es importante destacar la alta pre-
valencia de hipertensión como antecedente clíni-
co, aunque en el momento de la presentación del
cuadro agudo sólo se constata este signo en alrede-
dor del 69% de los casos. Otro dato importante es
la alta tasa de disección o cirugía previa, lo que
habla de la frecuente aparición de redisecciones
tardías en esta enfermedad.

CARACTERÍSTICAS
E IMPORTANCIA DEL DOLOR

El dolor torácico o dorsal de aparición brusca es
el síntoma más frecuente;  en la serie del IRAD se
presentó en el 89% de los pacientes, mientras que
en el resto la iniciación del dolor fue del tipo insi-
dioso. La típica migración del dolor al dorso o a la
región lumbar sólo se halló en uno cada cuatro
pacientes. En este sentido, la forma de presenta-
ción del dolor torácico es un predictor indepen-
diente de mortalidad. Así, los pacientes que murie-
ron se presentaron inicialmente con menor dolor
(65.2 vs. 89.2%, RR = 0.73, p<0.0001), su caracte-
rística fue predominantemente subaguda (24.4 vs.
8.9%, RR = 2.74, p<0.002) y con menor migración
al dorso (9.8 vs. 26.6%, RR = 0.37, p<0.02).

En otro trabajo en el que se estudiaron las parti-
cularidades del dolor en la disección, se encontró
que aquellos casos que se presentaban sin dolor
eran en general de mayor edad (66.6 vs. 61.9 años,
p=0.01) y tenían mayor incidencia de síncope
(33.9 vs. 11.7%, RR = 2.9, p<0.001), de insuficien-
cia cardíaca (19.7 vs. 3.9%, RR = 5.05, p<0.001) y
stroke (11.3 vs. 4.72, RR = 2.39, p=0.03), asociado
también a mayor mortalidad hospitalaria (43.8 vs.
10.4%, p<0.001).59 Otra situación particular es la
de la disección aguda que se manifiesta primaria-
mente con dolor abdominal. En una serie de 992
disecciones (tipos A y B), el 4.6% de los pacientes
tenía dolor abdominal. En especial, la presenta-
ción inicial con dolor abdominal en las disecciones
tipo B se asoció con una mayor mortalidad cuando
se la comparó con el grupo sin dolor abdominal
(28 vs. 10.2%, RR = 2.74; p=0.02).60 Se ha repor-
tado un caso de disección tipo B con dolor en hipo-
condrio derecho y dorso, asociado a signo de
Murphy positivo y que requirió el diagnóstico dife-
rencial con colecistitis aguda.61

El dolor recurrente es aquel que reaparece des-
pués de haber cedido con el tratamiento analgési-
co y antihipertensivo. La importancia de esta pre-
sentación radica en que se la considera una de las
indicaciones más ampliamente aceptadas para la
reparación quirúrgica o por vía endovascular de
una disección tipo B. Aunque al dolor recurrente
se lo asocia con la recurrencia de la disección o con
la ruptura aórtica inminente, no existen estudios
que avalen este desenlace. Januzzi y col.62 encon-
traron dolor recurrente en el 64% de las diseccio-
nes tipo B tratadas médicamente. El tiempo medio



de reaparición del dolor fue 2.8 días (mediana) (0
a 17 días), las características del dolor fueron dife-
rentes a la inicial en el 85% de los pacientes y la
localización anatómica también fue distinta de la
del inicio. La única variable asociada a dolor recu-
rrente fue la hipertensión refractaria (73 vs. 47%,
RR = 1.55; p=0.05); de todas formas es importan-
te destacar que la muestra careció de potencia para
discernir sobre otras posibles variables asociadas
(incremento del diámetro aórtico, compromiso de
vasos viscerales o periféricos, etc.). De todas
maneras, el 96% de los pacientes con dolor recu-
rrente pudo irse de alta sólo con el tratamiento
médico y sin complicaciones. Este estudio de
resultados hospitalarios inmediatos es una de las
pocas evidencias que muestra que no habría nece-
sidad de tratar por vía quirúrgica a los pacientes
con dolor recurrente, en ausencia de un claro com-
promiso de vasos viscerales o periféricos, ya que
aquel grupo se asocia con buen pronóstico inme-
diato e igual número de complicaciones que quie-
nes no tienen recurrencia del síntoma. 

VALOR CLÍNICO DE LA PRESENTACIÓN
CON HIPOTENSIÓN O SHOCK

La hipotensión puede acompañar a casi el 30%
de las disecciones agudas desde su comienzo. Por
su parte, la hipotensión severa o el shock se hallan
sólo en el 3.4% de los pacientes con disección tipo
B, según el registro IRAD2, pero su presencia se
asocia fuertemente a una mayor mortalidad hospi-
talaria (OR = 23.8, p<0.0001). De todas formas, la
hipotensión severa o el shock se encuentra más
con más frecuencia en las disecciones tipo A que
en la B (OR = 2.1, IC95% 1.4 a tres2, p<0.05).63

MANIFESTACIONES NEUROLÓGICAS

Hace más de una década, la frecuencia de mani-
festaciones neurológicas reportadas como conse-
cuencia de una disección aguda alcanzaba entre el
18 y el 30%, con igual frecuencia para los tipos A y
B. La diferencia era que en el primer caso se obser-
vaba más compromiso cerebral por obstrucción de
los vasos del cuello, y en el tipo B, mayor inciden-
cia de neuropatía isquémica periférica e isquemia
medular.64 El reporte IRAD2 presenta tasas mucho
más bajas de compromiso neurológico en las disec-

ciones tipo B, a saber 2.7% de isquemia medular y
2.2% de neuropatía periférica isquémica.

COMPROMISO DE PULSOS PERIFÉRICOS
E ISQUEMIA VISCERAL

En este mismo registro se ha notificado la desa-
parición o disminución de algún pulso en aproxi-
madamente uno de cada cinco pacientes. Esta alte-
ración de los pulsos puede ser transitoria, a causa
del movimiento y cambio de posición del flap inti-
mal. Por su parte, el compromiso de ramas viscera-
les estuvo asociado a una mayor tasa de mortalidad
(OR = 2.9, p=0.01). Aunque fue descripto en una
serie de disecciones tipo A, es interesante destacar
la relación entre disminución o desaparición de los
pulsos periféricos y el pronóstico, que encontraron
Bossone y col.65 Si bien menos del 20% de los
pacientes presentan compromiso de los pulsos
periféricos, la sobrevida hospitalaria a 30 días
demuestra que disminuye del 67%, cuando el
paciente presenta todos los pulsos, a el 58% cuan-
do hay alteración de uno o dos, hasta un 52% con
la pérdida de tres o más pulsos periféricos. La mala
perfusión visceral es una de las condiciones de pre-
sentación más graves de la disección tipo B, y su
presencia requiere del tratamiento quirúrgico o
endovascular. Las series comunican entre el 18 y el
27% de isquemia visceral, dependiendo del método
de control, y asociándose a compromiso hepático,
intestinal, renal o de miembros inferiores.66-67

Otro hecho observado es que los pacientes que
presentan insuficiencia renal en el momento de
ocurrencia de una disección tipo A o B, son en pro-
medio más hipertensos y más resistentes a la tera-
pia antihipertensiva (66.7 vs. 37.3%, RR = 1.78;
p = 0.0001) y tienen más riesgo de desarrollar una
isquemia mesentérica (17.7 vs. 3.0%, RR = 5.9;
p<0.0001).67 Hirano y col.68 estudiaron a 11
pacientes con disección aguda tipo B, a los que se
le realizó monitoreo con doppler abdominal de las
arterias mesentéricas a fin de detectar isquemia
visceral en forma temprana. Estos autores midie-
ron desde el ingreso del paciente la velocidad pico
sistólica (VPS) del tronco celíaco y de la mesenté-
rica superior. La VPS promedio en el tronco celía-
co de los pacientes que no desarrollaron isquemia
fue 1.66 +/- 0.34 m/seg vs. 3.60 +/- 0.49 m/seg
(p = 0.0481) en los que tuvieron posteriormente
isquemia visceral. De la misma manera, la VPS
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promedio de la mesentérica superior fue 1.93 +/-
0.52 m/seg y 3.33 +/- 0.37 m/seg (p = 0.00768),
respectivamente para los que no desarrollaron y
los que sí tuvieron isquemia. Esto señalaría que el
incremento de la VPS por encima de 3.00 m/seg
en el tronco celíaco o en la mesentérica superior
debería considerarse como una indicación de
reparación quirúrgica de urgencia. 

Aunque en casos aislados, el monitoreo oximé-
trico de la saturación dentro de la vena hepática
derecha podría indicar fielmente la mala perfusión
visceral.69 Se han comunicado casos con incre-
mento de dicha saturación desde el 20 hasta el
60% inmediatamente después de corregida una
disección con una prótesis endovascular. Este tipo
de monitoreo podría constituir un excelente indi-
cador del flujo abdominal, tanto para el diagnósti-
co como para el control del tratamiento durante la
etapa aguda.

En la Figura 4 se muestran los tres mecanismos
fisiopatológicos posibles de compromiso de una
rama de la aorta durante una disección, a saber:
(a) compresión de la luz verdadera a expensas de
la falsa luz, (b) compresión de la luz verdadera y
trombosis asociada, y (c) disrupción del ostium de
salida de la rama visceral.

OTRAS FORMAS DE PRESENTACIÓN
MENOS FRECUENTES

Se ha descripto la presentación con ronquera y
parálisis unilateral de cuerda vocal secundaria a
compromiso del nervio laríngeo por una disección
aórtica tipo B.70 Otra forma infrecuente de presen-
tación del tipo B es el hemopericardio con tapona-
miento, que en general se debe a disección retró-
grada y rotura dentro del saco pericárdico.71

También se ha reportado isquemia intestinal suba-
guda, expresada como angina abdominal postpran-
dial, en casos de disecciones tipo B con compromi-
so del tronco celíaco de 20 días de evolución.72

La dilatación de la aorta que puede acompañar a
una disección aórtica tipo B en su período agudo o
subagudo podría ejercer un mecanismo compresi-
vo sobre los órganos vecinos y generar cuadros
infrecuentes. Así, se ha comunicado la compresión
del tronco celíaco sin disección del mismo,73 del
esófago originando una disfagia aórtica o hemate-
mesis por fístula aortoesofágica,74 de la aurícula
izquierda,75 de la vena cava superior con produc-

ción de un edema en esclavina,76 de la arteria pul-
monar simulando una embolia de pulmón77 y del
árbol tráqueo-bronquial con hemoptisis.78

CRONOBIOLOGÍA DE LAS DISECCIONES

Como ocurre con el infarto de miocardio, la
disección aórtica aguda sigue un patrón cronobio-
lógico con variaciones circadianas y estacionales.
Así la aparición de una disección es significativa-
mente más frecuente entre las 6 y 10 am y en las
primeras horas de la tarde. En la Figura 5 adapta-
da de Mehta y col.79 se observa la variación circa-
diana de ocurrencia de disecciones agudas.
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Figura 4.
Tres mecanismos posibles de isquemia visceral: 

(a) obstrucción dinámica, prolapso del septum dentro del
ostium de las arterias viscerales durante cada ciclo cardiaco,

(b) obstrucción estática, compresión de la luz verdadera 
por trombosis asociada dentro del vaso, y 

(c) disrupción del ostium de salida de la rama visceral 
con perfusión desde la FL.

Figura 5.
Variación horaria de la aparición de disecciones agudas.



En especial en las disecciones tipo B y en las
mujeres, los episodios agudos aparecen más co -
mún mente en otoño e invierno, con la distribución
estacional que se muestra en la Figura 6.

De todas maneras, ni las variaciones circadianas
ni las estacionales se asocian con una mortalidad
hospitalaria diferente. La importancia de estos
ciclos resaltaría la necesidad de ajustar el trata-
miento antihipertensivo y con betabloqueantes
durante estos períodos vulnerables en los pacien-
tes con riesgo aumentado de disección.

RETRASO DEL DIAGNÓSTICO

La sospecha clínica permanente de estar en pre-
sencia de una disección aórtica aguda parece ser el
mejor método para evitar retrasos en el diagnósti-
co de esta patología. Alsous y col.80 analizaron las
potenciales causas que podrían retrasar el diag-
nóstico. Estos autores hallaron que el tiempo nece-
sario para el diagnóstico fue 10.7 horas (0.5 a 72
horas), sin diferencia para los tipos A y B. No se
sospechó disección desde el inicio en el 44% de los
casos, lo que llevó a un evidente retraso en el diag-
nóstico (de 4.5 a 15.0 horas, p = 0.008). Los moti-
vos de no sospecha fueron la ausencia de alteracio-
nes mediastinales en la radiografía (18.7 vs. 6.6
horas, p = 0.026) y la ausencia de hipertensión
(14.9 vs. 7.1 horas, p = 0.03). También parece exis-
tir una tendencia a efectuar más rápido el diagnós-
tico cuando se emplea ecocardiografía transesofá-
gica en lugar de tomografía.

Hasta un 30% de los pacientes a los que más
tarde se les diagnostica una disección aórtica agu -

da son catalogados de inicio como un síndrome
coronario agudo, embolismo pulmonar o acciden-
te cerebrovascular, entre otras patologías. Los
diag nósticos diferenciales a tener en cuenta con
mayor frecuencia son:81-82

Síndrome coronario agudo con y sin elevación 
del ST
Insuficiencia aórtica si disección
Aneurisma aórtico sin disección
Dolor músculo-esquelético
Pericarditis
Pleuritis
Tumores mediastinales
Embolismo pulmonar
Colecistitis
Embolia colesterínica

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS 
Y HALLAZGOS

Los métodos diagnósticos en general sirven
para confirmar el diagnóstico de disección tipo B y
para descartar otras patologías de diagnóstico
diferencial. El electrocardiograma (ECG) es quizá
el principal método para distinguir la presencia de
un infarto agudo de miocardio, ya que su diagnós-
tico temprano permite aplicar terapias que estarí-
an contraindicadas en caso de tratarse de una
disección. De todas maneras, el infarto y la disec-
ción tipo A pueden coexistir a causa del compro-
miso coronario que esta última podría generar,
siendo muy raro en la disección tipo B. Pese a ello,
el registro IRAD2 encontró alteraciones en el ECG
en casi el 70% de los casos, lo que indica que el uso
de otros métodos basados en imágenes es funda-
mental para el diagnóstico diferencial.

El uso de métodos de diagnóstico por imágenes
es fundamental para el diagnóstico apropiado de
esta patología. Ya sea individual o en conjunto,
deben servir para establecer idealmente las
siguientes características de la disección:

Confirmar el diagnóstico.
Diferenciar entre hematoma o hemorragia

intramural, úlcera o disección propiamente dicha.
Clasificar el tipo de disección.
Diferenciar la luz verdadera de la falsa.
Localizar la ubicación del desgarro.
Distinguir entre formas comunicantes y no

comunicantes.
Medir el diámetro de la aorta.
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Figura 6.
En la microfotografía, el lugar de ruptura de la íntima 
y la consiguiente separación en dos hojas de disección.



Detectar compromiso de ramas colaterales.
Detectar extravasación periaórtica, hematoma

mediastinal, derrame pericárdico o pleural.

La decisión para elegir una técnica diagnóstica
específica depende de la accesibilidad al método, de
la experiencia con el mismo para el diagnóstico de
esta patología y de la emergencia del caso. En el
registro del IRAD2 se usó tomografía computada
(TC) en el 93% de los casos, seguido de la ecocardio-
grafía transesofágica (ETE) en el 59% de los pacien-
tes, resonancia magnética (MR) en el 31% y aor -
tograma en el 24%. Se emplearon múltiples
mé  todos en el 76% de los pacientes, con un prome-
dio de 1.8 estudios por paciente. Estos procedimien-
tos permitieron identificar la falsa luz en un 82% de
los casos; de éstos, el 50% estaba permeable, el 35%
par cialmente trombosada y el 15% restante, comple-
tamente trombosada. En este mismo grupo de 384
di secciones tipo B, se halló hematoma intramural en
el 18% de los casos y hematoma periaórtico en el
19%. 

RADIOGRAFÍA DE TÓRAX

La radiografía de tórax en la disección tipo B
puede ser normal en el 20% de los casos, o demos-
trar un ensanchamiento mediastinal clásico, un
contorno aórtico anormal (sobre todo del lado
izquierdo) o un hematoma periaórtico en el 80%
restante.2,83-84

ECOCARDIOGRAFÍA

El ecocardiograma transtorácico no es un buen
método para diagnosticar disecciones de la aorta
más allá del cayado, aunque algunas series repor-
tan hasta un 70% de sensibilidad de este método.85

En cambio, el ecocardiograma transesofágico
(ETE) alcanza una sensibilidad del 99% y una
especificidad del 89%.86 De todas formas, cuando
se compara la precisión de este método con los
hallazgos quirúrgicos o de la autopsia, la sensibili-
dad y especificidad del ETE se reduce al 89 y 88%,
respectivamente87 (Figura 7).

TOMOGRAFÍA COMPUTADA

La tomografía computada (TC), en especial la

espiralada o helicoidal que permite reconstruccio-
nes 2-D y 3-D, es el procedimiento más usado para
el diagnóstico de disección aórtica aguda.88 La
sensibilidad de la TC se halla entre el 83 y el 94%,
y su especificidad entre el 87 y el 100%.85,89 La TC
helicoidal tiene a su vez una sensibilidad promedio
del 95% y un alto nivel de precisión para el diag-
nóstico de compromiso de ramas viscerales89-90

(Figura 8). Es un excelente método para el segui-
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Figura 7.
Imagen de ETE de disección aórtica tipo B 

(FL: falsa luz, flecha señala el flap de disección)

Figura 8.
Imagen de ETE de disección aórtica tipo B 

(FL: falsa luz, flecha señala el flap de disección)
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miento de pacientes y el comportamiento aneuris-
mático en pacientes bajo tratamiento médico o
luego del tratamiento endoluminal (Figura 9).

RESONANCIA MAGNÉTICA

La resonancia magnética (RM) tiene la mayor
precisión de todos los métodos, con una sensibili-

dad y especificidad cercana al 100% para detectar
todas las formas de disección, excepto la Clase 3
del ESC.91-92 En general, su uso está limitado por la
accesibilidad al método y circunscripto a pacientes
estables hemodinámicamente (Figura 10).

AORTOGRAMA

La especificidad del aortograma para el diagnós-
tico de disección está cerca del 95%, pero su sensi-
bilidad suele ser inferior a la de las otras técnicas
(alrededor del 77%), especialmente para las for-
mas atípicas de disección.93 Los resultados falsos
negativos se basan sobre todo en la dificultad para
detectar una falsa luz trombosada o un hematoma
intramural (Clase 2 de ESC).94 De todas formas,
éste es el mejor método para la detección de com-
promiso de ramas viscerales (Figura 11).

ULTRASONIDO INTRAVASCULAR

El ultrasonido, o ecografía intravascular, se reali-
za con la progresión de una sonda de ultrasonido
sobre un catéter o alambre guía que permite avanzar
el trasductor hasta la posición intravascular desea-
da.95-96 Se lo ha usado para complementar la infor-
mación de la aortografía, ya que es capaz de medir el
espesor de la pared aórtica y reconocer un hemato-
ma intramural o una disección no comunicante.97

Esta técnica parece especialmente útil para delinear
la porción distal abdominal de una disección, con
una sensibilidad y especificidad cercana al 100%.97

Probablemente la utilización de angiografía y
ETE sea la mejor combinación tanto para la eva-
luación preoperatoria como para la reparación
endoluminal. El mejor estudio para determinar la
posición de los tears es el IVUS seguido del ETE,
al igual que un correcto posicionamiento de la
endoprótesis, la ausencia de flujo en la FL y la pre-
sencia de endoleaks. 

MARCADORES BIOLÓGICOS
Y PRUEBAS DE LABORATORIO

Las pruebas de laboratorio tienen un papel
menor para diagnosticar una disección aguda. En
general, su importancia radica en descartar otras
posibles patologías como el IAM. Por otro lado, la

Figura 9.
Dilatación de aorta torácica y abdominal en un paciente 
con disección crónica tipo B con una escasa  dilatación 

de la aorta visceral 

Figura 10.
Imagen de AngioRM  con disección aórtica tipo B 

con claro compromiso de la LV.
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superficie aórtica de disección y el hematoma con-
comitante pueden reflejarse en los datos de labo-
ratorio, a través de la caída del hematocrito, de
una leucocitosis y del incremento de la PCR, bili-
rrubina y láctico deshidrogenasa, especialmente
esta última, cuando hay compromiso visceral.3

Algunos investigadores han usado distintos mar-
cadores biológicos que podrían alertar sobre la
presencia de un cuadro de disección aguda. La
medición de los niveles de dímero-d (Tina-quant
assay; Roche Diagnostics; Mannheim, Germany)
demostraron que una elevación por encima de 0.5
microg/mL tiene una sensibilidad del 100% para
diagnosticar una disección aguda (tanto tipo A
como B). Los valores promedios aumentan con el
paso del tiempo y con la extensión de la disección,
pudiendo alcanzar concentraciones entre 0.63 y
54.7 microg/mL.98 Pese a ello, el incremento de los
niveles de dímero-d no se correlaciona con el pro-
nóstico. En resumen, aunque un test positivo no
puede asegurar que se trate de una disección (baja
especificidad), sí resulta muy improbable ante una
prueba negativa.

La medición por inmunoensayo de la concentra-
ción sérica de la cadena pesada de miosina del
músculo liso se ha usado también para la detec-
ción temprana de la disección aórtica tipo B, aun-
que faltan aún estudios más extensos.99

TRATAMIENTO, RESULTADOS 
Y PRONÓSTICO

INDICACIONES
Y RESULTADOS QUIRÚRGICOS

La incidencia global de disección aórtica se esti-
ma entre 30 y 43 personas cada millón de habitan-
tes por año, de los cuales un 50% son disecciones

ETE Y ETE ANGIOTC ANGIORM AORTOGRAMA IVUS

Sensibilidad ++ ++ +++ ++ +++

Especificidad +++ ++ +++ ++ +++

Clasificación +++ ++ ++ + ++

Localización del tear +++ - ++ + +

Hematoma mediastinal ++ +++ +++ - +

Compromiso de ramos viscerales + ++ ++ +++ +++

Exposición a radiación + ++ - +++ -

Confort del paciente + ++ + + +

Utilidad en el seguimiento ++ ++ +++ - -

Disponibilidad intraoperatoria +++ - - + +

Tabla 2. 
Comparación del valor diagnóstico de los diferentes métodos de imágenes (adaptado).3

Figura 11.
Angiografía digital de aorta torácica que muestra 

una disección aórtica tipo B con orificio de entrada (TE) 
cercana al origen de la arteria subclavia izquierda. 

La arteriografía de la derecha muestra la luz verdadera 
a través de la cual se prefunden las arterias intercostales. 
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tipo B. Como dijimos anteriormente la etiología se
basa en una deficiencia de las fibras elásticas y
colágenas, ya sea a nivel de la aorta ascendente
como descendente luego del istmo. Condiciones
que predisponen a la disección son la hipertensión
de larga data, la presencia de válvula aórtica bicús-
pide, las enfermedades del tejido conectivo, como
síndrome de Marfan o Ehlers-Danlos, las vasculi-
tis, como arteritis de células gigantes o enferme-
dad de Takayasu, u otras menos frecuentes como
el embarazo o el consumo de cocaína. Al inicio la
mayoría son no complicadas y pueden ser maneja-
das médicamente, con una sobrevida a 30 días del
90%, frente a una terapia antihipertensiva agresi-
va. Dicha mortalidad puede ser del 5% para los
pacientes no complicados frente al 25% en los
pacientes con síntomas isquémicos. La mayoría de
las muertes ocurren en la primera semana y las
principales causas son ruptura (70%), isquemia
visceral (19%) y secuelas neurológicas. 

Entonces dejando de lado la mortalidad de los
primeros 30 días, la mortalidad a 1 y 3 años en
pacientes bajo tratamiento médico es de 90±4.3% y
77.6±6.6%, siendo de 95.8% y 82.8% para cirugía y
88.9% y 76.2% para tratamiento endoluminal. Por
lo tanto solo el 15 al 25% de los pacientes van a
fallecer en los próximos 3 años, de los cuales el 50%
es de causa aórtica. La evolución de los pacientes a
largo plazo se demuestra en un reciente estudio
sueco con un seguimiento a 15 años. La sobrevida
actuarial de sobrevivientes a la fase aguda fue del
100% a 1 año, 82% a 5 años y 69% a 10 años. Sólo
el 15% desarrolló un aneurisma de aorta. De estos
datos uno puede inferir que 30 de cada 100 pacien-
tes que sobrevivieron a la fase aguda morirán en los
próximos 10 años, siendo la aorta la responsable
del 50% de dichas defunciones. 

Hasta la actualidad el tratamiento quirúrgico de
la disección tipo B está limitado a la prevención o
resolución de las complicaciones, como el dolor
intratable, la expansión aneurismática, el hemato-
ma periaórtico o la isquemia visceral. La disección
retrógrada de la aorta ascendente a partir de una
disección tipo B puede verse hasta en el 20% de las
disecciones sospechadas como de tipo A y, de igual
modo, constituye una indicación de cirugía. Por su
parte, la disección de una aorta previamente aneu-
rismática también es considerada una emergencia
quirúrgica por la mayoría de los expertos. Por el
contrario, la disección tipo B no complicada se

trata en general médicamente, ya que la cirugía
convencional no ha demostrado mejores resulta-
dos que el tratamiento conservador; el tratamien-
to antihipertensivo con betabloqueantes o inhibi-
dores de la ECA. Es fundamental la detección
precoz de compromiso vascular visceral. La morta-
lidad global con la cirugía es cercana al 30%, se
eleva al 50-70% cuando ocurre isquemia renal y
llega hasta el 87-89% con isquemia mesentérica o
de miembros.100-101

En el estudio observacional del IRAD2 de disec-
ciones agudas tipo B, la mortalidad en el grupo no
complicado que recibió tratamiento médico fue del
9.6%, mientras que la mortalidad en el grupo qui-
rúrgico convencional alcanzó el 32.1%. El tratamien-
to endoluminal (12%) se asoció a una tasa del 6.5%.

En este caso, el 70% murió a causa de la ruptura
aórtica, el 19% por isquemia visceral y el 8% por
causas neurológicas. Los predictores independien-
tes de mortalidad hospitalaria para esta serie
incluyeron la hipotensión o shock (OR = 23.8,
IC95% 10.31 a 54.94, p<0.0001), la ausencia de
dolor torácico o dorsal (OR = 3.5, IC95% 1.3 a 9.52,
p<0.01) y el compromiso de ramas viscerales
(OR = 2.9; IC95% 1.21 a 6.99, p<0.02), a saber:
insuficiencia renal aguda, isquemia mesentérica o
isquemia de miembros. La asociación entre ausen-
cia de dolor y mayor mortalidad podría explicarse
porque los pacientes sin dolor se presentan con
más síncope (12 vs. 2.8%, RR = 4.14, p = 0.009) y
alteraciones del sensorio (8.2 vs. 4.4%, RR = 1.86,
p = 0.28), con más hipotensión o shock (26.9 vs.
12.2%, RR = 2.2, p = 0.005) y con más trastornos
de la perfusión visceral (27.7 vs. 19.7; RR = 1.41,
p = 0.21). También fueron predictores el mediasti-
no ensanchado, el hematoma periaórtico, un
tamaño aórtico inicial de 6 cm y el tratamiento
quirúrgico. 

Kosai y col.102 publican el seguimiento entre
1973 y 1998 de 263 pacientes portadores de disec-
ciones crónicas tipo A y B, con y sin oclusión de la
falsa luz. Fueron predictores negativos para sobre-
vida y dilatación de la aorta torácica la ausencia de
trombosis de la FL y un diámetro aórtico inicial de
4 cm (Figura 12). Los pacientes con mejor pronós-
tico fueron los portadores de disección aórtica tipo
B con FL trombosada mientras que los de peor
pronóstico fueron los A con FL permeable.
Akutsu103 reafirma la presentación anterior y
recalca la importancia de la dilatación de la aorta
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torácica cercana al cayado aórtico como predictor
de ruptura. Probablemente uno de los estudios
más importantes en evolución alejada de los
pacientes con disección tipo B es el de Sueyoshi y
col.,104 con un seguimiento promedio de 49 meses.
El 83.9% de los pacientes desarrollaron la dilata-
ción de por lo menos un segmento y se halló que la
permeabilidad de la falsa luz es un predictor inde-
pendiente, a un ritmo promedio de 3.3 mm/año
frente a una disminución del tamaño aórtico en
segmentos con la FL trombosada. Otro dato
importante de su estudio fue la diferencia de dila-
tación según segmentos con un incremento muy
significativo en la aorta torácica de 4.1 mm/año
versus 1.2 mm/año en la aorta abdominal. El seg-
mento que más creció fue la aorta ascendente
(53.2%) y el arco aórtico (45.2%), mientras que la
aorta suprarrenal sólo aumentó en el 1.6% de los
pacientes, al igual que los segmentos que más rápi-
damente crecieron, en donde la aorta descendente
corresponde al 61.3% de los pacientes.

Muchos autores han tratado de definir factores
de riesgo para dilatación crónica de la aorta en
estos pacientes con disecciones estables. Todos
sabemos que el agrandamiento tiende a la forma-
ción aneurismática y que la presencia de la falsa
luz permeable es otro factor asociado. Pero la falsa
luz permeable se encuentra en el 70% y sin embar-
go la tasa de crecimiento en dichas aortas afecta-
das es modesta (3.3±4.2 mm por año). Por lo
tanto, la sola persistencia es insuficiente. Kato y
col. determinaron que el 40% de sus pacientes
cumplían con los dos criterios anteriormente men-
cionados. En un seguimiento a 7 años, el 75% de
sus pacientes habían llegado a una dilatación
aneurismática superior a 60 mm, 20 habían creci-
do rápidamente pero sólo uno había muerto
secundariamente a la ruptura de su aneurisma.
Continuando con una postura agresiva, el 50% de
los pacientes serían operados cuando sólo un 15%
realmente lo necesitarían. 

Otro punto importante surge de una reciente
publicación del registro IRAD (NEJM 2007;
357:349-59). La permeabilidad o no de la falsa luz
fue el motivo de la presentación. Sobre 201 pacien-
tes, el 56% tenían la falsa luz permeable, el 33.8%
parcialmente trombosada y el 9.5% completamen-
te trombosada. La mortalidad a 3 años fue del
13.7±7.1% para los pacientes con la falsa luz per-
meable versus el 31.6±12.4% para los que tenían la

falsa luz parcialmente trombosada (trombosis dis-
tal de la FL). Dichos hallazgos se pueden explicar
considerando a la trombosis parcial como trombo-
sis de los orificios de reentrada. La falsa luz tiene,
entonces, mayor presurización y dilatación que la
totalidad de la FL permeable. La descompresión
por los orificios de reentrada distales se encuentra
ocluida por trombosis de la FL distal. Se transfor-
ma en un mecanismo valvulado que produce en la
FL un aumento de la presión media y diastólica.   

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO
DEL SÍNDROME AÓRTICO AGUDO

Los pacientes con disección aórtica suelen pre-
sentar un inicio cataclísmico de dolor en el pecho
o la espalda, de naturaleza penetrante e intensa, y
a veces irradiado. Sin embargo, en contraste con
los datos tradicionales, en el registro IRAD el dolor
no fue descripto como cortante, desgarrador o
migratorio; en lugar de esto, la queja más frecuen-
te de presentación fue el inicio repentino de un
dolor intenso y agudo. Además, el 4.5% de los
pacientes negó cualquier dolor en el momento de
la presentación. El dolor en el pecho fue significa-
tivamente más habitual en pacientes con diseccio-
nes de tipo A (el 79 frente al 63% en las diseccio-
nes de tipo B), mientras que tanto el dolor de
espalda (el 64 frente al 47%) como el abdominal

Figura 12.
Dilatación de la aorta torácica en pacientes con disección

aórtica tipo B bajo tratamiento médico. Un diámetro máximo
inicial de más de 40mm y una falsa luz permeables son dos

predictores positivos de dilatación a largo plazo).  
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(el 43 frente al 22%) fueron significativamente
más habituales en la disección de tipo B. Las disec-
ciones agudas que afectan a la aorta ascendente
están consideradas como urgencias quirúrgicas.
Por el contrario, las disecciones limitadas a la
aorta descendente se tratan médicamente, a
menos que el paciente exhiba una progresión de la
disección, un dolor resistente al tratamiento, una
deficiente perfusión orgánica o una hemorragia
extra-aórtica.

TRATAMIENTO MÉDICO INICIAL

El objetivo principal consiste en normalizar la
presión arterial e iniciar un tratamiento que reduz-
ca el ritmo cardíaco y limite así la fuerza de eyec-
ción del ventrículo izquierdo (dP/dt), ya que éstos
son los principales factores determinantes de la
dilatación y rotura de la falsa luz. En la mayoría de
los pacientes, un ajuste de las dosis de los beta-
bloqueantes intravenosos permite mantener la
presión arterial entre 100 y 120 mmHg, con una
frecuencia cardíaca de 60 lat/min. En pacientes
con intolerancia potencial a los beta-bloqueantes
(los que presentan asma, bradicardia o signos de
insuficiencia cardíaca), el esmolol, por su corta
acción, parece ser una elección razonable. El con-
trol del dolor y la presión arterial puede lograrse
con sulfato de morfina y beta-bloqueantes intrave-
nosos (metoprolol, esmolol o labetalol), o en aso-

ciación con fármacos vasodilatadores. Si los blo-
queadores están contraindicados, también pueden
utilizarse verapamilo intravenoso o diltiazem. La
monoterapia con beta-bloqueantes puede ser ade-
cuada para controlar la hipertensión leve y, junto
con el nitroprusiato sódico en dosis iniciales de
0.3 µg/kg/min, a menudo es eficaz para situacio-
nes de hipertensión arterial grave. En pacientes
normotensos o hipotensos, antes de administrar
líquidos es obligatorio proceder a una cuidadosa
evaluación (mediante ecocardiografía) que descar-
te la presencia de pérdidas sanguíneas, derrame
pericárdico, taponamiento o insuficiencia cardía-
ca. Los pacientes con inestabilidad hemodinámica
profunda requieren a menudo intubación con res-
piración asistida y una ecocardiografía transeso-
fágica (ETE) urgente a la cabecera de la cama, o
bien una tomografía computarizada (TC) rápida
para obtener imágenes de confirmación.

En casos infrecuentes, el diagnóstico ecocardio-
gráfico de taponamiento cardíaco puede justificar
la esternotomía inmediata y el acceso quirúrgico a
la aorta ascendente, con el fin de prevenir el paro
circulatorio, el shock cardiogénico y el daño cere-
bral isquémico. La pericardiocentesis percutánea
es una intervención temporal que a menudo ha
fracasado y que puede acelerar la hemorragia y la
situación de shock (Figura 13).

FENESTRACIÓN PERCUTÁNEA
EN LA ISQUEMIA VISCERAL

Con relación al pronóstico de la disección aórti-
ca aguda, una característica anatomopatológica
interesante se desprende de las observaciones de
estudios de autopsia. En este sentido, la supervi-
vencia después de 5 semanas puede ser sólo del
4% en los pacientes con disección sin desgarro de
reentrada a la luz verdadera, mientras aquélla
alcanza el 72% cuando la disección tiene por lo
menos una reentrada, con lo que se demuestra la
evolución diferente de las disecciones con meca-
nismo de reentrada y sin él.8-9 La ausencia de
reentrada presuriza la FL hasta la ruptura. En el
pasado, este concepto sirvió para indicar la fe nes -
tración quirúrgica de la aorta abdominal, y en la
actualidad, la fenestración con balón por vía per-
cutánea durante un episodio agudo de disección
tipo B. 

Figura 13.
Sobrevida en pacientes con disección tipo A y B sometidos a
tratamiento médico o convencional según el estidio IRAD.
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La fenestración distal de la falsa luz permite
reintroducir el flujo de la disección a la luz verda-
dera, descomprimiendo la FL y disminuyendo el
riesgo de oclusión de las ramas viscerales. Ini -
cialmente la técnica se realizaba en forma quirúr-
gica abordando la aorta abdominal, con una mor-
talidad entre el 21% y el 61%. 

La fenestración percutánea con balón es una
alternativa endovascular que consiste en perforar
la falsa luz con una aguja del tipo transeptal guia-
da por ultrasonografía intravascular, avanzar una
cuerda y un balón de 15 x 40 mm y crear un desga-
rro que permita la reentrada del flujo a la luz ver-
dadera19 (Figura 14). Este procedimiento puede
acompañarse de la colocación de una endoprótesis
con la idea de reconstruir la zona del desgarro inti-
mal proximal e inducir así la trombosis de la falsa
luz y el remodelamiento de la aorta distal. Las
pocas series publicadas hasta el momento parecí-
an apoyar que con el uso combinado de fenestra-
ción percutánea y endoprótesis se logra la restitu-
ción del flujo en las ramas comprometidas entre el
72% y el 100% de los casos, y trombosis de la falsa
luz entre el 86% y el 100% de los pacientes, con
una tasa de mortalidad a 30 días del 10% (rango 0
a 25%).20-23 En líneas generales, el análisis de las
series retrospectivas más recientes sugiere que el
procedimiento endovascular tendría mejores
resultados que la cirugía de la disección tipo B
complicada con isquemia visceral.24-25

Sin embargo la descompresión de la FL lograda
por la fenestración no llega al 50% de éxito, menor
que la lograda con la oclusión del tear de entrada
efectuada por una endoprótesis, por lo que su uti-
lización en la actualidad está muy abandonada.
Recordemos además que las fenestraciones son en
realidad nuevas entradas por las que a largo plazo
puede presurizar y alimentarse la dilatación aneu-
rismática de la aorta a dicho nivel.  

TRATAMIENTO DE LA DISECCIÓN AÓRTICA
TIPO B MEDIANTE LA COLOCACIÓN

DE ENDOPRÓTESIS TORÁCICA

La disección aórtica es una condición amena-
zante para la vida caracterizada por una alta mor-
talidad temprana. Las propiedades físicas y hemo-
dinámicas de la aorta, en conjunto con el estatus
cardiovascular del paciente, determinan la exten-

sión y severidad de la disección. Sin embargo, no
existen hasta la fecha predictores anatómicos o
fisiológicos que nos permitan predecir cuál será el
paciente que se complicará.105-107 La profundidad
del tear de entrada,108 el estrés parietal local,109 el
estatus de los vasa vasorum110 o la angulación del
tear de entrada inicial111 han sido postulados en la
propagación y posterior consecuencia hemodiná-
mica de la disección. 

Mientras existe un acuerdo general con respecto
a la necesidad de la reparación quirúrgica inme-
diata para los pacientes con disección aguda de
aorta ascendente, la estrategia del tratamiento óp -
timo para el paciente con disección aórtica tipo B
continúa siendo una cuestión de debate. Tradi cio -
nalmente se ha mantenido el concepto de que para
los pacientes portadores de una disección aórtica,
a menos que deban tratarse sus complicaciones, la
terapia médica es el tratamiento de elección. Con
la terapia antihipertensiva agresiva la sobrevida
intrahospitalaria inicial puede llegar al 85%. Sin
embargo, cerca de un 30% de los pacientes con
disecciones tipo B agudas tienen como presenta-
ción clínica la isquemia periférica o la inestabili-
dad hemodinámica, que producen riesgo alto de
muerte espontánea. Clásicamente la decisión de
intervenir a un paciente con una disección aórtica
tipo B se basa en la presencia de ruptura, isquemia
o evidencia radiográfica de rápido crecimiento.

La percepción de que el pronóstico de los
pacientes con disección aórtica tipo B es principal-
mente bueno con el tratamiento médico deriva de

Figura 14.
Esquema de una fenestración percutánea con balón.  
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los resultados negativos para la cirugía de la aorta
descendente.112-118 El reemplazo aórtico para la
disección aórtica aguda se ha acompañado de una
alta tasa de mortalidad y paraplejía, incluso en los
datos publicados por Crawford-Svennson, infor-
mando un 30-36% de paraplejía para el reemplazo
aórtico extenso.115-116

Por otro lado, el seguimiento a largo plazo de
pacientes con disección tipo B mostró resultados
poco satisfactorios incluso después de la estabiliza-
ción inicial exitosa y la terapia médica óptima. La
mortalidad se vio relacionada a progresión re tró -
grada de la disección con compromiso de la aorta
proximal o, especialmente, a la dilatación de la falsa
luz y la formación de un aneurisma torácico. Varios
reportes en la literatura analizaron el resultado a
largo plazo en los pacientes con disección aórtica
tipo B, comparando el tratamiento médico con la
terapia quirúrgica convencional sin poder demos-
trar una diferencia significativa entre los dos gru-
pos.112-122 Un análisis retrospectivo de Umana y
col.114 se ha enfocado recientemente en la compara-
ción del resultado a largo plazo (36 años) entre la
terapia médica y quirúrgica en 189 pacientes con
una disección aguda tipo B. La sobrevida actuarial
estimada fue 71, 60, 35 y 17% a 1, 5, 10 y 15 años, res-
pectivamente, y similar para los pacientes tratados
tanto mediante abordaje médico como quirúrgico,
aunque la terapia médica pa re ce conferir alguna
ventaja de sobrevida en el corto plazo pero no
demuestra ventaja significativa alguna a largo plazo.  

Estos resultados subóptimos, ya sea bajo el abor-
daje médico o quirúrgico tradicional, han in ci tado
a la necesidad de investigar procedimientos alter-
nativos que podrían combinar menor invasividad
con los resultados perdurables, disminuyendo por
un lado la mortalidad aguda asociada al tratamien-
to quirúrgico convencional y las com plicaciones
tardías de la disección bajo tratamiento médico.  

RESULTADOS TEMPRANOS
DE TRATAMIENTO DE ENDOVASCULAR

DE DISECCIÓN AÓRTICA

El fundamento en que se basa el tratamiento
endovascular de la disección aórtica fue apoyado
originalmente por el efecto protector secundario a
la trombosis de la falsa luz (FL) y consecuente
expansión de la luz verdadera (LV), y en la obser-
vación clínica de que los pacientes con trombosis
espontánea del FL tienen un mejor pronóstico a
largo plazo. Por el contrario, en pacientes con per-
meabilidad persistente de la FL se ha identificado
como un predictor independiente de dilatación
progresiva de la aorta.2,123-124 A largo plazo, el cie-
rre del orificio de entrada puede promover la des-
presurización y achicamiento de la FL, con la sub-
siguiente trombosis, transformación fibrosa,
remodelamiento y estabilización de la aorta
(Figura 15). Immer y col.125 publicaron en 2005 la
evolución de los pacientes reparados por vía con-
vencional de su disección aórtica tipo A. El 40% no
agrandó su aorta tóraco-abdominal, un 40% regis-
tro un agrandamiento leve y un 20% extenso,
requiriendo estos últimos una reparación quirúr-
gica de dicha dilatación. Estos autores encontra-
ron la presencia de una LF muy grande con una LV
≤30% luego de seis meses de la cirugía como pre-
dictor importante de dilatación aneurismática. Por
otro lado, Czermak y col.124 registraron a 27 meses
una evolución volumétrica adecuada en el segmen-
to aórtico recubierto luego de la colocación de una
endoprótesis (achicamiento de la  FL y agranda-
miento de la LV), no así en el segmento distal no
recubierto.

En el año 1992 el Dr. Parodi junto al Dr. Busnelli
en Rosario tratarían con un stent balón expandible
recubierto a un paciente con una disección aórtica
tipo A. Sin embargo, el primer reporte escrito con
stent-graft para el tratamiento de pacientes con

Figura 15.
Imagen por AngioTc de disección aórtica tipo B 
pre y post-colocación de endoprótesis aórtica.
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disecciones aórticas tipo B fue publicado en 1999,
en dos series diferentes de pacientes agudos y cró-
nicos. Dake y col.126 informaron una serie de 19
pacientes con disecciones agudas tratadas con los
dispositivos caseros. El éxito técnico se logró en
todos los casos. La tasa de mortalidad a 30 días
fue del 13%. Tres pacientes continuaron con flujo
persistente en la FL las cuales se encontraron trom-
bosadas al primer control a seis meses. Las oclusio-
nes de vaso viscerales (dinámicas) fueron corre -
gidas con la sola oclusión del tear de entrada, con la
consecuente trombosis y despresurización de la FL,
y redireccionamiento del flujo hacia la luz verdade-
ra. Nienaber y col.127 compararon a 12 pacientes
con disección crónica tipo B y degeneración aneu-
rismática de la aorta (>5.5cm) tratados por vía
endoluminal mediante la colocación de un stent-
graft con 12 pacientes tratados por vía convencio-
nal quirúrgica. El éxito técnico fue del 100% en el
grupo del endovascular, con 10 de 12 pacientes con
trombosis inmediata de la FL en el ETE. Ningún
paciente en el grupo del endovascular falleció
durante el seguimiento de 12 meses, no registrán-
dose tampoco caso alguno de isquemia medular, y
considerando que el 33% de los pacientes quirúrgi-
cos fallecieron. Después de esta experiencia inicial,
un importante número de reportes han demostra-
do la viabilidad técnica y la seguridad clínica de
esta técnica endovascular en el tratamiento de la
disección aórtica tipo B124- (Figura 16).

La serie publicada más importante es la expe-
riencia combinada del registro EUROSTAR (Eu -
ropean Collaborators on Stent Graft Techniques
for Thoracic Aortic Aneurysm and Dissection
Repair) y el United Kingdom Thoracic Endograft
Registry141 que informan el resultado inicial y a un
año del tratamiento endovascular de 443 pacien-
tes, entre ellos 131 con disección aórtica, con un
promedio de edad 10 años menor que los pacien-
tes con aneurismas verdaderos. Se trataron 67
bajo condiciones de emergencia y 43% se presen-
taron no complicados pero de alto riesgo para ciru-
gía abierta convencional. La disección comprome-
tía el tronco celíaco en 20% de los casos, la
bifurcación de la aorta abdominal en el 17% y las
ilíacas en el 22%. El éxito técnico primario se logró
en el 89% de pacientes (95% para agudos y 86%
para crónicos); sin embargo, un 11% de los proce-
dimientos fallaron con un incompleto recubri-
miento del tear de entrada, o persistencia de la FL

permeable, sin expansión de la LV o endoleak. La
expansión de la FL fue de 15 mm a 26 mm.
Comparado con el tratamiento de aneurismas ver-
daderos, el índice de éxito técnico primario fue del
87% para los disecantes vs. 89% para los aneuris-
mas verdaderos, paraplejía 4% vs. 0,8% para los
verdaderos, mortalidad global del 9.3%, electivo
5.3% vs. 6,5%, urgencia 28% vs. 12%. Las compli-
caciones neurológicas consistieron en paraplejía
en un paciente cuya reparación se realizó de emer-
gencia y stroke en 2 pacientes tratados en forma
electiva. Esto es una muestra de lo que hoy se con-
sidera el principal problema y limitante del trata-
miento endoluminal de las disecciones aórticas: el
stroke. Un año después del tratamiento, el 94% de
los pacientes seguidos (67 pacientes) mostraban
resultados satisfactorios al examen tomográfico.
Se observaron endoleaks en el 2.8% de los pacien-
tes. La mortalidad tardía ocurrió en el 1.5% de los
pacientes y la tasa acumulada de sobrevida al año
fue del 90%.

El registro retrospectivo torácico de la endopróte-
sis Talent (VALOR) analizó los datos en pacientes
con enfermedad de la aorta torácica en Europa uti-
lizando el dispositivo Talent. El registro consiste en
457 pacientes, entre ellos 180 con disección tipo B.

Figura 16.
En paciente con disección tipo B con compromiso 

toracoabdominal. Reconstrucción 3D por AngioTC 
de procedimiento combinado en el cual en un primer paso 

se realizó reemplazo del cayado aórtico con cirugía 
de trompa de elefante, en un segundo paso se realilzó 

reimplante de arterias viscerales mediante by pass 
aorto-aórtico infrarrenal y bypass protésico a ramos 

viscerales. El tercer paso fue la colocación de endoprótesis
torácica abdominal desde la trompa de elefante hasta 

el reemplazo aórtico abdominal.
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La mortalidad intrahospitalaria no difirió entre los
pacientes con disección comparado con los porta-
dores de otras enfermedades aórticas: se registró
un 5% de mortalidad global para el grupo y un 4.5%
de mortalidad para los pacientes con disección tipo
B. Reintervenciones en el 7%, endoleak 9%, para-
plejía menor al 1%, stroke 7.3% especialmente en
endoprótesis ancladas en zonas 1 y 2. 

El Instead142 se diseñó como un estudio multi-
céntrico, randomizado europeo. El propósito del
estudio es comparar los resultados en pacientes
con disección aórtica tipo B sometidos a tratamien-
to endoluminal combinado con un tratamiento
antihipertensivo (el grupo stent-graft) con aquéllos
solamente bajo tratamiento antihipertensivo (el
grupo tratamiento médico). Se excluyeron los casos
agudos así como la disección aórtica crónica (>24
meses de la presentación clínica inicial). Fueron
incluidos 136 pacientes, 70 en el grupo endovascu-
lar y 66 en el médico. El estudio se basa en los
hechos de que si bien los pacientes con disección
tipo B aguda sometidos a un tratamiento médico
agresivo de su hipertensión tienen una sobrevirda
del 85%, la mortalidad a 5 años es del 50% y la dila-
tación aneurismática de la aorta a 4 años es del
40%. Los resultados a un año, aún no publicados,
demostraron una mortalidad del 10% en el grupo
endoluminal y del 3% en el de sólo mejor trata-
miento médico. Sin embargo, es de destacar que
durante este primer año 7 pacientes (11%) pasaron
al grupo endovascular por dilatación aneurismática
de la aorta o síndrome isquémico de malperfusión.

Eggebach y col143 han publicado un metaanálisis
de 36 estudios con 609 pacientes de 330 citas biblio-

gráficas sometidos a tratamiento endovascular de su
disección aórtica tipo B. El éxito primario registrado
fue del 98.2% con una tasa de conversión quirúrgica
de urgencia del 1.1%. La mortalidad global fue del
5.2% (9.8% para agudos vs. 3.2% crónicos). La tasa
de complicaciones fue del 11.1% siendo las neuroló-
gicas del 2.9 (1.9% de stroke y 0.8% de paraplejía),
disección retrógrada en el 1.9%, produciendo la
trombosis de FL en el 75.5%, Durante el seguimien-
to se registró ruptura en el 2.3% de los casos, con
una tasa de reintervención del 11.9% a 19 meses. La
sobrevida actuarial global a 6 meses fue del 90.6% y
a 2 años del 88.9%, siendo de 94% y 91%, respecti-
vamente, para los con disecciones crónicas.

Un tema importante es la diferencia entre centros.
Los centros con menor experiencia registran una
menor tasa de éxito, con mayor tasa de complicacio-
nes neurológicas y mortalidad. Todo esto lleva a pre-
guntarnos sobre si se debe intervenir o no pacientes
con disecciones crónicas. La evidencia disponible
hoy no lo habilita, pero debemos saber que la gran
mayoría de los resultados del tratamiento médico
son en centros únicos con un estricto control y tal
vez no reflejen las situaciones de la “vida real”. Por
otro lado, hemos aprendido que los pacientes con la
FL trombosada son los que mejor pronóstico tienen
y los primeros tres meses postdisección son los de
mayor plasticidad de la aorta. Probablemente, con
grupos experimentados, utilizando endoprótesis con
características específicas para disección en un
selecto grupo de pacientes, el tratamiento endovas-
cular será el más indicado. El remodelamiento posi-
tivo y la cicatrización de la aorta disecada constitu-
yen la meta de la terapia endovascular 

ISQUEMIA VISCERAL

Existen fundamentalmente dos situaciones a
solucionar, la compresión de la LV y las complica-
ciones isquémicas. Hay tres maneras de tratar a
un paciente con una severa compresión de la LV.
Cirugía convencional, como lo mencionamos
anteriormente, con reemplazo e interposición pro-
tésica, con reconstrucción distal de la LV o una
extensa fenestración del flap, siendo esto extre-
madamente invasivo para el paciente. Las otras
dos opciones endovasculares son la colocación de
una endoprótesis cubriendo el tear de entrada pro-
ximal o la fenestración endovascular del flap a
nivel distal (Figura 17).

Figura 17.
Imagen tomográfica antes y después de colocación 

con reabsorción y trombosis de la FL 



La incidencia de complicaciones isqúemicas no
coronarias secundarias a disecciones aórticas tipo
B oscila entre un 18 y un 50% de los pacientes, de
los cuales del 70 al 85% requieren de un trata-
miento invasivo para su reversión.144-145 Nue va -
mente la tasa de mortalidad asociada a dichas
complicaciones cuando son reparadas por vía con-
vencional es casi prohibitiva, ya que ronda el 80%
de los casos. Las técnicas endovasculares resultan
ser hoy una alternativa a dicha complicación. 

La isquemia visceral se asocia a dos mecanismos
distintos. El más frecuente por compresión de la
LV por presurización de la FL, en ausencia de una
gran fenestración distal. La presión dentro de la
FL aumenta con compresión y obstrucción de la
LV. Por el contrario, si una gran fenestración dis-
tal está presente, actúa como shunt y el desarrollo
de complicaciones isquémicas es infrecuente. El
colapso de la LV se asocia generalmente al tamaño
del tear de entrada, baja salida (outflow) de la FL,
caída de la resistencia vascular periférica secunda-
ria a la disminución del flujo visceral, o a la medi-
cación antihipertensiva que recibe el paciente.  

En contraste con la compresión de la LV, la pro-
pagación de la disección hacia el interior de una
rama visceral puede producir isquemia siguiendo
dos mecanismos de obstrucción: estático o diná-
mico. La obstrucción estática se corresponde con
la extensión de la disección hacia el interior del
vaso comprometido con la ausencia de reentrada,
FL trombosada. Por el contrario, la obstrucción
dinámica corresponde a la compresión de la LV
por la FL, resultando en un prolapso del flap inti-
mal a nivel ostial en una rama aórtica no disecada,
actuando como válvula durante el flujo pulsátil,
quedando el flujo visceral intermitentemente obs-
truido; mecanismo asociado con frecuencia a la
falta de reentrada. El primer paso en estos casos es
tener un buen nivel de imágenes. El segundo
punto es la oclusión del tear de entrada proximal,
que en la mayoría de los casos es suficiente como
para repermeabilizar las arterias comprometidas
al presurizar la LV y despresurizar la FL. En un
número importante de casos la isquemia visceral
se asocia a dicho hipoflujo por colapso de la luz
verdadera, con lo que el redireccionamiento del
flujo revierte los síntomas. Pero existen casos en
donde algún ramo puede quedar ocluido luego de
la colocación del stent-graft proximal. En esos
casos es necesario repermeabilizar mediante siste-
mas coronarios la arteria comprometida y poste-

riormente colocar un stent. En nuestra experien-
cia, no debe realizarse dicha maniobra antes de
obliterar el tear de entrada proximal, ya que termi-
naría ocluyéndose también el stent. Por el contra-
rio, Greenberg128 aconseja canular primariamente
al menos una arteria renal y la arteria mesentérica
superior, en caso de estar comprometidas. Tam -
bién es discutible el tipo de stent a utilizar, balón o
autoexpandibles, de grandes tamaños cuyo extre-
mo proximal debe terminar dentro de la LV aórti-
ca. La situación puede ser aun peor en los casos en
que se produce durante la disección una descone-
xión de la íntima arterial, quedando la víscera
solamente perfundida por falsa luz (Figura 18). 

TAMAÑO Y CONFIGURACION 
DE LA EP

Técnicamente el tratamiento endoluminal de la
disección aórtica tipo B requiere de ciertos detalles
fundamentales para el éxito. Primero es la elección
de la endoprótesis. Cuanto más flexible y bajo per-
fil tenga, menor será la posibilidad de complicacio-
nes. Se debe considerar la posibilidad de realizar
conductos. El SG no debe tener zonas sin recubrir
que puedan lesionar la arteria. La medida debe
realizarse en relación al cayado aórtico y sobredi-
mensionarse en no más del 10%. Durante el proce-
dimiento, dependiendo del riesgo quirúrgico del
paciente, se puede elegir la anestesia a utilizar.
Existe evidencia para AAA del EUROSTAR que
beneficia a la anestesia regional o local frente a la
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Figura 18.
Paciente con isquemia residual en arteria renal izquierda

tratada con colocación de stent.
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general. Pero es cierto que en estos casos el control
hemodinámico, e inclusive de la frecuencia respi-
ratoria, es de suma importancia para la obtención
de imágenes y el despliegue del stent-graft. Es crí-
tico lograr una hipotensión controlada al momen-
to del despliegue146 (Figura 19).

PREVENCIÓN DE PARAPLEJÍA

En nuestra experiencia y la de otros autores147-148

la tasa de paraplejía es baja, especialmente cuando
se la compara con reportes del 3 al 19% asociada a
la cirugía convencional.115-116 Las tasas reportadas
oscilan entre el 0 y el 12%. Como sabemos, la para-
plejía es una complicación de causa multifactorial.
Juegan un papel importante el antecedente de ree-
emplazo aórtico, la simultaneidad de exclusión
torácica y abdominal, la hipotensión intraoperato-
ria, la longitud de aorta torácica cubierta por la
endoprótesis, la oclusión de la arteria subclavia,
vertebral o lumbares o la oclusión tardía de endo -
leaks tipo II.147-148 No está definida una conducta en
estos pacientes. Por lo general, en nuestra práctica
sistemáticamente drenamos el líquido cefalorra-
quídeo para mantenerlo a presiones menores a 10
cm de agua. Otros, en cambio, lo hacen en forma

electiva o sólo frente a la presencia de síntomas. Se
ha reportado reversión de los síntomas con la sola
disminución de la presión del líquido. Mertens y
col., de la Universidad Católica de Chile, han regis-
trado un caso con reversión de la paraplejía con la
repermeabilización de la arteria subclavia en un
caso con compromiso extenso de la aorta torácica.

OTRAS COMPLICACIONES

Los datos publicados confirman la factibilidad
técnica, acompañada de una baja tasa de compli-
caciones, con respecto a la reparación quirúrgi-
ca.139, 141 Trombosis de la FL en el índice del 70 al
80%, pero con una tasa de paraplejía del 3% al 7%
y de stroke de hasta el 7%. La complicación neuro-
lógica más temida en este grupo es justamente el
stroke, relacionado a la utilización de dispositivos
de gran calibre, cuerdas rígidas, en el interior del
cayado aórtico con una pseudo-oclusión aórtica
por colapso de la LV distal.

Por otro lado, el seguimiento a largo plazo y el
reporte de resultados para documentar el benefi-
cio sostenido de la reparación endovascular toda-
vía son limitados. La degeneración pseudoaneu-
rismática de la FL trombosada ha sido reportada
por Kato et al.133, especialmente a nivel de los
extremos no recubiertos de la endoprótesis.
Incluso, algunos también han resaltado el riesgo
de extensión retrógrada de la disección en la aorta
ascendente, potencialmente causada por el stent-
graft.149-150 Factores asociados a dicha complica-
ción son la utilización de SG con stent no recubier-
to proximal, la sobredimensión del SG, la
insuflación del balón para impactación, la coloca-
ción del SG distal a la arteria subclavia o la hiper-
tensión postoperatoria.150

Existen también otras complicaciones asociadas
al tratamiento endovascular, como la imposibili-
dad de ocluir el tear proximal de entrada (0 al
28%), resultado de un cuello proximal corto o
angulado con imposibilidad del dispositivo de aco-
modarse a dicho ángulo. El dispositivo tiende a
enderezarse con una menor fuerza radial hacia la
curvatura menor de la aorta y mayor hacia la cur-
vatura externa, lo cual puede dañar o perforar la
aorta. También se han descripto casos de migra-
ción o torsión con colapso de la endoprótesis, con
la consecuente conversión quirúrgica.

Figura 19.
Marcada disminución de la presión de la FL detectada 

por sensor de presión transcutanea CardioMeMs
(CardioMEMS, Inc.) luego de la colocación de endoprótesis 

a nivel del orificio de entrada.
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El agrandamiento o dilatación tardía de la aorta
abdominal no parece ser un hecho de gran preocu-
pación. Diferentes series han publicado tasas
menores al 15% de agrandamiento, especialmente
en pacientes con la FL permeable. Por otro lado,
Kusagawa y col.151 (Circulation 2005; 111:2951-57)
han demostrado una reducción del diámetro aórti-
co a todo nivel luego de la colocación de un stent-
graft con un menor índice a nivel abdominal.
Dicho estudio también refiere una trombosis de la
FL del 76% a dos años en agudos y de sólo el 36%
en pacientes con disección crónica (Figura 20).

Existen aún ciertas incógnitas no resueltas,
como el porcentaje de aorta torácica a recubrir o el
momento más indicado, si es que se puede espe-
rar, para la reparación de la disección aguda.

La ruptura, generalmente, es mortal. La logística
es un factor limitante. La disponibilidad de imáge-
nes de calidad pre, intra y postoperatorias es man-
datario. La fijación proximal debe ser precisa y
delicada. La principal complicación es el stroke. El
seguimiento debe ser estricto, vigilando especial-
mente la migración. 

El progreso continuo en el desarrollo tecnológi-
co de las endoprótesis, mejorando morfología y
flexibilidad, puede llevar a la configuración del
stent-graft más conveniente para la disección aór-
tica. Sin embargo, estas complicaciones inespera-
das subrayan la fragilidad particular de la pared
aórtica y la necesidad de un criterio de selección
cuidadoso y un seguimiento riguroso.

La experiencia y conocimientos adquiridos hasta
el momento son insuficientes para formular nue-
vas y definitivas recomendaciones. Probablemente
hoy, la única indicación establecida es frente al
paciente con una disección complicada. Los resul-
tados a largo plazo quizá le den un rol definitivo al
tratamiento endovascular en el grupo de pacientes
no complicados en agudo.

CONCLUSIÓN

Los aneurismas disecantes de la aorta torácica tie-
nen una menor incidencia. Los pacientes son gene-
ralmente más añosos y se encuentran más enfermos.

El tratamiento médico es de relativo buen pro-
nóstico, especialmente en el paciente no complica-
do, pero se acompaña de una importante tasa de
complicaciones a largo plazo. Por el contrario, el

30% de los pacientes con disección aguda tipo B se
presentan con complicaciones como la isquemia
vascular o inestabilidad hemodinámica, que resul-
tan en un alto riesgo de muerte.

La percepción de que el pronóstico de la disec-
ción aórtica tipo B es mejor con tratamiento medi-
co surge de los resultados negativos de la cirugía
de aorta descendente, con alta mortalidad y eleva-
do porcentaje de paraplejía (30-36%). Sin embar-
go, el seguimiento a largo plazo muestra resulta-
dos subóptimos a pesar de la estabilización inicial
y el adecuado tratamiento médico. En este grupo
de pacientes, la mortalidad está asociada a progre-
sión retrógrada de la disección o expansión del
falso lumen y formación del aneurisma. La morta-
lidad fue similar en el grupo con tratamiento
médico y cirugía: a 1, 5, 10 y 15 años fue del 71, 60,
35 y 17%, respectivamente. 

Son factores pronósticos negativos de sobrevida
la edad elevada del paciente y el shock al momen-
to de presentación, la permeabilidad de la falsa luz
y un diámetro aórtico mayor a 4 cm

Estos resultados subóptimos han dado paso a la
investigación de procedimientos alternativos que
combinaran el hecho de ser poco invasivos pero de
resultados duraderos.

Por un lado el tratamiento convencional tiene
una alta tasa de morbimortalidad asociada. Por el
otro, el abordaje endoluminal es altamente menos

Figura 20.
Comportamiento tomográfico de la aorta torácica 

luego de la colocación de una endoprótesis demostrando 
un remodelamiento negativo del segmento recubierto 

con leve dilatación de la aorta abdominal.



REVISTA ARGENTINA DE CIRUGÍA CARDIOVASCULAR (SEPARATA) Vol. 4 - N° 4 / Diciembre-Enero-Febrero 2006/2007

32

invasivo. Si bien los dispositivos endoluminales no
están diseñados específicamente para la patología
disecante, el tratamiento endoluminal tiene hoy
una tasa de éxito realmente alentadora.

Es imperativo definir un grupo de paciente con
aneurisma disecante tipo B que se beneficie con el
tratamiento endovascular. Son los pacientes con
ruptura, isquemia visceral (mesentérica, renal,
medular o cerebral o periférica), dolor o hiperten-
sión intratable o dilatación aneurismática de la
aorta.

La evolución de la falsa luz es un factor predicti-
vo importante. La trombosis espontánea de la falsa
luz se registra en el 10% de los pacientes a un año
y en el 40-50% a cinco años. En el 45% de los casos
la FL se alimenta por vía anterógrada. La FL per-
meable es un predictor positivo de ruptura, morta-
lidad intrahospitalaria, redisección e isquemia ale-
jada. La sobrevida a 5 años es del 64% con FL
permeable vs. 90.1% en los pacientes con trombo-
sis de FL. 

El tratamiento endovascular consiste en ocluir,
mediante la endoprótesis, el orificio de entrada
para redireccionar el flujo hacia el interior de la
LV, despresurizando a la LF. La endoprótesis es el
método más efectivo para disminuir la presión en
la FL respecto de las fenestraciones.

Complicaciones asociadas al tratamiento endo-
vascular:

1) STROKE. La incidencia de stroke es del 0.6 al
4.5%. Los factores relacionados a stroke periope-
ratorio son la rigidez de los elementos utilizados
durante el procedimiento (cuerdas, dispositivos),
oclusión de ramos del cayado, tiempo de cirugía.

2) PARAPLEJÍA. La incidencia de paraplejía es de
0.2 al 6%. Su etiología es multifactorial. Son facto-
res desencadenantes, la extensión de la endopróte-
sis, la presencia de hipotensión postoperatoria, la
ateroembolia, movilización de citokinas por
maniobras endovasculares, reemplazo aórtico pre-
vio o simultáneo. Existen algunas maniobras
mediante las cuales se puede prevenir la aparición
de paraplejía postoperatoria: drenaje de LCR por
48 horas

3) DISECCIÓN RETRÓGRADA. Es producida específi-
camente por lesión de la pared aórtica. Muchas
terminan en conversión a cirugía convencional.
Son factores desencadenantes la utilización de
endoprótesis con stent proximal sin cobertura o
dispositivos rígidos o el anclaje proximal o distal
sobre una zona inadecuada

La “profilaxis” de la dilatación/ruptura que se
alcanza con el tratamiento endovascular parece ser
cierta, pero debe ser demostrada ampliamente
antes de su aplicación rutinaria.

El seguimiento debe ser permanente e incluir a
la aorta abdominal.
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