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RESUMEN
Objetivo: Reconocer las manifestaciones neurológicas de la disección aórtica (DA), una patología cardiovascular infre-
cuente, pero potencialmente grave que suele ser subdiagnosticada en la práctica clínica diaria. Desarrollo: La DA
comienza con un desgarro de la íntima, con mayor frecuencia en la aorta ascendente, seguido de la formación de un falso
lumen en la capa media de la pared arterial. Además de los daños inherentes al sistema cardiovascular, los síntomas
neurológicos se observan en aproximadamente 18 a 30% de los pacientes. Las complicaciones neurológicas se pueden
presentar como infartos cerebrales, infartos medulares, isquemia de nervios periféricos y las resultantes de la compre-
sión directa por la disección. El principal factor que determina los síntomas neurológicos depende del sitio de la lesión.
Conclusiones: Las complicaciones neurológicas en la DA son la principal causa de mortalidad y discapacidad, de ahí que
el diagnóstico y tratamiento oportunos sean esenciales para impactar en la evolución favorable de los pacientes.
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Neurological manifestations of the aortic dissection

ABSTRACT
Objective: To recognize the neurological manifestations of the aortic dissection (AD), an infrequent cardiovascular
disease but potentially serious which is commonly underdiagnosed in the daily clinical practice. Development: The AD
begins as a tear of the intimae, most commonly in the ascending aorta, followed by the formation of a false lumen in the
media layer of the arterial wall. Beside of the inherent damage to the cardiovascular system, the neurological symptoms
are observed in approximately 18 to 30% of the patients. Neurological complications can occur as a cerebral infarctions,
spinal cord ischemia, peripheral nerve ischemia and those that results from the directly compression of the dissection.
The main factor that determine the neurological symptoms depend from the site of the lesion. Conclusions: Neurological
complications in the AD are the principal cause of mortality and disability, indeed that opportune diagnosis and treatment
are essentials to impact in the favorable evolution of the patients.
Key words: Aorta, cardiovascular, dissection, spinal cord ischemia, stroke.
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Artículo de revisión

INTRODUCCIÓN
La disección aórtica (DA) es un desgarramiento

de la íntima, seguido de la formación y propaga-
ción de un hematoma subintimal. El hematoma di-

secante con frecuencia ocupa la mitad e incluso la
circunferencia total de la aorta, produciéndose así
una falsa luz que reduce el flujo sanguíneo arterial
de las principales ramas aórticas. En 70% de los ca-
sos su origen se localiza en la aorta ascendente, en
10% en el cayado y en 20% en la porción descen-
dente.1

Aunque su frecuencia es subestimada, algunos
reportes señalan un caso por cada 400 procedimien-
tos de autopsia2 y una incidencia de 2.7 a 3.2 casos
por 100,000 habitantes, dependiendo a su vez de la
prevalencia de otros factores de riesgo como hiper-
tensión arterial y edad avanzada.3,4 La mortalidad
por la DA no tratada aumenta de 1 a 2% por hora
desde el momento de su presentación, llegando a
ser de hasta 60% en las primeras 24 horas y de 90%
a los tres días,5 de lo cual se infiere que el diagnós-
tico temprano es clave para un mejor pronóstico.

Las manifestaciones cardiovasculares de la DA son
diversas. A nivel neurológico se han reportado has-
ta en 18 a 30% según las series y, por lo regular,
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involucran al encéfalo, médula espinal o nervios pe-
riféricos.6,7 En la DA proximal la isquemia cerebral
es la manifestación neurológica más frecuente, en
tanto que en la distal los infartos medulares y la
neuropatía isquémica son más comunes.6

El objetivo de esta revisión es llamar la atención
acerca de esta entidad, así como de sus manifesta-
ciones en el campo de la neurología clínica con la
finalidad de que sea oportunamente reconocida.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
La mayoría de los pacientes con DA que desarro-

llan síntomas de afección neurológica presentan
dolor; sin embargo, existen casos en que los sínto-
mas neurológicos por sí solos constituyen una forma
aislada de presentación. Las manifestaciones neuro-
lógicas se pueden dividir en cuadros cerebrovascula-
res, isquemia medular, isquemia de nervios periféri-
cos y todos aquellos fenómenos resultantes del efecto
compresivo directo de la disección (Tabla 2).

Manifestaciones cerebrovasculares
Están asociadas primariamente a disecciones

proximales y comprenden de 5-10% de todos los
casos de DA, presentándose como infartos masivos
hemisféricos6-9 con hemiparesia y hemianestesia
contralateral, además de desviación forzada de la
mirada hacia el sitio de lesión. La exploración físi-
ca frecuentemente revela disminución o ausencia

de pulso carotídeo en el lado opuesto a la paresia.
El infarto es causado por disección y oclusión de las
arterias carótidas. Las manifestaciones vertebroba-
silares por su parte son extremadamente raras, exis-
tiendo sólo el reporte de un caso en la literatura.10

Esto se explica por el hecho de que el origen de las
carótidas es mucho más vulnerable a la progresión
de la disección, comparado con el nacimiento de
las arterias vertebrales que es más periférico.

Una característica particular del infarto cerebral
causado por DA es la frecuente transformación he-
morrágica encontrada en las necropsias. Este hallaz-
go sugiere un cese temporal de flujo sanguíneo
cerebral seguido de reperfusión.7 Además del in-
farto, la hipoperfusión cerebral puede causar coma,
ataques isquémicos transitorios o alteración men-
tal que se presenta principalmente en forma de
síncope, pudiendo este último ocurrir hasta en 12%
de las DA.11

Isquemia medular
La médula espinal tiene un complejo sistema de

irrigación arterial. La porción cervical y torácica alta
reciben sangre de ramas de la arteria vertebral y
del tronco costocervical. Esta abundante y doble
afluencia de sangre hace indemne relativamente a
este segmento medular para insultos vasculares. La
mitad distal de la médula espinal es irrigada por
ramas directas de la aorta como arterias intercosta-
les, lumbares, iliolumbares y sacras; de todos estos
vasos el mayor aporte de sangre arterial nace va-
riablemente de T-10 a L-1 en la llamada arteria de
Adamkiewicz. Cualquiera de estas arterias, pero es-
pecialmente la arteria de Adamkiewicz pueden ser
disecadas u ocluidas en la DA. Así cuando ocurre
una interrupción del flujo sanguíneo, es la porción
torácica media de la médula espinal la que sufre el
mayor daño, debido a que es una zona “entrea-
guas” de la irrigación espinal superior e inferior.7,12,13

Las disecciones distales tienen una mayor inci-
dencia de isquemia medular en comparación con
las disecciones proximales.7,14,15 El compromiso me-
dular en la DA ha sido reportado hasta en 10% de
los casos6 y puede presentarse con diferentes sín-
dromes medulares dependiendo del sitio y exten-
sión de la disección, incluyendo mielitis transversa,
mielopatía progresiva, infarto medular, síndrome
de la espinal anterior, paraplejía y cuadriplejía.16-20

Existen tres hipótesis que intentan explicar la is-
quemia medular en la DA, todas ellas basadas en la
pérdida temporal de flujo sanguíneo.21-23 La prime-
ra supone que tras la disección el flujo se estrecha y
de manera parcial o completa ocluye las arterias
intercostales causando daño medular permanente.
Las otras dos hipótesis incluyen el espasmo de las
arterias intercostales luego de la DA y consecuente-

Tabla 1
Manifestaciones

neurológicasde la disección aórtica

Cerebrovasculares
Infarto
Infarto hemorrágico
Ataque isquémico transitorio
Alteración del estado mental
 Síncope

Medulares
Mielitis transversa
Mielopatía progresiva
Infarto medular
Síndrome de la arteria espinal anterior
Paraplejía
Cuadriplejía

Nervios periféricos
Plexopatía lumbosacra
Síndrome cola de caballo
Parestesias en miembros pélvicos

Efecto de compresión
Síndrome de Horner
Disfonía
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mente la obstrucción temporal del origen de las
intercostales, produciendo isquemia transitoria de
la médula espinal y por lo tanto produciendo en
ocasiones manifestaciones reversibles.

La mayoría de las lesiones por isquemia medu-
lar son incompletas con preservación del sentido
de posición y vibración. Este síndrome espinal an-
terior se debe a que la arteria espinal anterior cons-
tituye el aporte primario de flujo a los dos tercios
anteriores medulares y a que las arterias espinales
posteriores tienen más colaterales.24

La paraparesia o paraplejía es una presentación
dramática de la DA. A partir de una revisión de la
literatura de 1,805 pacientes, 4.2% (rango de 2 a
8%) presentaron paraparesia o paraplejía.14,15,25-29

En el diagnóstico diferencial de la paraparesia y
paraplejía se deben distinguir las causas agudas de
las subagudas o crónicas. La paraplejía aguda gene-
ralmente nos orienta a una etiología vascular. La
trombosis o embolismo de la arteria espinal ante-
rior o de una de las ramas aórticas puede producir
un evento isquémico transitorio o infarto de la
médula espinal.30 El estado de choque por cualquier
causa, incluyendo la reanimación cardiopulmonar,
puede comprometer el flujo sanguíneo medular
especialmente entre T4 y T6 y conducir a paraple-
jía.31 Los hematomas espinales epi y subdurales
en pacientes con discrasias sanguíneas o en trata-
miento con anticoagulantes pueden presentar
dolor de espalda súbito y parálisis. Los tumores
espinales generalmente producen síntomas neu-
rológicos progresivos; sin embargo, pueden pre-
sentar hemorragia y producir sintomatología agu-
da. La hemorragia secundaria a la ruptura de
malformaciones vasculares espinales, así como el
daño por electrocución pueden presentarse tam-
bién como parálisis aguda.13

Otras causas de paraplejía que tienen una evolu-
ción subaguda en horas o días incluyen al síndrome
de Guillain-Barré paraparético, la esclerosis múlti-
ple, mielitis, absceso epidural, y a la misma espon-
dilolistesis.30

Isquemia de nervios periféricos
El involucramiento de nervios periféricos en la

DA se debe a isquemia. Aunque esta presentación
es rara, pueden observarse algunos síntomas neu-
rológicos que incluyen parestesias de miembros
pélvicos, plexopatía lumbosacra y síndrome de cola
de caballo.32-34

Efecto compresivo
El compromiso en los nervios periféricos tam-

bién puede ser producto de la compresión directa
por el falso lumen de la disección. Los pacientes
pueden llegar a presentar síndrome de Horner de-

bido al compromiso del ganglio simpático cervical
superior.32,33 De forma similar puede ocurrir disfo-
nía debido a compresión del nervio laríngeo recu-
rrente.35 El trayecto del nervio laríngeo en la cavi-
dad torácica es extenso, sobre todo alrededor del
arco aórtico siendo vulnerable a ser comprimido o
traccionado por el hematoma disecante.

CONCLUSIONES
Las manifestaciones neurológicas de la DA de-

penden de la localización y extensión de la disec-
ción y pueden ocurrir en cualquier parte del siste-
ma nervioso central o periférico. Los síntomas
neurológicos pueden acompañar al resto de mani-
festaciones cardiovasculares de la disección o ser la
manifestación inicial de la enfermedad. El amplio
espectro de manifestaciones y la falta de sospecha
clínica pueden retrasar el diagnóstico sobre todo
en aquellos pacientes sin presencia de dolor. La DA
es un diagnóstico diferencial obligado de muchos
de los síndromes neurológicos que vemos en la prác-
tica diaria.
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