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RESUMEN

Los síndromes aórticos agudos constituyen un grupo de 
enfermedades de la aorta que conllevan un alto riesgo de 
mortalidad, incluyen la disección aórtica aguda, el hematoma 
intramural y la úlcera penetrante aórtica aterosclerótica. Su 
incidencia real es desconocida, ya que un gran número de los 
casos son mal diagnosticados, o por lo general diagnosticados 
en los estudios post mortem. Gracias al desarrollo de 
nuevas tecnologías y avances en las técnicas quirúrgicas, 
en la actualidad la supervivencia con esta patología se ha 
incrementado sustancialmente. Sin embargo, es necesario que 
el personal médico considere la presencia de esta entidad con la 
finalidad de realizar un diagnóstico oportuno, y también para 
pensar en el abordaje terapéutico que más convenga a cada caso 
en particular.

Palabras clave: síndromes aórticos agudos, disección aórtica, 
hematoma intramural, úlcera penetrante aterosclerótica.

Nivel de evidencia: III

ABSTRACT

Acute aortic syndromes constitute a group of diseases that 
carry a high risk of mortality. Including aortic dissection, 
intramural hematoma and atherosclerotic penetrating ulcer. 
Current incidence is unknown, since a large number of cases 
are misdiagnosed or generally diagnosed in post-mortem 
studies. With the development of new technologies and advances 
in surgical techniques, survival with this pathology has now 
increased substantially. It is necessary  consider the presence of 
this entity in order to make a timely diagnosis and also to think 
about the therapeutic approach that best suits each particular 
case.

Keywords:  acute aortic syndromes, aortic dissection, 
intramural hematoma, atherosclerotic penetrating ulcer.
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Abreviaturas:
 DAA  =  Disección aórtica aguda.
 SAA  =  Síndromes aórticos agudos.
 TAC  =  Tomografía axial computarizada.
 HIM  =  Hematoma intramural.
 UPA  =  Úlcera penetrante ateroesclerótica.
 IAM  =  Infarto agudo al miocardio.
 EP  =  Embolismo pulmonar.
 ECOTE  =  Ecocardiograma transesofágico.
 IRM  =  Imagen por resonancia magnética.
 ECOTT  =  Ecocardiograma transtorácico.
 SICA  =  Síndrome isquémico coronario agudo.
 AngioTAC  =  Angiotomografía axial computarizada.
 PET-CT  =  Tomografía por emisión de positrones
 ESC  =  Sociedad Europea de Cardiología
 IRAD  =  Registro Internacional de Disección Aórtica
 TEVAR  =  Reparación endovascular torácica aórtica.
 EVC  =  Evento vascular cerebral.
	 UH		=		Unidades	Homsfield.
	 SRIS		=		Síndrome	de	respuesta	inflamatoria	sistémica.
 CPK  =  Creatinfosfoquinasa.
 ALT  =  Alaninoamino transferasa.
 AST  =  Aspartato aminotransferasa.
 EKG  =  Electrocardiograma.
 PA  =  Presión arterial.

INTRODUCCIÓN

Mucho se ha escrito sobre los retos en el diagnósti-
co y el tratamiento de las enfermedades de la aorta 
así como de sus letales desenlaces clínicos,1 en parti-
cular sobre la disección aórtica aguda (DAA). En los 
últimos años se han realizado importantes descubri-
mientos respecto a los mecanismos genéticos impli-
cados en el desarrollo de las enfermedades de la aor-
ta torácica, que promueven un cambio en la visión 
sobre el manejo médico de las mismas.2,3 La mayor 
disponibilidad del uso de modalidades avanzadas en 
imagen, en especial la tomografía axial computariza-
da (TAC), ha demostrado un incremento exponencial 
en el diagnóstico de estas patologías.4,5 Por otra par-
te, los avances en las técnicas anestésico-quirúrgicas 
mejoraron la supervivencia de estos pacientes; mien-
tras tanto la expansión del intervencionismo endo-
vascular ha mejorado los resultados en el manejo en 
la disección aórtica tipo B (aorta distal) de la clasifi-
cación de Stanford.6

Epidemiología

Existe una gran cantidad de reportes en relación 
con la incidencia de los síndromes aórticos agudos 
(SAA).7-10 Sin embargo, la incidencia real actual-
mente «se desconoce», debido a que un número inde-
terminado de casos son mal diagnosticados, o en los 
cuáles el diagnóstico se establece en la necropsia.11 
Grandes estudios poblacionales estiman una inciden-

cia de tres a cuatro casos al año por cada 100,000 
habitantes12,13 en pacientes que se presentan en las 
unidades de urgencias con dolor torácico. La preva-
lencia de la DAA por estudios de necropsia alcanza 
de 1 a 3%.14 En cuanto a la DAA posterior a cirugía 
cardiaca, la incidencia oscila entre 0.003 y 0.1%, ocu-
rriendo con mayor frecuencia posterior a la sustitu-
ción de la válvula aórtica15 y después de procedimien-
tos por cateterismo cardiaco como la coronariografía 
diagnóstica o intervencionismo coronario (de 0.12 a 
0.16%).16

Síndromes aórticos agudos (SAA)

Están constituidos por un grupo de enfermedades de 
la aorta que conllevan un alto riesgo de mortalidad, 
y que incluyen la disección aórtica aguda (DAA), el 
hematoma intramural (HIM) y la úlcera penetrante 
aterosclerótica (UPA). Todas comparten la fisiopa-
tología así como síntomas, características clínicas, y 
medidas diagnóstico-terapéuticas.17-19 En a la Tabla 
1 podemos ver los SAA y sus características.

Factores de riesgo

Los principales factores de riesgo en la patología aór-
tica involucran el incremento del estrés en la pared 
aórtica (como la hipertensión arterial o antecedente 
de trauma) o bien, anormalidades de la capa media 
de la aorta (enfermedades genéticas o síndromes) 
(Tabla 2).17,20-23 De acuerdo con los datos del Regis-
tro Internacional de Disección Aórtica (IRAD, por 
sus siglas en inglés), hasta 77% de los pacientes tiene 
antecedentes de hipertensión arterial sistémica.

Clasificación

De acuerdo con el tiempo de evolución, se conside-
ra aguda si el cuadro clínico lleva menos de 14 días 
(2/3 de los casos), y crónica si ha pasado ese lapso.20 
Históricamente, este periodo de 14 días se basó en 
la supervivencia estimada de los trabajos de Hirst y 
colaboradores24 en los años 50. Sin embargo, como 
resultado de los avances en las diferentes modalida-
des diagnósticas y terapéuticas, y el impacto que han 
tenido en los resultados a corto y largo plazo, la So-
ciedad Europea de Cardiología (ESC) propuso dividir 
el curso de la enfermedad en aguda (< 14 días), suba-
guda (15-90 días), y crónica (> 90 días).18

Desde el punto de vista anatómico existen dos cla-
sificaciones: la clasificación de DeBakey categoriza al 
tipo de disección de acuerdo con el origen del des-
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garro de la capa íntima aórtica y la extensión de la 
disección; mientras que la clasificación de Stanford 
la divide en tipo A (si la aorta ascendente está in-
volucrada), o tipo B (si la aorta ascendente no está 
involucrada) independientemente del sitio de origen. 
Por su parte, también Svensson y colaboradores des-
cribieron una clasificación de los SAA (Tabla 3).

Fisiopatología

Es multifactorial y se ve afectada por componentes 
genéticos e histopatológicos. La mayoría de los casos 

se presenta sin degeneración aneurismática, enton-
ces otros factores diferentes de la ectasia predispo-
nen a un desgarro en la capa íntima con degenera-
ción de la capa media y/o necrosis quística.1,6,19,25 
Dependiendo del flujo sanguíneo en la pared aórtica, 
puede propagarse de manera anterógrada o retró-
grada. De acuerdo con el sitio afectado pueden pre-
sentarse múltiples complicaciones como tamponade 
cardiaco, insuficiencia valvular aórtica y síndromes 
de hipoperfusión (al afectar las diversas ramas de 
la aorta).1-26 Por último, puede haber formación de 
trombos como consecuencia de los cambios súbitos 

Tabla 1: Síndromes aórticos agudos y sus características.

Forma de SAA

Disección aórtica

HIM UPATipo A Tipo B

Frecuencia Forma más común 
de SAA (62.88%)

Dos tercios de los casos 
sonTipo A; el resto es Tipo B

Segunda forma más 
común de SAA (10-30%)

Forma menos común 
de SAA (2.8%)

Factores de 
riesgo

Hipertensión
Enfermedades del tejido 

conectivo (pacientes jóvenes)
Aorta bivalva

Hipertensión Hipertensión
Sexo masculino
Aterosclerosis

Características 
clínicas

Instalación súbita de dolor
Presión sanguínea elevada

Insuficiencia	aórtica
Tamponade

Isquemia miocárdica
EVC

Ruptura aórtica

Instalación súbita de dolor
Presión sanguínea 

elevada
Isquemia visceral, renal 

o de extremidades
Paraplejia

Ruptura aórtica

Instalación súbita 
de dolor

Presión sanguínea 
elevada

Insuficiencia	aórtica
Derrame pericárdico

Derrame pleural

Instalación súbita de dolor
Presión sanguínea 

elevada
Típicamente afecta a la 
aorta descendente (rara 

vez a la aorta ascendente)

Pronóstico 24% fallece en las 
primeras 24 horas

90% fallece a un año 
sin tratamiento

84% de los pacientes sin 
enfermedad complicada 

sobreviven a un año

La progresión a DAA es 
más común en el HIM 
proximal. El desarrollo 

de UPA se asocia 
a mal pronóstico

Alto riesgo de ruptura 
aórtica, aun con diámetro 

aórtico normal. Peor 
pronóstico en pacientes 

muy sintomáticos
Modalidad de 
imagen preferida

TAC (episodio agudo)
Ecocardiografía 
(episodio agudo)
IRM (vigilancia)

TAC (episodio agudo)
IRM (vigilancia)

TAC (episodio agudo)
IRM (vigilancia)

TAC (episodio agudo)
IRM (vigilancia)

Hallazgos en 
imagenología

Luz falsa y verdadera, 
extensión de la disección, 

localización del desgarro de 
entrada, trombosis de la luz 
falsa. Involucro de la válvula 
aórtica, arterias coronarias, 

troncos supraaórticos. Derrame 
pericádico, ruptura aórtica

Luz falsa y verdadera, 
extensión de la disección, 
localización del desgarro 
de entrada, trombosis de 
la luz falsa. Involucro de 
las arterias viscerales, 

renales o ilíacas. Derrame 
pericárdico, ruptura aórtica

Engrosamiento 
circular de la pared 

aórtica (≥ 5 mm)
Atenuación de la pared 

aórtica 39-72 UH
Ruptura aórtica

Embolsado con márgenes 
irregulares/lesiones 

ulcerosas posteriores
Calcificación	de	la	íntima
Cambios ateroscleróticos 

generalizados
Ruptura aórtica

Opción de 
tratamiento

Cirugía abierta Tratamiento médico 
con intervención 
endovascular en 

hemodinamia

Cirugía abierta o 
tratamiento médico

Cirugía abierta en 
UPA tipo A

Tratamiento endovascular 
para tipo para tipo B
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en la velocidad del flujo sanguíneo en los desgarros 
y la luz falsa, lo que indica la presencia de un estado 
proinflamatorio que puede preceder necrosis y apop-
tosis de las células musculares lisas y degeneración 
del tejido elástico.

Disección aórtica aguda (DAA)

Comprende la mayor parte de los SAA (dos tercios 
del total de los casos). Se define como una separación 
dentro de la capa media de la pared aórtica, causada 
por un desgarro de la íntima con la creación de una 
luz falsa y una luz verdadera, donde existe la posi-
bilidad de compresión de esta última, ocasionando 
hipoperfusión con isquemia de «órganos blanco».13,21 
La DAA de la aorta ascendente es de dos a tres veces 
más común que la de la aorta descendente.21

El síntoma más común en su presentación (80-
90%) es el dolor torácico o lumbar, descrito como 

«desgarrante». Otros síntomas incluyen síncope, dé-
ficit neurológico, insuficiencia cardiaca congestiva, 
insuficiencia valvular aórtica, isquemia de las extre-
midades e incluso estado de choque. Típicamente, la 
DAA tipo A requiere de tratamiento quirúrgico ur-
gente, que puede ameritar la sustitución de la aorta 
ascendente y la válvula aórtica, con reimplante de las 
arterias coronarias (Figura 1), o los troncos supraa-
órticos. La mortalidad hospitalaria ha permanecido 
en aproximadamente hasta 20% durante las últimas 
dos décadas, dependiendo de la experiencia de los di-
ferentes grupos quirúrgicos.13,21

Hematoma intramural (HIM)

Se define como un hematoma dentro de la capa me-
dia de la pared aórtica, sin presencia de lesión de la 
íntima. Fue descrito por primera vez por Kruken-
berg en 1920 como «una disección sin desgarro de 

Tabla 2: Factores de riesgo relacionados con el 
desarrollo de síndromes aórticos agudos.

Condiciones asociadas con el incremento 
del estrés de la pared aórtica
•	 Hipertensión	arterial	(principalmente	mal	controlada)
•	 Feocromocitoma
•	 Consumo	de	cocaína	y	otros	estimulantes
•	 Maniobra	de	Valsalva	(halterofilia)
•	 Trauma
•	 Lesiones	por	desaceleración/torsión	(accidentes	automovilísticos)
•	 Coartación	aórtica
Condiciones asociadas con anormalidades de la capa media aórtica
Genéticas
•	 Síndrome	de	Marfan
•	 Síndrome	de	Ehlers-Danlos
•	 Aorta	bivalva
•	 Síndrome	de	Turner
•	 Síndrome	de	Loeys-Diez
•	 Síndrome	familiar	de	disección	aneurisma	de	la	aorta	torácica
•	 Mutaciones	genéticas	(fibrilina,	SMAD	3,	receptor	

de factor beta de crecimiento tumoral)
Vasculitis inflamatorias
•	 Arteritis	de	Takayasu
•	 Arteritis	de	células	gigantes
•	 Enfermedad	de	Behcet
Otras
•	 Aterosclerosis
•	 Embarazo
•	 Enfermedad	renal	poliquística
•	 Administración	crónica	de	agentes	

inmunosupresores o corticosteroides
•	 Infecciones	que	involucren	la	pared	aórtica,	ya	sea	

por bacteremia, extensión o infección adyacente

Tabla 3:	Principales	clasificaciones	anatómicas	utilizadas.

Clasificación	de	DeBakey	(disección	aórtica)

Categoría
I Desgarro de disección en la aorta ascendente 

que se propaga distal e incluye al menos el arco 
aórtico y típicamente la aorta descendente

II Desgarro de disección sólo en la aorta ascendente
III Desgarro de disección en la aorta 

descendente que se propaga más distal
IIIa Desgarro de disección que 

involucra la aorta torácica
IIIb Desgarro que se extiende por debajo del diafragma

Clasificación	de	Stanford	(disección	aórtica)

Tipo
A Todas las disecciones que involucran 

la aorta ascendente; sin considerar 
el sitio del desgarro inicial

B Todas las disecciones que no involucran 
la aorta ascendente (el involucro del 
arco aórtico sin la extensión de la aorta 
ascendente se considera tipo B)

Clasificación	esquemática	SSA	(Svensson)

Clase
1 Disección clásica con luz verdadera y falsa
2 Hematoma intramural o hemorragia
3 Disección	fina,	sin	hematoma
4 Úlcera penetrante aterosclerótica aórtica
5 Lesión traumática o iatrogénica

SAA = síndromes aórticos agudos.
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la íntima»,13 y se cree que se debe a la ruptura de 
los vasa-vasorum de la aorta, lo que resulta en san-
grado dentro de la capa media. Esta diferenciación 
con la DAA ha sido tema de controversia, puesto 
que muchos consideran que el HIM se trata de una 
DAA con trombosis de la luz falsa, y que existe un 
desgarro de la íntima no identificado. Afecta prin-
cipalmente la aorta descendente y a pacientes más 
viejos. Aun cuando su presentación clínica es simi-
lar a la DAA, el dolor es más común,27-29 mientras 
que los síndromes de hipoperfusión se manifiestan 
con menos frecuencia.

Úlcera penetrante aterosclerótica (UPA)

Se refiere a una lesión similar a una úlcera, que ero-
siona a través de la lámina elástica interna de la pa-
red aórtica y permite la formación de un hematoma 
dentro de la capa media. Fue descrita inicialmente 
por Shennan y Stanson.30,31 Se asocia a la ateroscle-
rosis de la aorta, y se localiza en una gran mayoría 
(85-95%) en la aorta descendente. Otra característica 
que define a esta entidad es su relación con la en-
fermedad coronaria, hipertensión, dislipidemia, ta-
baquismo y presencia de aneurisma aórtico abdomi-
nal.32-34 Debido al alto riesgo de ruptura que conlle-
van estas lesiones, se prefiere su manejo quirúrgico 
con reemplazo de la zona afectada o bien, mediante 
técnicas endovasculares.

Perfil clínico de los SAA

Por lo general son pacientes del género masculino 
(2/3 de la población), con historia de hipertensión ar-
terial, y que experimentan dolor torácico, abdominal 
o lumbar de manera abrupta. Por otro lado, la sinto-
matología clínica puede ser vaga, e incluso algunos 
pacientes (< 5%) pueden permanecer asintomáticos.

El electrocardiograma de 12 derivaciones a me-
nudo revela alteraciones inespecíficas o datos de is-
quemia, y puede ser normal hasta en un tercio de los 
casos; mientras que la radiografía de tórax muestra 
ensanchamiento mediastinal en la mitad de los pa-
cientes.17

Exámenes de laboratorio

El dímero-D es la prueba diagnóstica más amplia-
mente difundida para SAA. Varias investigaciones 
han reportado que un punto de corte de 500 ng/mL 
(utilizado para embolismo pulmonar) es altamente 
sensible para descartar una disección aórtica clásica 
dentro de las primeras seis horas de la instalación de 
los síntomas clínicos,17,35 considerando que los nive-
les de dímero D < 500 ng/mL pueden presentarse en 
pacientes con hematoma intramural (HIM), úlcera 
penetrante aterosclerótica (UPA) y disección aórti-
ca aguda (DAA) con trombosis de la luz falsa. Es ne-
cesario tomar en cuenta que el dímero-D no es un 
biomarcador específico para DAA, ya que puede en-
contrarse elevado en otras patologías como el infarto 

Tabla 4: Exámenes de laboratorio solicitados para el diagnóstico 
de síndromes aórticos agudos y su utilidad clínica.

Exámenes de laboratorio realizados durante el protocolo de manejo 
de los SAA.

Hemoglobina/
hematocrito

Pérdida sanguínea, anemia, sangrado

Leucocitos Infección/inflamación	(SRIS)
Proteína C-reactiva Respuesta	inflamatoria
Procalcitonina Diagnóstico diferencial entre SRIS y sepsis
CPK Lesión por reperfusión/rabdomiólisis
Troponina I o T Isquemia miocárdica/infarto
Dímero D Disección aórtica, embolismo 

pulmonar, trombosis
Creatinina Falla renal (existente o en desarrollo)
ALT/AST Isquemia hepática/hepatopatía
Lactato Isquemia intestinal/desorden metabólico
Glucosa Diabetes mellitus
Gasometría arterial Desorden metabólico/oxigenación

SAA = síndromes aórticos agudos. SRIS = síndrome de respuesta 
inflamatoria	sistémica.	CPK = creatina-fosfoquinasa. ALT = alanina 
aminotransferasa. AST = aspartato aminotransferasa.

Figura 1: Cirugía de sustitución de la aorta ascendente mediante injerto 
valvulado	con	técnica	«Bentall-Bono»	(flecha	blanca),	en	la	cual	se	rea-
liza sustitución de la válvula aórtica así como de la aorta ascendente y 
reimplante	de	las	arterias	coronarias	(flecha	gris).
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agudo al miocardio (IAM) y el embolismo pulmonar 
(EP). El resto de las pruebas de laboratorio que se 
solicitan para el diagnóstico de los SAA se muestra 
en la Tabla 4.

Estudios de imagenología

La tomografía axial computarizada (TAC), el ecocar-
diograma transesofágico (ECOTE) y la imagen por 
resonancia magnética (IRM) poseen gran exactitud 
en el diagnóstico de SAA. La opción imagenológica 
depende de la experiencia y de la disponibilidad del 
centro hospitalario. La TAC es la prueba diagnósti-
ca de imagen que con más frecuencia se selecciona, 
seguida del ECOTE;36,37 y más de dos tercios de los 
pacientes necesitan al menos dos estudios de imagen 
para confirmar el diagnóstico.18,20,36-38

El ecocardiograma transtorácico (ECOTT) puede 
utilizarse en los servicios de urgencias como parte de 
un abordaje multidisciplinario enfocado en un diag-
nóstico rápido,39 visualiza diferentes segmentos de la 
aorta y el complejo valvular aórtico, y detecta com-
plicaciones posiblemente letales como insuficiencia 
aórtica, derrame pericárdico y tamponade cardiaco. 
También permite evaluar alteraciones de la movili-
dad cardiaca global y segmentaria. Su exactitud es 
relativamente baja (78-100% de sensibilidad para 

DAA tipo A, y 31-55% para DAA tipo B), por lo tanto, 
un ECOTT negativo no descarta un SAA.38

El ECOTE permanece como una opción válida 
para la evaluación de pacientes con sospecha de SAA 
(sensibilidad de 99% y especificidad de 89%). Posee 
la ventaja de poder realizarse «a la cama del pacien-
te» o incluso en el quirófano sin la necesidad de usar 
medio de contraste. Sin embargo, a diferencia de la 
TAC o IRM, no permite una evaluación extensa de la 
aorta y sus ramas.

La TAC (sensibilidad 100% y especificidad 98%) 
y la IRM permiten un análisis detallado de la aorta 
y sus ramas (Figura 2), al igual que las complicacio-
nes relacionadas (como pueden ser la presencia de 
derrame pleural o pericárdico) siendo de gran uti-
lidad en los servicios de urgencias en el diagnóstico 
diferencial de dolor torácico agudo, distinguiendo 
entre SAA, embolismo pulmonar y SICA (estrate-
gia de «triple descarte»).40,41 Además, el uso de es-
tas modalidades de imagenología permite evaluar el 
patrón de calcificación aórtica y es de gran utilidad 
en el seguimiento de pacientes con endoprótesis. Es 
necesario considerar al realizar la angioTAC que el 
uso de los agentes contrastados yodados conlleva un 
riesgo latente de reacciones alérgicas así como de in-
suficiencia renal.

La IRM también proporciona un alto grado de cer-
teza en el diagnóstico de SAA (sensibilidad 98%, es-
pecificidad 98%), provee además información en caso 
de presentarse insuficiencia aórtica. Por otra parte, 
mediante el uso de ciertos protocolos de resolución 
de imagen es posible determinar la visualización de 
patrones de flujo entre las luces de disección falsa y 
verdadera. Como punto en contra, debe tomarse en 
cuenta la presencia de implantes ferromagnéticos.

El ultrasonido endovascular proporciona imáge-
nes en tiempo real de la patología aórtica, es una he-
rramienta útil para la colocación de endoprótesis, y 
junto con el ECOTE, puede ayudar a la identificación 
de las «zonas de aterrizaje», origen de los vasos, des-
garros de entrada, presencia de úlceras penetrantes 
aórticas y/o aneurismas.17

La tomografía por emisión de positrones (PET-CT) 
está tomando un lugar importante en la evaluación 
de las enfermedades inflamatorias e infecciosas de la 
aorta,42,43 ya que proporciona una mejor definición 
anatómica de las anormalidades murales o luminales.

Por último, la aortografía retrógrada (sensibili-
dad > 90% y especificidad > 95%) históricamente fue 
considerada como el estándar de oro para la evalua-
ción de los pacientes con sospecha de SAA, pero debi-
do a su carácter invasivo, tiempo y costo, en la actua-

Figura 2: 

Reconstrucción	tomográfica	
en la cual podemos observar 
la imagen de una disección 
aórtica con presencia de luz 
falsa	(flecha)	y	luz	verdadera.
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lidad se realiza rara vez (excepto en aquellos casos 
en que se efectúe algún procedimiento endovascular 
o durante la coronariografía). Hasta 20% de los SAA 
puede involucrar a las arterias coronarias debido a 
la obstrucción del flujo coronario como consecuencia 
del trazo de disección con o sin coexistencia de en-
fermedad aterosclerótica. De cualquier modo, no se 
recomienda la coronariografía de manera rutinaria 
previa a la cirugía debido al riesgo que conlleva el 
retraso en el tratamiento y a la posibilidad de lesión 
aórtica durante el procedimiento diagnóstico. Por lo 
tanto, debe realizarse una adecuada selección de los 
pacientes en quienes se desea conocer la anatomía 
coronaria.

Es necesario un diagnóstico rápido y oportuno, 
incluyendo la evaluación clínica así como pruebas de 
laboratorio, rayos X, electrocardiograma y estudios 

confirmatorios de imagen. Existen escalas de riesgo 
como la de la ESC basada en el IRAD para la estra-
tificación de pacientes, que clasifica a sujetos con 
sospecha diagnóstica en riesgo bajo, intermedio y 
alto.17,44 La Figura 3 propone un algoritmo de diag-
nóstico y tratamiento en pacientes con sospecha de 
SAA.

Manejo inicial

En todos los pacientes que se presentan con SAA de-
ben aplicarse medidas iniciales de manejo (indepen-
dientemente del tratamiento definitivo) orientadas 
a disminuir el estrés sobre la pared aórtica, con la 
finalidad de limitar la extensión de la disección y re-
ducir el riesgo de ruptura o daño a «órganos blanco». 
Debe obtenerse un control adecuado del dolor (anal-

Figura 3: Algoritmo de diagnóstico y tratamiento en pacientes con sospecha de SAA.
SAA = síndrome aórtico agudo. EKG = electrocardiograma. ECOTT = ecocardiograma transtorácico. ECOTE = ecocardiograma transesofágico. AngioTAC = angiotomo-
grafía, axial computarizada. IRM = imagen por resonancia magnética. PA = presión arterial. SICA = síndrome isquémico coronario agudo. DAA = disección aórtica aguda. 
HIM = hematoma intramural. UPA = úlcera penetrante ateroesclerótica.

• Instalación brusca
• Sensación de desgarro
• Disminución de pulsos
• Ensanchamiento 

mediastinal (rayos X)

Paciente con dolor torácico 
(sospecha de SAA)

EKG, exámenes de laboratorio, 
rayos X, dímero D, troponinas

Alta probabilidad

ECOTT, ECOTE, 
angiTAC

Avisar equipo 
quirúrgico

¿SAA? No IRM, considerar 
aortografía

Analgesia
Control PA

Tratamiento médico

Diagnóstico +

Diagnóstico –

Otras enfermedades
Considerar SICA

DAA A DAA B HIM UPA

Baja probabilidad

EKG

No Sí

Alta probabilidad de cardiopatía 
isquémica

Sí
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gesia), frecuencia cardiaca < 60 latidos/minuto y una 
presión arterial sistólica entre 100 y 120 mmHg. Se 
recomienda el uso de betabloqueadores intravenosos 
(propranolol, metoprolol, labetalol o esmolol) como 
fármacos iniciales; también es posible utilizar calcio-
antagonistas (diltiazem, verapamil). Últimamente, 
también se ha reportado el uso de vasodilatadores 
(nitroprusiato de sodio) en conjunto con un betablo-
queador para obtener cifras tensionales óptimas de 
manera rápida.17

Por otra parte, el manejo definitivo incluye la ci-
rugía urgente para las DAA tipo A, mientras que 
para los pacientes con DAA tipo B estables hemodi-
námicamente y sin complicaciones, el tratamiento 
médico es lo indicado. En la actualidad, el TEVAR 
(Thoracic Endovascular Aortic Repair/repara-
ción endovascular torácica aórtica) se recomienda 
para casos de DAA tipo B con dolor persistente o 
recurrente, síndromes de hipoperfusión, datos de 
ruptura (hemotórax, hematoma mediastinal o pe-
riaórtico) o hipertensión descontrolada a pesar del 
tratamiento médico óptimo. En algunos grupos de 
pacientes no es posible realizar el TEVAR o está 
contraindicado, y ameritan cirugía con una mortali-
dad hospitalaria entre 25 y 50%.17

SEGUIMIENTO

Es necesario considerar a los SAA como un proble-
ma que afecta a la aorta y sus ramas durante toda 
la vida, predisponiendo a redisección, formación de 
aneurismas, e incluso ruptura independientemente 
de un tratamiento inicial exitoso. Por lo tanto, debe 
realizarse monitoreo clínico y por imagen, educación 
de los pacientes, y en algunos casos, búsqueda inten-
cionada de enfermedad familiar.

Se recomienda vigilancia mediante TAC o IRM 
antes del egreso hospitalario y posteriormente uno, 
tres, seis y 12 meses después para continuar de ma-
nera anual dependiendo de las condiciones clínicas, 
el tamaño de la aorta y su incremento relativo a tra-
vés del tiempo. Del mismo modo, es necesario man-
tener adecuadas cifras de presión arterial (< 120/80 
mmHg) y de frecuencia cardiaca (< 60 latidos/minu-
to) así como el cese de condiciones consideradas como 
factores de riesgo (tabaquismo, ateroesclerosis).

Perspectivas futuras

A pesar de los grandes avances en cuanto a diag-
nóstico y tratamiento de los SAA, la morbimorta-
lidad permanece elevada. Por lo tanto, existe una 

necesidad latente por mejorar la atención de estos 
pacientes implementando mejores estrategias de 
diagnóstico y tratamiento. Si consideramos que la 
gran mayoría de los pacientes con SAA se presentan 
en hospitales en los cuales no existe la infraestruc-
tura para ofrecer un tratamiento definitivo (más de 
70% de los casos), los médicos de los servicios de ur-
gencias deben asumir un papel determinante en el 
manejo inicial, así como en el traslado de los pacien-
tes a lugares especializados en el manejo de estas 
patologías.45

También se espera el desarrollo de un sistema 
cardiovascular de emergencias regionalizado que 
permita la evaluación funcional y estructural de la 
totalidad de la aorta con atención personalizada.46,47

Es posible que en el futuro el TEVAR tenga un 
papel preponderante en el manejo de la DAA Tipo 
B no complicada (en lugar del tratamiento médico) 
con la finalidad de prevenir complicaciones tardías;48 
aunque se espera también el incremento en el uso de 
«abordajes híbridos» que combinen las ventajas del 
uso de endoprótesis y de la cirugía convencional para 
el tratamiento de la DAA tipo A.49

CONCLUSIONES

A pesar de los grandes avances en el diagnóstico y 
tratamiento de los SAA, el manejo óptimo continúa 
siendo un desafío. Sin embargo, gracias al desarro-
llo de nuevas tecnologías, los médicos tenemos hoy 
en día la obligación de identificar a los pacientes que 
se beneficiarán más con los diversos abordajes pro-
puestos, así como el compromiso de desarrollar cen-
tros especializados en el manejo de esta patología tan 
compleja.
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