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Resumen:

La disección aórtica (DA) es una emergencia cardiovascular de elevada mortalidad en la que el retraso 
diagnóstico se asocia con peores desenlaces, especialmente cuando se presenta con manifestaciones 
clínicas atípicas. Se presenta el caso de un hombre de 38 años, mestizo, sin antecedentes personales 
relevantes ni historia familiar conocida de enfermedad aórtica o trastornos del tejido conectivo, quien 
inició con dolor torácico súbito irradiado a la mandíbula, seguido de dolor abdominal difuso, náuseas, 
vómitos, diaforesis y diarrea. Debido al predominio de los síntomas gastrointestinales, fue valorado 
inicialmente en centros de atención primaria, donde el cuadro fue interpretado como una patología 
gastrointestinal, generándose un retraso aproximado de cinco días hasta el diagnóstico definitivo.
Posteriormente desarrolló dolor, frialdad y ausencia de pulsos en ambos miembros inferiores, hallazgos 
sugestivos de mala perfusión periférica. La angiotomografía computarizada contrastada realizada 
durante el proceso diagnóstico confirmó una disección aórtica aguda Stanford tipo A (DeBakey I) 
con extensión desde la aorta ascendente hasta las arterias ilíacas. Tras su referencia a un centro de 
tercer nivel, ingresó con hipertensión arterial severa que requirió control intensivo y fue sometido 
a reemplazo de raíz aórtica y aorta ascendente asociado a debranching de vasos supraaórticos. La 
evolución posoperatoria fue favorable, aunque persistió disección distal residual pendiente de 
tratamiento endovascular diferido.
Este caso destaca cómo las presentaciones no clásicas de la disección aórtica pueden retrasar el 
diagnóstico y el tratamiento oportuno. Asimismo, resalta la importancia de mantener un alto índice 
de sospecha clínica ante síntomas abdominales asociados a signos de mala perfusión periférica, así 
como la necesidad de seguimiento multidisciplinario en disecciones extensas con compromiso distal 
residual.
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Introducción
La disección aórtica aguda (DA) es una emergencia 
cardiovascular potencialmente mortal caracterizada por la 
formación de un falso lumen dentro de la pared aórtica como 
consecuencia de un desgarro de la capa íntima, que permite 
el paso de sangre hacia la capa media y la separación de las 
capas de la pared vascular [1,2]. Forma parte del espectro 
de los síndromes aórticos agudos y constituye la entidad 
más frecuente dentro de este grupo. Su progresión puede 
ocasionar complicaciones graves, entre ellas insuficiencia 
aórtica aguda, isquemia miocárdica, taponamiento cardíaco, 
accidente cerebrovascular, síndromes de mala perfusión 
y muerte súbita, por lo que el reconocimiento temprano 
resulta fundamental para mejorar el pronóstico de los 
pacientes [1–3]. 

La incidencia reportada de DA varía entre 3 y 16 casos 
por cada 100.000 habitantes por año, dependiendo de 
las características geográficas y metodológicas de los 
estudios disponibles [1]. Datos del Rochester Epidemiology 
Project reportaron una incidencia ajustada de síndrome 
aórtico agudo de 7,7 casos por 100.000 personas-año, 
observándose una mayor frecuencia en hombres que en 
mujeres (10,2 frente a 5,7 casos por 100.000 personas-
año, respectivamente) [1]. Asimismo, la mayor incidencia 
se registra alrededor de los 60 años y aproximadamente 
dos tercios de los casos corresponden a disecciones tipo A 
según los datos del International Registry of Acute Aortic 
Dissection (IRAD) [1]. La hipertensión arterial continúa 
siendo el principal factor de riesgo modificable, mientras 
que las enfermedades hereditarias del tejido conectivo, la 
válvula aórtica bicúspide, los aneurismas torácicos y los 
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antecedentes familiares de enfermedad aórtica constituyen 
factores predisponentes conocidos [2,4]. Aunque existen 
registros contemporáneos que han permitido caracterizar 
la enfermedad en Europa y Norteamérica, la evidencia 
epidemiológica disponible en Latinoamérica continúa siendo 
limitada y proviene principalmente de series hospitalarias 
y registros institucionales, dificultando la estimación 
precisa de la carga regional de la enfermedad [3,5]. Si bien 
la presentación clásica de la DA consiste en dolor torácico 
súbito, intenso y de carácter desgarrador, la expresión clínica 
puede ser altamente variable [1,2]. Las presentaciones 
atípicas representan un importante desafío diagnóstico y 
pueden incluir síntomas neurológicos, síncope, insuficiencia 
cardíaca o dolor abdominal predominante. En los casos 
asociados a compromiso de ramas viscerales o síndromes de 
mala perfusión, pueden presentarse náuseas, vómitos, diarrea 
o dolor abdominal, simulando patologías gastrointestinales 
agudas y favoreciendo retrasos diagnósticos que impactan 
negativamente en los desenlaces clínicos [1,6,7].

La DA continúa asociándose a una elevada morbimortalidad, 
particularmente en las disecciones tipo A, donde el tiempo 
transcurrido hasta el diagnóstico y tratamiento constituye 
uno de los principales determinantes pronósticos [2,3,7]. 
El objetivo del presente reporte es describir el caso de 
un paciente joven con disección aórtica aguda tipo A de 
Stanford (DeBakey I) con extensión distal hasta arterias 
ilíacas y femorales, cuya presentación inicial estuvo 
dominada por síntomas gastrointestinales y dolor abdominal, 
condicionando un retraso diagnóstico de cinco días, con 
el propósito de resaltar la importancia de considerar esta 
entidad dentro del diagnóstico diferencial de pacientes con 
cuadros abdominales agudos de etiología incierta.
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Descripción del Caso
Se presenta el caso de un paciente masculino mestizo de 38 
años, sin antecedentes patológicos personales conocidos, sin 
diagnóstico previo de hipertensión arterial ni enfermedad 
cardiovascular documentada. No se identificaron 
características fenotípicas sugestivas de enfermedades 
hereditarias del tejido conectivo. Respecto a los antecedentes 
familiares, el padre negó antecedentes conocidos de 
aneurismas, disección aórtica, muerte súbita o enfermedad 
cardiovascular prematura en familiares de primer grado; no 
se dispuso de información confiable sobre los abuelos. 

Cinco días antes de su ingreso hospitalario inició un cuadro 
clínico caracterizado por dolor torácico súbito de gran 
intensidad irradiado hacia la mandíbula, acompañado 
de dolor abdominal difuso, náuseas, vómitos, diaforesis 
y episodios de diarrea. Debido al predominio de la 
sintomatología gastrointestinal, fue valorado inicialmente en 
centros particulares de atención primaria donde se planteó 
una probable patología gastrointestinal y recibió manejo 
sintomático con analgésicos y protectores gástricos, sin 
realización de estudios complementarios. La predominancia 
de estas manifestaciones contribuyó a un retraso diagnóstico 
aproximado de cinco días antes de establecer la sospecha de 
un síndrome aórtico agudo. 

Durante los días posteriores el cuadro clínico persistió y 
evolucionó progresivamente. El dolor abdominal aumentó 
hasta alcanzar una intensidad de 10/10 en la escala visual 
análoga, asociándose posteriormente a frialdad distal, dolor 
y disminución de la fuerza en ambos miembros inferiores, 
motivo por el cual acudió a un hospital de segundo nivel.

Al ingreso se encontraba consciente, orientado y sin 
focalidad neurológica evidente (Glasgow 15/15). Presentaba 
saturación de oxígeno de 98% al aire ambiente, frecuencia 
cardíaca cercana a 90 lpm e hipertensión arterial severa 
persistente con registros de hasta 180/100 mmHg. La 
exploración vascular evidenció ausencia de pulsos femorales 
y distales en ambos miembros inferiores, con preservación de 
los pulsos en extremidades superiores. No se documentaron 
signos clínicos de insuficiencia respiratoria ni criterios de 
shock cardiogénico u obstructivo. Sin embargo, existían 
manifestaciones compatibles con síndrome de mala perfusión 
distal secundario a compromiso vascular aórtico, por lo que 
se realiza rastreo ecocardiográfico y se observa sospecha  el 
flap intimal en aorta ascendente ante la combinación de dolor 
toracoabdominal intenso e isquemia de miembros inferiores 
se sospechó una patología vascular mayor, realizándose una 
angiotomografía computarizada contrastada, tras lo cual fue 
referido de manera urgente a un hospital de tercer nivel para 
valoración multidisciplinaria.

A su llegada al centro de referencia, el paciente ingresó a 
la Unidad de Cuidados Intensivos para monitorización 
continua y control estricto de la presión arterial y la 
frecuencia cardíaca. Debido a hipertensión arterial 

severa persistente, inicialmente recibió tratamiento 
antihipertensivo intravenoso con nitroprusiato de sodio en 
infusión continua y nitroglicerina a 3 μg/kg/min, logrando 
una reducción parcial de las cifras tensionales. Ante la 
persistencia de hipertensión arterial, se añadió labetalol 
intravenoso titulado según respuesta hemodinámica, 
manteniéndose posteriormente dosis de rescate de 10 mg 
IV según necesidad. De forma concomitante se administró 
analgesia con morfina intravenosa para disminuir la 
activación simpática secundaria al dolor y reducir el estrés 
parietal sobre la aorta. 

Los exámenes de laboratorio iniciales evidenciaron 
leucocitosis leve con neutrofilia, hemoglobina conservada, 
creatinina sérica de 1,51 mg/dL, urea de 56 mg/dL y 
lactato sérico de 1,4 mmol/L. Durante la evolución inicial 
presentó oliguria transitoria con recuperación posterior 
tras optimización de volumen intravascular y estabilización 
cardiovascular.

El ecocardiograma transtorácico reveló fracción de eyección 
ventricular izquierda conservada del 58%, remodelado 
concéntrico leve del ventrículo izquierdo, insuficiencia 
aórtica leve y presencia de un flap intimal móvil compatible 
con disección de la aorta ascendente (Figura 1).

Figura 1. Ecocardiograf ía transtorácica bidimensional con 
presencia de flap intimal en Aorta Ascendente

Se revisó la angiotomografía computarizada contrastada de 
tórax y abdomen realizada previamente en el hospital de 
segundo nivel, estudio que confirmó una disección aórtica 
aguda Stanford tipo A (DeBakey I), con compromiso 
de la aorta ascendente, arco aórtico y extensión hacia la 
aorta toracoabdominal hasta las arterias ilíacas. Se observó 
compresión de la luz verdadera por expansión de la luz falsa, 
trombosis parcial a nivel infrarrenal e ilíaco izquierdo, sin 
evidencia de ruptura libre. El tronco celíaco y las arterias 
mesentéricas se originaban de la luz verdadera, mientras 
que la arteria renal izquierda emergía de la luz falsa con flujo 
conservado (Figuras 2 y 3).
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Figura 2. Tomografía de tórax el cual se reconoce desgarro miointimal (flap) que 
involucra al segmento ascendente de la aorta torácica

Figura 3 (A-B). Angiotomografía de tórax con reconstrucción prequirúrgicas: Aorta con disección aórtica Stanford A. Se observa luz 
verdadera comprimida y luz falsa con trombosis infrarrenal e ilíaca izquierda. Tronco celíaco y mesentéricas emergen de la luz verdadera. 
No hay signos de ruptura 

Figura 3 (C). Angio Tomografía Abdominopélvica: Extensión de la disección a la aorta abdominal. Arteria renal 
izquierda emergiendo de la luz falsa con flujo conservado y arteria renal polar originada en la luz verdadera. 



Revista Gaceta Médica Vol. 4(1):00-00, enero - junio 2026
https://gacetamedica.jbg.med.ec

5

Figura 4 (A). Radiografía de tórax anteroposterior con presencia 
de cardiomegalia grado II, dilatación de ambas cavidades derechas 
y sobrecarga de volumen pulmonar

Figura 4 (B). Tomografía de tórax simple con derrame pleural 
bilateral

Debido al riesgo inminente de progresión, ruptura y 
mala perfusión sistémica, el caso fue discutido de forma 
multidisciplinaria entre cardiología, cirugía cardiovascular, 
cirugía vascular y hemodinamia, decidiéndose resolución 
quirúrgica urgente.

Se realizó reemplazo de raíz aórtica y aorta ascendente bajo 
circulación extracorpórea. Como parte de la reconstrucción 
del arco proximal se efectuó debranching (derivación) de 
vasos supraaórticos mediante injerto protésico con derivación 
hacia el tronco braquiocefálico y la arteria carótida común 
izquierda, manteniéndose la válvula aórtica nativa. Durante 
el procedimiento se evidenció hemopericardio moderado 
cercano a 500 ml, dilatación significativa de la aorta ascendente 
y disección a nivel de la unión sinotubular.

El tiempo de circulación extracorpórea fue de 52 minutos 
y el tiempo de clampeo aórtico de 39 minutos. Durante el 
procedimiento recibió soporte transfusional con seis unidades 
de concentrados eritrocitarios, seis unidades de plasma fresco 
congelado y una aféresis de plaquetas. Adicionalmente se 
recuperaron aproximadamente 800 mL mediante sistema Cell 
Saver, retransfundiéndose 300 mL.

En el postoperatorio inmediato ingresó a la Unidad de 
Cuidados Intensivos bajo ventilación mecánica invasiva en 
modalidad volumen controlado, sedación con midazolam y 
analgesia con fentanilo. Requirió soporte vasoactivo transitorio 
con norepinefrina a dosis bajas, retirándose pocos minutos 
después del ingreso tras estabilización hemodinámica. La 
ventilación mecánica se mantuvo durante aproximadamente 

24 horas, realizándose extubación exitosa al primer día 
postoperatorio.

La evolución inicial estuvo marcada por hipertensión arterial 
refractaria, requiriendo infusión continua de nitroprusiato 
de sodio con dosis tituladas de hasta 2 μg/kg/min durante 
los primeros días del posoperatorio. Debido a la persistencia 
de cifras tensionales elevadas, se realizó un ajuste progresivo 
del tratamiento antihipertensivo mediante la incorporación 
secuencial de carvedilol, losartán, verapamilo, amlodipino, 
perindopril/amlodipino y clortalidona, logrando finalmente 
un adecuado control de la presión arterial y permitiendo la 
suspensión del soporte intravenoso. Asimismo, presentó 
episodios de taquicardia sinusal inapropiada atribuibles 
a hiperactividad simpática posoperatoria, por lo que se 
optimizó el tratamiento cronotrópico con digoxina e 
ivabradina, alcanzando un adecuado control de la frecuencia 
cardíaca.

Durante la hospitalización desarrolló lesión renal aguda 
estadio AKIN I, manifestada por oliguria y elevación leve de 
azoados, atribuida probablemente a hipoperfusión secundaria 
al bajo gasto inicial y al compromiso vascular asociado a la 
disección. La función renal se recuperó completamente tras la 
estabilización hemodinámica y manejo conservador.

En los primeros días del postoperatorio se documentó 
cardiomegalia y derrame pleural bilateral, visualizado tanto en 
radiografía de tórax como en tomografía simple de control, 
con resolución progresiva mediante soporte respiratorio y 
fisioterapia pulmonar (Figura 4).

individualizados en la estrategia antitrombótica y se instauró 
tratamiento gastroprotector intensivo. La administración 
de enoxaparina se utilizó exclusivamente como profilaxis de 
tromboembolismo venoso durante el periodo posoperatorio 
(isocoagulación), suspendiendose temporalmente ante la 
evidencia de sangrado digestivo y reiniciándose posteriormente 
una vez resuelta la sintomatología. 

Los estudios de control evidenciaron adecuada reparación del 
segmento proximal tratado, persistencia de disección residual 
en el arco aórtico y la aorta descendente, así como expansión 
parcial de la luz verdadera. El ecocardiograma de seguimiento 
mostró fracción de eyección ventricular izquierda del 62%, 
remodelado ventricular concéntrico leve y pequeño derrame 
pericárdico sin repercusión hemodinámica (Figura 5).
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Figura 5 (A-B). Ecocardiografía 4 cámaras con función ventricular adecuada posterior a cirugía de reparación 
de disección aórtica. 

Posteriormente el paciente evolucionó favorablemente, 
permaneciendo consciente, sin signos de insuficiencia 
cardíaca, con adecuada mecánica ventilatoria, función renal 
recuperada, diuresis conservada y capacidad de deambulación 
sin claudicación. Aunque se logró resolver exitosamente el 
segmento proximal responsable del evento agudo, persistió 
disección distal residual, por lo que se planificó tratamiento 
endovascular diferido mediante colocación de endoprótesis 
en la aorta descendente, condicionado por la complejidad 
anatómica y la disponibilidad institucional de dispositivos 
especializados.

Fue dado de alta hospitalaria el 30 de octubre de 2025 con 
tratamiento médico optimizado, seguimiento conjunto 
por cirugía vascular, cardiología y hemodinamia, además 

de indicaciones de rehabilitación cardiovascular y vigilancia 
estrecha ambulatoria.

En el seguimiento realizado aproximadamente un mes 
después del alta, el electrocardiograma de 12 derivaciones 
mostró ritmo sinusal regular, frecuencia cardíaca cercana a 
80 lpm, eje eléctrico conservado y complejos QRS estrechos. 
Se observó discreta elevación cóncava del segmento ST en 
derivaciones precordiales V2–V4 sin cambios recíprocos 
ni hallazgos sugestivos de isquemia aguda, interpretándose 
como patrón de repolarización precoz. El ecocardiograma 
de control evidenció función ventricular preservada, sin 
trastornos segmentarios de contractilidad y adecuada 
evolución posquirúrgica (Fig.6)
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Figura 6. Electrocardiograma de control mensual posquirúrgico. Ritmo sinusal, eje eléctrico conservado y ausencia de cambios sugestivos 
de isquemia aguda, con hallazgos compatibles con patrón de repolarización precoz. 

Discusión
El síndrome aórtico agudo constituye una emergencia 
cardiovascular de alta mortalidad cuya supervivencia depende 
del diagnóstico y tratamiento oportunos, particularmente 
en las disecciones tipo A de Stanford debido al riesgo de 
ruptura, taponamiento cardíaco y mala perfusión sistémica 
[8,1]. Aunque la presentación clásica consiste en dolor 
torácico súbito e intenso, manifestaciones atípicas como 
dolor abdominal, síntomas neurológicos o isquemia periférica 
continúan siendo una causa importante de retraso diagnóstico 
[1,10].

En el presente caso, el paciente consultó inicialmente por 
dolor abdominal y síntomas gastrointestinales, evolucionando 
posteriormente con ausencia de pulsos femorales y signos de 
isquemia de miembros inferiores. Esta presentación favoreció 
un retraso diagnóstico, situación descrita previamente 
como un factor asociado a peores desenlaces clínicos [6]. 
La angiotomografía confirmó una disección Stanford A 
(DeBakey I) con extensión hasta la aorta abdominal y arterias 
ilíacas, hallazgo que explicaba el síndrome de malperfusión 
periférica observado al ingreso [4,5].

De acuerdo con las recomendaciones actuales, se realizó 
reparación quirúrgica urgente mediante reemplazo de raíz 
aórtica y aorta ascendente asociado a reconstrucción de 
vasos supraaórticos mediante debranching hacia el tronco 
braquiocefálico y la arteria carótida común izquierda [8,3]. 
Esta estrategia permitió controlar el segmento proximal 
de la disección, responsable del mayor riesgo inmediato 
de mortalidad. Paralelamente, el manejo médico incluyó 
control estricto de la presión arterial con antihipertensivos 
intravenosos y posteriormente terapia oral combinada, 
debido a hipertensión persistente de difícil control durante 
el posoperatorio.

La enoxaparina administrada durante la hospitalización 
correspondió exclusivamente a tromboprofilaxis 
posoperatoria y no al tratamiento de la disección aórtica. Su 
uso fue suspendido temporalmente ante episodios de sangrado 
digestivo y reiniciado posteriormente tras la estabilización 
clínica. La injuria renal aguda transitoria observada durante 
la evolución probablemente estuvo relacionada con el estado 

inicial de malperfusión y el procedimiento quirúrgico, con 
recuperación completa posterior.

A pesar del éxito de la reparación proximal, persistió disección 
residual desde el arco aórtico hacia la aorta descendente 
y abdominal. Este hallazgo refleja la complejidad de las 
disecciones DeBakey I extensas, en las cuales la corrección 
inicial se enfoca en prevenir las complicaciones potencialmente 
fatales, aun cuando pueda persistir enfermedad distal residual 
[3,12]. En este contexto, se planteó una segunda etapa 
terapéutica mediante tratamiento endovascular diferido. La 
imposibilidad de completar dicha intervención durante el 
mismo ingreso constituye una de las principales limitaciones 
del caso y obliga a un seguimiento multidisciplinario estrecho 
debido al riesgo de progresión de la falsa luz, degeneración 
aneurismática y necesidad de futuras reintervenciones.

En conclusión, la disección aórtica debe considerarse dentro 
de los diagnósticos diferenciales del dolor abdominal asociado 
a isquemia de miembros inferiores, incluso en ausencia de 
dolor torácico típico. Asimismo, este caso ilustra que en las 
disecciones extensas tipo A la reparación proximal puede 
representar únicamente la primera etapa del tratamiento, 
siendo necesario un seguimiento prolongado para abordar la 
enfermedad residual distal y optimizar el pronóstico a largo 
plazo [3,12].

Conclusión	
En este caso podemos evidenciar una presentación atípica 
de disección aórtica tipo A, caracterizada por predominio 
de síntomas gastrointestinales, dolor abdominal y posterior 
hipoperfusión de miembros inferiores, el cual puede llegar 
a retrasar significativamente el diagnóstico y permitir la 
progresión hacia un compromiso vascular distal severo. La 
sospecha clínica temprana ante dolor torácico o abdominal 
no explicado, junto con el uso oportuno de estudios de 
imagen como la angiotomografía, resulta fundamental para 
orientar el manejo en centros especializados.

Aunque se logró la resolución quirúrgica del compromiso 
proximal mediante reemplazo de la aorta ascendente y 
debranching de vasos supraaórticos, el tratamiento fue parcial, 
ya que persiste la disección residual con extensión hacia la 
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aorta abdominal y las arterias ilíacas, quedando pendiente 
una resolución endovascular diferida. Este desenlace resalta 
la complejidad del manejo escalonado de las disecciones 
extensas, la necesidad de seguimiento multidisciplinario y el 
impacto que pueden tener las limitaciones de recursos en la 
continuidad y resolución definitiva del tratamiento
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