
PONENCIA

ANGIOLOGÍA 2006; 58 (Supl 1): S49-S57 S49

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Introducción

Por definición, toda disección se caracteriza por una
separación de la túnica media aórtica de extensión
longitudinal y circunferencial variables [1]. Además,
en la disección aórtica clásica se observa la existen-
cia de un desgarro de la íntima y de la capa interna de
la túnica media (puerta de entrada) [1]. A partir del
desgarro intimomedial, la disección progresa distal-
mente (disección anterógrada) en la mayoría de pa-
cientes; sin embargo, a veces también se propaga en
dirección proximal al desgarro intimomedial (disec-

ción retrógrada) [1]. La mayoría de pacientes con di-
sección aórtica clásica también presentan una puerta
de reentrada y varios puntos de comunicación entre
las luces verdadera y falsa a lo largo de la aorta des-
cendente y del cayado [1,2]. 

Puerta de entrada

La puerta de entrada o desgarro intimomedial es la
génesis de la disección de la capa media; es, por lo
tanto, la lesión inicial de toda disección aórtica clási-
ca [1]. Este desgarro intimomedial es, en general,
lineal y perpendicular al eje largo de la aorta, aunque
en ocasiones su morfología resulta abigarrada [3,4].
Su extensión circunferencial es muy variable, en unos
casos tiene unos pocos milímetros y en otros abarca
toda la circunferencia aórtica [5]. El desgarro, o
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Resumen. Introducción. La disección aórtica clásica forma parte del síndrome aórtico agudo. En esta revisión se expo-
nen los aspectos anatómicos más relevantes de los pacientes con disección aórtica clásica. Desarrollo. Esta enfermedad
se caracteriza desde el punto de vista morfológico por tres hechos importantes: la presencia de una puerta de entrada,
una aorta con luz doble y un colgajo intimomedial que separa las dos luces. En muchos pacientes también se puede
observar una puerta de reentrada y algunos puntos de comunicación entre las dos luces. Ponemos énfasis en el trayecto
habitual que sigue la progresión del hematoma disecante y sus posibilidades evolutivas. Se señalan las marcas diacríti-
cas que distinguen las luces verdadera y falsa y se enumeran la mayoría de las complicaciones que pueden tener lugar en
estos pacientes, sobre todo, la rotura de la pared externa de la luz falsa, la regurgitación aórtica que acompaña a algu-
nos pacientes con disección tipo A y la afectación de las ramas aórticas. Conclusión. El conocimiento de los distintos
aspectos morfológicos y evolutivos de la disección aórtica ayuda a comprender y valorar mejor los resultados de la uti-
lización de las técnicas no invasivas en estos pacientes, lo cual va a suponer una mejora tanto en el diagnóstico como en
el tratamiento. [ANGIOLOGÍA 2006; 58 (Supl 1): S49-57]
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puerta de entrada de la disección, se sitúa en las áreas
con un mayor estrés hidráulico. Así, se localiza con
mayor frecuencia en la aorta ascendente, y más con-
cretamente en su aspecto anterolateral derecho, unos
centímetros por encima de la válvula aórtica, seguida
de la aorta torácica descendente (inmediatamente
después de la arteria subclavia izquierda, en el istmo
aórtico) (Fig. 1), el cayado y la aorta abdominal [1].
Roberts et al [6] estudiaron 182 necropsias de pa-
cientes con disección aórtica; en esta serie, la puerta
de entrada se localizó en la aorta ascendente en 128
casos (70%), en el cayado en 12 (7%), en la aorta
torácica descendente en 40 (22%), y en la aorta ab-
dominal en 2 (1%).

A través de la puerta de entrada penetra la colum-
na de sangre a presión, separando la túnica media en
dos capas a lo largo de una distancia que es variable
en cada caso. Este hecho anatómico −la división de
la capa media− separa la aorta en dos luces: la luz na-
tiva o verdadera y la luz falsa, que no es más que una
especie de canal de derivación. 

Una aorta con luz doble

Efectivamente, la disección aórtica clásica se carac-
teriza por la presencia de dos luces o canales aórti-
cos, la luz verdadera y la falsa, separadas por un col-
gajo intimomedial (Fig. 2) [1]. Si atendemos a los
hallazgos de los estudios histológicos puede obser-
varse cómo la capa media aórtica de los pacientes
con disección se divide en dos: la porción más exter-
na forma, junto con la adventicia, la pared externa
del canal disecante (canal falso), por el que ‘viaja’ el
hematoma disecante (que no debe confundirse con
el hematoma intramural), y el resto de la capa media
constituye junto con la íntima el colgajo intimome-
dial [7]. Por esta razón, sabemos en la actualidad que
el término flap intimal o colgajo de la íntima es in-
apropiado, puesto que el tejido del colgajo (flap) de
la disección no sólo está compuesto de íntima, sino
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Figura 2. Pieza anatómica correspondiente a un paciente con disec-
ción aórtica. Obsérvese una aorta con doble luz (luz verdadera y luz
falsa); la luz verdadera es más pequeña que la luz falsa. La luz falsa
está ocupada por material trombótico.

Figura 1. Pieza anatómica de un paciente con disección tipo B. Ob-
sérvese la puerta de entrada en el segmento proximal de la aorta to-
rácica descendente.



también y fundamentalmente de media [2,7]. De este
modo, la pared interna del canal falso está formada
por el colgajo intimomedial y es más gruesa que la
externa (formada por la parte externa de la túnica
media y la adventicia) [2,7]. En algún caso, se ha
podido observar que la pared externa de la luz falsa
está exclusivamente formada por la adventicia y toda
la capa media se encuentra alojada en el colgajo inti-
momedial. La delgadez de la pared externa del canal
falso es la razón anatómica que explica su alta fre-
cuencia de rotura; cuanto más delgada sea, mayor
será la probabilidad de que se produzca la rotura de
la luz falsa [1,7]. 

A lo largo de la aorta descendente (torácica y ab-
dominal) pueden detectarse pequeñas comunicacio-
nes –mediante Doppler color, tomografía computari-
zada (TC) o resonancia magnética (RM)– entre las
luces verdadera y falsa. Estas comunicaciones son
pequeños agujeros de menos de 2 mm de diámetro en
el colgajo de la disección que corresponden al origen
(ostia) de las arterias intercostales o lumbares y que
han sido seccionadas por el hematoma disecante [5].
En algún caso también se han observado pequeños
desgarros del colgajo intimomedial a consecuencia
de la tensión a la que está sometido y que permiten el
paso de flujo de una luz a otra. La presencia de estas

pequeñas comunicaciones a lo
largo de la aorta disecada ex-
plica la tan frecuente existen-
cia de flujo en la luz falsa, in-
cluso después de que se haya
intervenido al paciente y se ha-
ya cerrado la puerta de entrada.

Identificación de 
la luz verdadera

En la actualidad, se dispone de
técnicas percutáneas para tra-
tar la disección de la aorta des-

cendente y las complicaciones isquémicas de los
pacientes con disección. En estas circunstancias es
esencial la identificación de la luz verdadera. Por esta
razón conviene disponer de marcadores anatomofun-
cionales capaces de diferenciar las dos luces [7].

La distinción entre las luces aórticas puede reali-
zarse atendiendo a diversos criterios (Tabla I). El col-
gajo intimomedial suele moverse hacia la luz falsa en
sístole (expansión sistólica y compresión diastólica
de la luz verdadera). Se observa autocontraste y un
grado variable de trombosis en la luz falsa. La luz
verdadera suele ser más pequeña y la falsa ocupa
más de la mitad de la circunferencia aórtica. La
pared externa de la luz falsa es más delgada que la de
la luz verdadera. Ante un segmento aórtico con tres
luces, la del centro es la luz verdadera y las otras dos
corresponden a la luz falsa [7]. En la luz falsa se pue-
de observar un patrón de flujo circulante lento o de
remolino, flujo sistólico tardío o flujo diastólico y en
la verdadera un flujo laminar sistólico precoz.

Un hallazgo anatómico inherente a la luz falsa y
que se puede reconocer mediante las técnicas de
imagen actuales es el ‘signo de la telaraña’ que es un
resto de capa media que va desde la pared externa de
la luz falsa hasta el colgajo intimomedial, a modo
de puente de unión entre ambas estructuras [7,8]. 
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Tabla I. Distinción entre las luces verdadera y falsa.

Luz falsa Luz verdadera

Tamaño en sístole Disminuye Aumenta 

Autocontraste Sí No

Trombosis Sí No

Tamaño total Grande Pequeña 

Pared externa Delgada Gruesa

Flujo Lento, de remolino Laminar, precoz

Signo de la telaraña Sí No

Signo de las tres luces Periférica Central



Progresión del hematoma disecante

Una vez se produce el desgarro intimomedial y la
sangre entra a presión, tiene lugar en pocos segundos
una progresión longitudinal del hematoma disecante,
habitualmente anterógrada (Fig. 3), pero puede ser
retrógrada o en ambas direcciones [1]. El ‘viaje’ del
hematoma disecante puede terminar de tres modos:
lo más frecuente es que se rompa la pared externa del
canal falso, pero también puede formarse lo que se
ha denominado una puerta de reentrada, es decir, una
amplia comunicación entre las dos luces, a distancia
de la puerta de entrada, y que actúa a modo de des-
compresión de la luz falsa. Por último, el hematoma
disecante puede terminar en un fondo de saco [7]. 

La rotura del canal falso es el mecanismo más
frecuente de muerte de los pacientes con disección.
El lugar de la rotura suele estar cerca de la puerta de
entrada y, por lo tanto, el segmento que con mayor
frecuencia se rompe es la pared anterolateral derecha
de la aorta ascendente [1]. La extravasación de san-
gre suele acumularse en el saco pericárdico (hemo-
pericardio), por lo que la muerte por taponamiento
cardíaco es muy frecuente. Si se rompe el cayado
suele producirse hemomediastino; si es la aorta torá-
cica descendente, hemotórax izquierdo, y si es la
aorta abdominal, hemoperitoneo [1]. Probablemente
la existencia de una puerta de reentrada confiere un
mejor pronóstico al paciente en la fase hiperaguda de
la enfermedad; de todos modos, la rotura del canal
falso puede ocurrir con y sin puerta de reentrada [7].
La localización de esta puerta de reentrada es, en la
mitad de los casos, la propia aorta (fundamentalmen-
te la aorta abdominal, pero también la aorta torácica
descendente y, en algún caso, la aorta ascendente) y
en la otra mitad, las arterias periféricas, sobre todo las
ilíacas [1]. En alguna ocasión, un desgarro intimo-
medial amplio puede servir de puerta de entrada y
reentrada del canal falso; en este caso, el flujo en el
canal falso suele ser anterógrado y retrógrado. Cuan-
do el hematoma disecante termina en un fondo de

saco sin rotura exterior ni puerta de reentrada tam-
bién se observa la presencia de flujo anterógrado y
retrógrado, pero en algún caso, sobre todo si la puer-
ta de entrada es pequeña, se producirá una trombosis
aguda y total del canal falso [7]. Las técnicas diag-
nósticas tendrán dificultades para distinguir esta últi-
ma situación de un hematoma intramural.

En algunos pacientes, la disección se interrumpe
longitudinalmente debido a la existencia de lesiones
ateroescleróticas importantes que se acompañan de
fibrosis y atrofia de la capa media aórtica y que im-
piden la progresión del hematoma disecante [1]. La
ateroesclerosis es particularmente frecuente en la
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Figura 3. Pieza anatómica de un paciente con disección tipo B. Ob-
sérvese la extensión longitudinal de la disección y la trombosis de la
luz falsa. También puede verse la puerta de entrada de la disección
en el segmento proximal de la aorta torácica descendente, inmedia-
tamente después de la salida de la arteria subclavia izquierda.



región del istmo aórtico y en la aorta abdominal, re-
giones en las que a menudo se interrumpe la disec-
ción. Otra enfermedad que también interrumpe la
disección es la coartación aórtica. La coartación su-
pone una invaginación de la capa media y, por esta
razón, en esta cardiopatía congénita que típicamente
se asocia a hipertensión, la disección, cuando ocurre,
suele afectar a la aorta ascendente, aunque se ha des-
crito algún caso con afectación de la descendente,
pero nunca de ambas a la vez [1,9].

El porcentaje de circunferencia aórtica afectada
por la disección en un determinado segmento aórtico
es variable. En muchos casos, el 70% de la circunfe-
rencia aórtica está disecada y la pared del 30% res-
tante está intacta, pero como ya se ha dicho hay una
gran variabilidad tanto entre distintos pacientes co-
mo en un mismo enfermo (en diferentes segmentos
de su aorta). En algún caso se llega a producir una se-
paración circunferencial completa de la túnica me-
dia, con mal pronóstico.

A lo largo de la aorta, la porción de circunferen-
cia aórtica disecada es bastante predecible, ya que,
aunque variable, el recorrido longitudinal del hema-
toma disecante tiene una vía preferente. La aorta
ascendente, el cayado y la aorta descendente forman
un arco con una curvatura mayor externa y una
menor interna. Cuando la disección comienza en la
aorta ascendente el hematoma disecante surca la cur-
vatura mayor de ese arco y afecta a la región lateral
derecha de la aorta ascendente [1]. A partir del istmo
el hematoma suele adoptar un trayecto espiral [1]. La
aorta infradiafragmática y la infrarrenal tienen ten-
dencia a la disección en su región posterior e izquier-
da, dejando intacta la zona anterior derecha del vaso.
Más abajo, la disección suele afectar a las dos arterias
ilíacas, aunque más a la izquierda. La arteria femoral
común se diseca con poca frecuencia. Por todo ello,
aunque cualquier rama de la aorta se puede ver afec-
tada por la disección, la arteria coronaria derecha, los
troncos supraaórticos, las arterias intercostales iz-
quierdas, la arteria renal izquierda y la ilíaca común

izquierda se ven afectadas con mayor frecuencia [1,
10]. La arteria coronaria izquierda, el tronco celíaco,
la arteria mesentérica superior y la renal derecha sue-
len nacer de la luz verdadera. El ostia de la arteria
renal derecha tiene habitualmente un nacimiento más
anterior que el de la renal izquierda y por esta razón
este vaso suele afectarse cuando la extensión circun-
ferencial de la disección es considerable; en esos ca-
sos suelen estar afectadas ambas arterias renales. En
algunos pacientes, la arteria renal izquierda nace de
la región anterior de la aorta abdominal, pudiendo así
escapar del hematoma disecante [11].

Disección crónica

Aproximadamente el 10% de todas las disecciones
aórticas agudas progresan a una fase de cronicidad
[1,12]. Muchas de ellas serán disecciones distales −es
decir, tipo B de Daily o tipo III de De Bakey [12-
14]−, y la mayoría tendrán una puerta de reentrada.
Al igual que ocurre en la disección aguda, la luz fal-
sa suele ser mayor que la luz verdadera; con el tiem-
po, la primera se dilata y se vuelve tortuosa. En mu-
chos casos se puede utilizar el término de aneurisma
de la luz falsa. La dilatación aneurismática del canal
falso es la complicación tardía más frecuente de la
disección [15]. Cuanto más grande es el aneurisma,
más probable es que se produzca una rotura de su pa-
red [15]. La presencia de una puerta de reentrada en
los pacientes con disección crónica no protege de la
rotura del canal falso [15]. En la pared del canal falso
no suele haber endotelio, sino tan sólo tejido conjun-
tivo. En ella se forman placas de ateroesclerosis y
trombos murales y, en ocasiones, puede incluso cal-
cificarse [16]. De forma excepcional puede producir-
se una endotelización de la luz falsa, detectable me-
diante marcadores de células endoteliales (D34, fac-
tor 8, ULEX Europeus, etc.), en aquellos segmentos
aórticos que están cerca de la puerta de entrada. En
algunos casos se produce una trombosis completa
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del canal falso y, si ésta es muy extensa (longitudi-
nalmente), puede ocasionar una compresión impor-
tante de la luz verdadera [15].

Complicaciones de la disección

Rotura de la aorta ascendente

El desgarro intimomedial no siempre da lugar a una
disección aórtica clásica. Según Murray et al [10], la
laceración espontánea de la aorta ascendente puede
evolucionar de tres modos:
– Desgarro completo de la pared aórtica (intimo-

medial y adventicial) y hemopericardio.
– Disección incompleta: desgarro intimomedial sin

hematoma intramedial (disección tipo III de la
clasificación de Svensson et al.

– Disección clásica: desgarro intimomedial con he-
matoma intramedial.

La rotura aórtica es, como ya se ha señalado, el me-
canismo de muerte más frecuente en estos pacientes.
En la pieza anatómica se puede distinguir si se trata
de la rotura del canal falso (disección clásica) o de un
desgarro parietal completo. En este último caso, el
desgarro intimomedial y de adventicia son el mismo
y no se ha producido un hematoma intramedial [10].
El pericardio parietal llega hasta el origen de la arte-
ria innominada y, en consecuencia, tanto en la disec-
ción clásica como en el desgarro parietal completo se
produce hemopericardio y taponamiento cardíaco. Si
el desgarro intimomedial no se acompaña de una
disección intramural tiene lugar lo que se ha denomi-
nado ‘disección incompleta’. En esta entidad, el seg-
mento lacerado se dilata y se produce un abomba-
miento excéntrico de la aorta ascendente e insufi-
ciencia aórtica [10,17].

En las disecciones tipo B, la tendencia a la dilata-
ción de la luz falsa y el riesgo de rotura en la fase cró-
nica es mayor en el tercio proximal de la aorta toráci-
ca descendente [6]. En este tipo de disección la rotu-

ra suele producirse en la cavidad pleural, pero tam-
bién puede tener lugar en el pulmón, en el mediasti-
no y, raramente, en el esófago [1,6]. 

Hemopericardio

La presencia de hemopericardio no siempre equivale
a rotura de aorta ascendente. Es un hallazgo relativa-
mente frecuente en los pacientes que deben ser inter-
venidos de disección tipo A y, en muchos casos, no
se detecta una rotura del canal falso [18]. Se cree que
puede ser el resultado de la sufusión y diapédesis de
las células sanguíneas a través de la fina pared del
canal falso [18]. 

Estenosis pulmonar

La aorta ascendente y el tronco de la arteria pulmo-
nar comparten la misma adventicia. Por ello, en oca-
siones, la sangre del canal falso puede pasar desde la
adventicia aórtica a la del tronco de la arteria pulmo-
nar y extenderse a la de las arterias pulmonares prin-
cipales. Como la presión intrapulmonar es baja y la
de la sangre aórtica extravasada es sistémica, se puede
producir una estenosis del tronco o de las ramas de la
arteria pulmonar [19,20]. En otros casos, tiene lugar
una infiltración hemorrágica del tejido adiposo
periadventicial y del mesotelio de la arteria pulmo-
nar, que puede provocar una compresión extrínseca
de la arteria pulmonar (Fig. 4). La sangre también
puede infiltrar la lámina propia de los bronquios y
ser el origen de una hemoptisis [21].

Insuficiencia aórtica

La insuficiencia aórtica es, después de la rotura de la
pared aórtica, la causa de muerte más frecuente en la
disección tipo A [22]. Más del 50% de los pacientes
con este tipo de disección presentan insuficiencia
aórtica. La regurgitación se puede producir por dis-
tintos mecanismos:
– Dilatación del anillo aórtico con el consiguiente

desplazamiento lateral de las comisuras y mala
coaptación valvar.
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– Prolapso de uno de los velos aórticos por hemato-
ma anular y pérdida del soporte anular.

– Desgarro de una de las valvas.
– Prolapso transvalvular del colgajo intimomedial

en el seno de una disección circunferencial, sin
afectación orgánica de los velos.

Algunos pacientes pueden tener regurgitación aórti-
ca por más de un mecanismo. El seno no coronario y
su valva correspondiente son los que se ven afecta-
dos con mayor frecuencia [22]. 

Obstrucción arterial

La disección puede afectar a cualquiera de las arte-
rias que nacen de la aorta por distintos mecanismos,
pero básicamente existen dos principales:
– Obstrucción dinámica. En este caso la obstruc-

ción del vaso afectado es de carácter dinámico, la
luz verdadera tiene una configuración en forma
de C y el colgajo intimomedial presenta una dis-
posición cóncava hacia la luz falsa [23]. 

– Obstrucción estática. Aquí deben diferenciarse
dos situaciones: la disección de la rama arterial y
la ubicación de esta rama aórtica en la luz falsa
[10]. En el primer caso, el hematoma disecante
penetra en la rama aórtica y puede obstruir la luz

del vaso o producirse una rotura intraarterial del
hematoma, formándose la puerta de reentrada de
la disección. En el segundo caso, el hematoma ha
disecado circunferencialmente el ostia arterial y
la arteria ahora se irriga desde la luz falsa. En
algún caso, la disección circunferencial del ostia

de la rama arterial progresa unos milímetros
hacia el interior de la arteria, de tal manera que el
colgajo intimomedial de esta rama puede impac-
tar distalmente y obstruir el flujo [10].

En muchos casos, la obstrucción de los ramos arte-
riales obedecerá a un mecanismo doble: estático y
dinámico [23].

La isquemia de las extremidades inferiores co-
mo complicación de una disección resulta frecuen-
te, hasta en el 26 % de los pacientes en alguna serie
[24]. El accidente cerebrovascular se acompaña de
un aumento de la mortalidad precoz en aquellos
pacientes con disección. Las arterias de los troncos
supraaórticos que se ven afectadas con mayor fre-
cuencia son la arteria innominada y la carótida co-
mún izquierda. La arteria subclavia izquierda se
afecta con menor frecuencia que la arteria subclavia
derecha [25]. 

Las arterias viscerales más importantes nacen de
la región anterior de la aorta. El riñón izquierdo es el
órgano con mayor riesgo de sufrir isquemia. En
estos pacientes diferentes grupos han identificados
la insuficiencia renal y el infarto mesentérico como
factores de riesgo de mortalidad precoz [26,27]. Si el
hematoma disecante sólo afecta a las arterias inter-
costales de un lado (generalmente el izquierdo), las
arterias del otro lado perfunden la médula espinal,
pero si afecta a las arterias de ambos lados se produ-
ce un infarto medular. Habitualmente éste incide
sobre las astas anteriores, lo que ocasiona un déficit
motor. La inexistencia de una puerta de reentrada en
la aorta distal o en sus ramas genera un aumento de
la presión en el canal falso que puede llegar a colap-
sar la luz verdadera (luz verdadera en forma de C) lo
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Figura 4. Pieza anatómica de un paciente con disección tipo A y he-
matoma alrededor de la arteria pulmonar. 



que conduce a una isquemia de las ramas aórticas
irrigadas a través de esta luz (síndrome de malperfu-
sión) [28].

Disección circunferencial

En este tipo de disección, la separación de la capa
media ocupa toda la circunferencia aórtica y el col-
gajo intimomedial se separa en dos, uno proximal y
otro distal; el proximal prolapsa el ventrículo iz-
quierdo en diástole y causa una insuficiencia aórtica
masiva, mientras que el colgajo distal es propulsado
hacia el arco aórtico en sístole, pudiéndose producir
una intususcepción del colgajo dentro de la luz aórti-
ca verdadera y así causar la obstrucción de algún
tronco supraaórtico [5,9,29]. 

Otras complicaciones

En los pacientes con disección tipo A se puede pro-
ducir una trombosis extensa del canal falso hasta lle-
gar a comprimir la luz verdadera y causar estenosis
supravalvular aórtica [1,30]. Otras complicaciones
que pueden ocurrir en la disección tipo A son: com-
presión de la vena cava superior, fístula aortopulmo-
nar, fístula aortoventricular derecha y fístula aorto-
auricular [28]. La disección también se puede exten-
der a la arteria pulmonar a través de un conducto per-
meable (ductus). El hematoma disecante de la disec-
ción tipo A puede afectar al tabique interauricular
[21] y al área del tejido de conducción auriculoven-
tricular [31]. Esta complicación se asocia a trastor-
nos de la conducción auriculoventricular [31].
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MORPHOLOGICAL ASPECTS OF AORTIC DISSECTIONS

Summary. Introduction. Classical aortic dissection is included as a part of acute aortic syndrome. In this review we
describe the most significant anatomical aspects of patients with classical aortic dissection. Development. From the
morphological point of view this disease is characterised by three important facts, namely, the presence of a port of
entry, an aorta with double lumen and an intimal-medial flap that separates the two lumina. A port of re-entry and a
number of points communicating the two lumina can also be observed in many patients. We focus on the trajectory
usually followed by the progression of dissecting haematomas and the possible ways they can develop. The diacritic
marks that distinguish true and false lumina are specified, and most of the complications that can occur in these patients
are also listed, the most important being rupture of the external wall of the false lumen, the aortic regurgitation suffered
by some patients with type A dissection, and involvement of the aortic branches. Conclusions. A more comprehensive
knowledge of the different morphological and developmental aspects of aortic dissections can help to better understand
and appraise the results of using non-invasive techniques in these patients, which will lead to improvements in both their
diagnosis and their treatment. [ANGIOLOGÍA 2006; 58 (Supl 1): S49-57]
Key words. Aortic dissection. Aortic regurgitation. False lumen. Intimal-medial flap. Port of entry. Port of re-entry. True
lumen.


