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RESUMO — Na literatura neurológica internacional, mas principalmente na latino-americana, 
infartos medulares têm sido raramente descritos exceto em relação com cirurgia da aorta 
abdominal. O obietivo do presente trabalho foi relatar critérios de diagnóstico clínico, 
eletrofisiológico, de imagem e laboratorial que levaram a este diagnóstico em 17 casos entre 
1982 e 1989, um deles relacionado com cirurgia da aorta abdominal. Estes resultados demons­
tram que infarto medular não é patologia tão rara, e que seu pouco reconhecimento se deve 
a alto limiar diagnóstico, talvez relacionado ao fato de não haver tratamento específico. 

Spinal cord infarction: clinical, electrophysiological and laboratory diagnosis. 

SUMMARY — In the international, but more so in the latin-american, medical literature 
infarction of the spinal cord has been rarely described except in relationship with surgery 
of the abdominal aorta. The objetive of this report is to describe, the diagnostic approach 
including clinical, electrophysiological, imaging and cerebrospinal fluid criteria. With these 
methods 17 cases were diagnosed between 1982 and 1989, one related to surgery of the 
abdominal aorta. This series suggests that infarction of the spinal cord is a more common 
clinical entity than presently considered. Its rarity may be due to a high diagnostic threshold 
related to the perception that there is no specific therapy. 

O diagnóstico dc infarto medular já é realizado desde o século passado quando 
Adamkiewicz fez a primeira descrição acurada a respeito de circulação medular 16. 
A partir daí as síndromes de oclusão arterial ou infarto venoso, hemorrágico ou não, 
começaram a ser descritas na literatura. Nos últimos anos, inúmeras etiologias têm 
sido apontadas para isquemia medular. Entre elas estão uso do balão intra-aórtico 1?, 
puerpério i, cateterismo venoso 29 arterite de células gigantes 15 embolia de material 
de disco intervertebral 46? espondilose cervical 23f simpatectomia tóraco-lombar 22 cirur­
gia da aorta abdominal 4 2 e torác ica 4 3 . Em uma proporção de casos a causa é desco­
nhecida. 

Neste trabalho avaliamos de maneira retrospectiva 17 pacientes com diagnóstico 
clínico e laboratorial de infarto medular, com o objetivo de demonstrar a facilidade 
com que pode ser feito o diagnóstico e a importância do uso do potencial evocado 
somestésico. 

ANATOMIA VASCULAR DA MEDULA ESPINHAL — A medula espinal recebe 4 grandes 
grupos arteriais na sua porção anterior. Na região cervical e primeiros segmentos torácicos 
o fluxo descendente provém da artéria cervical profunda ou ramos intercostais superiores 
do tronco costo-cervical. Na região torácica a vascularização provém de ramos das artérias 
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intercostais e o fluxo é ascendente e descendente. O fluxo ascendente inicia-se a partir da 
região torácica média e encontra-se com a artéria descendente cervical em T4, formando 
uma zona divisora de águas (watershed). O fluxo descendente inicia-se na região torácica 
média, nutrindo os segmentos torácicos baixos, formando outra zona divisora de águas 
definida pelo fluxo ascendente da artéria radicular magna, cuja localização é variável. Nas 
regiões torácica baixa e lombar existe a artéria radicular ou de Adamkiewicz, proveniente 
dos ramos das artérias intercostais baixas esquerdas em 80% dos casos, localizando-se pró­
xima ao diafragma. Seu fluxo é ascendente, como já citado e descendente em direção ao 
cone medular, onde distalmente se anastomosa com a artéria espinhal posterior. A cauda 
equina é vascularizada por vasos lombares baixos, artérias sacrais laterais e ileolomba-
res 3,8,9,13,18,27,46,47. A porção posterior da medula espinhal tem o fluxo ascendente proveniente 
da anastomose da artéria espinhal anterior distalmente até a região cervical, onde o fluxo 
passa a ser descendente e proveniente da artéria vertebral. Além destes, há um número 
variável de outras artérias que auxiliam a vascularização de medula espinhal, tais como a 
artéria vertebral, intercostais posteriores, lombares, ileolombares e sacrais laterais 3,8,9,18. 
Os vasos sulcais anteriores, ramos da artéria espinhal anterior, entram pela fissura anterior 
e dirigem-se para a direita ou esquerda, nutrindo os 2/3 anteriores da substância branca e 
da substância cinzenta 18. Os ramos da artéria espinhal posterior nutrem as colunas poste­
riores e o ápice dos cornos posteriores. Há ramos circunflexos que circundam a medula 
espinhal anterior e posterior 8,9,18. 

A drenagem venosa da medula espinhal é composta por dois sistemas interdependentes: 
o anterior e o posterior. A porção posterior drena, de cada lado, para as veias medulares 
posteriores, que acompanham bilateralmente as raízes posteriores até o forame intervertebral. 
A porção anterior é subdividida em uma porção medial e duas laterais, que acompanham 
as raízes anteriores até o forame intervertebral. Os dois sistemas formam extenso plexo 
venoso coronário a nível do forame intervertebral, circundando a raiz nervosa, que se 
anastomosa com as veias epidurals, paravertebrals e ramos provenientes da veia espinhal 
anterior. Este plexo coronário acompanha a raiz nervosa, sem no entanto drená-la. A porção 
anterior mediai, composta pelas comissuras branca e cinzenta anterior, pelas metades mediais 
dos cornos anteriores e pelo funículo anterior, que margeia a fissura mediai anterior, drena 
na veia espinhal anterior. Esta, juntamente com ramos anterolaterais do plexo coronário, drena 
em veias de calibre variável localizadas posteriormente às raízes anteriores emergentes, ver­
ticais ao longo de toda a medula espinhal e que, ao nível da intumescência lombar (T11L3), 
se torna calibrnsa e individualizada entre as raízes da cauda equina, denominando-se grande 
veia medular anterior. As veias medulares posteriores são provavelmente mais numerosas que 
as anteriores, especialmente na intumescência cervical, diminuindo a nível torácico e voltando 
a aumentar na região lombo-sacra, onde ocasionalmente notamos a presença da grande veia 
medular posterior 8,9,16,21,27. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Os arquivos de uma clínica ambulatorial privada (Centro Diagnóstico de Curitiba), de 
uma unidade neurológica tipo aguda (Hospital Nossa Senhora das Graças) e de uma clínica 
de reabilitação (Centro-Dia Clínica de Recuperação) foram retrospectivamente investigados 
por pessoas (S e P) sem acesso a informação clínica, com o objetivo de identificar todos 
pacientes que entre 1982-1989 foram vistos pelo mesmo neurologista (PRMB), o qual realizou 
diagnóstico clínico, de imagem, neurofisiológico e laboratorial compatível a infarto medular. 

O diagnóstico havia sido estabelecido pelo neurologista baseado em síndrome medulai 
característica, radiologia simples, mielografia simples ou computadorizada, ressonância magné­
tica, eletrofisiología e exames laboratoriais de sangue e liqüido céfalo-raquidiano (LCR) que 
afastassem outras causas possíveis de comprometimento medular. Os casos identificados foram 
então divididos de acordo com as síndromes vasculares da medula espinhal. Especial ênfase 
durante a investigação clínica destes pacientes havia sido dada aos potenciais evocados (PE), 
que foram revisados detalhadamente. Todos os pacientes sobreviventes foram reexaminados 
pessoalmente durante 1988, exceto dois. Foram obtidas informações dos vários prontuários 
que fossem específicas sobre a presença de doenças concomitantes, relacionadas ou não com 
infarto medular, e as famílias foram interrogadas para especificar o grau de recuperação 
funcional dos pacientes. 

RESULTADOS 

Foram identificados 7 mulheres e 10 homens com idade variando de 6 e 76 anos 
(51,54±21,22: média ± desvio padrão) que tiveram início abruto (4), evolução até déficit 
máximo em poucas horas (12) ou em alguns dias 0 ) . Somente um paciente (TCB) apre-



sentou déficit neurológico reversível em 12 horas, compatível a ataque isquêmico transitório, 
em pós-operatório de cirurgia cardíaca. O tempo de seguimento variou de 0,86 a 240 meses 
(32,4±54,3: média ± desvio padrão). O tempo para deambulação no grupo que voltou a 
deambuliar variou de 1 a 6 meses (6±2: média ± desvio padrão). Dos 11 pacientes com 
diagnóstico de síndrome da artéria espinhal anterior houve alteração de sensibilidade pro­
funda em dois. Em um caso (NPG) houve presumivelmente concomitante lesão em território 
da artéria espinhal posterior (Tabelas 1 e 2). 

Em todos os pacientes com síndrome da artéria espinhal anterior os exames de LCR e 
PE somestésico apresentaram-se normais; a mielografia foi realizada em 8 pacientes, mos­
trando discreta compressão do saco durai anterior entre C6 e C7 em um (EPJC) e colapso 
vertebral múltiplo em outro (IF), estando normal nos demais pacientes; a tomografia compu­
tadorizada (TC) contrastada de crânio foi realizada em 5 pacientes e apenas dois foram 
submetidos a TC de coluna; todas tomografias foram normais. Os três pacientes com sín­
drome da artéria espinhal posterior (Tabela 2) realizaram exame de LCR, que estava alte­
rado em um deles (HA), e PE somestésico, que mostrou anormalidade nos três; apenas o 
paciente HP realizou TC de crânio e mielografia, que foram normais, além de ressonância 
magnética que mostrou infarto no território da artéria cerebelar póstero-inferior esquerda. 
Houve um paciente com síndrome da artéria radicular magna (Tabela 2), cujos exames de 
LCR, TC contrastada de crânio e PE somestésico foram normais. Houve um paciente com 
quadro compatível a síndrome da artéria vertebral (Tabela 2); os exames de LCR, mielo­
grafia, TC de crânio e coluna e PE somestésico mostraram-se normais. Houve um paciente 
com síndrome do cone medular (Tabela 2), cujo exame de LCR mostrava discreto aumento 
de proteínas; a TC contrastada mostrou prolapso discai entre L4 e L5 e aneurisma de aorta 
abdominal; a radiografia de coluna lombo-sacra mostrou artrose dorsal, osteoporose, colapso 
vertebral parcial em L2 e aorta abdominal calcificada. 

Nas tabelas 3 e 4 é mostrada a evolução do déficit neurológico durante o tempo de 
seguimento clínico. Em resumo, dos 17 casos dois faleceram, respectivamente de doença 
vascular oclusiva disseminada no sistema nervoso central com infarto no território da artéria 
cerebelar póstero-inferior esquerda (HP) e complicações de cirurgia cardíaca (TCB). Dos 
15 sobreviventes, ao fim de um tempo médio de seguimento de 32 meses, 6 voltaram as 
suas atividades usuais deambulando com ou sem auxílio de bengala simples, 5 ficaram 
confinados a cadeira de rodas ou bengalas tipo canadense e 4 ficaram totalmente dependentes. 

Nossos pacientes foram apenas observados, afastados dos fatores de risco e reintegra­
dos psico-socialmente. Evitamos o uso de corticóides ou de qualquer outra medicação e foi 
aplicado programa de reabilitação intensivo. Apesar disto, depressão, idade avançada e a 
severidade de doenças concomitantes influíram para o mau prognóstico de alguns pacientes. 

COMENTÁRIOS 

Os resultados apresentados neste estudo demonstram claramente os problemas 
relacionados com um estudo eminentemente clínico, envolvendo pacientes agudamente 
doentes, atendidos em vários ambientes médicos, estudados restrospectivamente. Muitas 
questões não podem ser adequadamente respondidas por estudos desta natureza, neces­
sitando de estudos prospective^ com algum tipo de população controle. A maior impor­
tância dos resultados aqui expostos reside na aparente comprovação de que a raridade 
de infarto medular é pelo menos parcialmente relacionada à falta de reconhecimento 
clínico. Na verdade, esta é a maior casuística de infartos medulares não relacionados 
a cirurgia de aorta abdominal encontrada na literatura até o início de 1988. Além 
disso, todos os pacientes haviam sido vistos por neurologistas ou neurocirurgiões devi­
damente credenciados antes de terem a natureza de seu déficit neurológico esclarecida. 
Nesta série identificamos 5 síndromes, a dizer, síndrome da artéria espinhal anterior, 
da artéria espinhal posterior, infartos venosos, do cone medular, da artéria radicular 
magna e da artéria redicular extra canal espinhal. 

A síndrome da artéria espinhal anterior se caracteriza pelo início súbito ou 
em poucas horas e pelo quadro de choque medular que se instala. Pode haver dor 
logo acima do nível da lesão, que pode persistir por longo tempo 13,39,47. A paresia 
evolui rapidamente para seu grau máximo em entre 1 hora e 3 dias, podendo ser 
incompleta. É bilateral, mas pode ser mais intensa num dos lados. A instalação da 
paralisia pode decorrer de lesão do corno anterior, levando a quadro de lesão do 
neurônio motor inferior, com arreflexia, flacidez e atrofia. Neste caso, a sintoma­
tologia corresponderá ao nível medular atingido. Lesão do tracto córtico-espinhal leva 
a quadro de lesão do neurônio motor superior com aumento do tono, hiperreflexia, 











clono e reflexos plantares extensores. A lesão usualmente localiza-se acima do nível 
clínico 4,5,19,22,24,25,28,32,38,50. Há perda da sensibilidade térmica e dolorosa, podendo 
haver diminuição da sensibilidade discriminativa. A sensibilidade profunda está pre­
servada. As alterações autonômicas decorrem do quadro de choque medular. Haverá 
atonicidade dos esfincteres vesical e intestinal quando houver lesão do neurônio motor 
inferior, traduzindo-se por incontinência e hipertonicidade dos esfincteres quando houver 
lesão do tracto córtico-espinhal, resultando em retenção 45. 

O quadro clínico variará de acordo com a localização do comprometimento da 
artéria espinhal anterior. Na região cervical alta, a lesão geralmente decorre de 
trombose da artéria vertebral ou da espinhal anterior próximo à sua origem na ver­
tebral, podendo ser uni ou bilateral; haverá tetraplegia espástica com grande fraqueza 
muscular de membros inferiores, alteração da sensibilidade superficial e às vezes da 
profunda, alterações esfíncterianas e nistagmo 36,47,49; um paciente com quadro com­
patível a este foi encontrado em nossa investigação. Na região cervical média e baixa 
o quadro caracteriza-se por tetraplegia, com sinais do neurônio motor inferior em 
membros superiores e do neurônio motor superior em membros inferiores; há perda 
sensorial dissociada abaixo da lesão e desordem esfincteriana io,36,38 ; apresentamos 
três pacientes com este diagnóstico. Na região torácica o quadro se traduz por 
instalação da fase do choque medular com paraplegia flácida e arreflexia abaixo do 
nível da lesão; há perda da sensibilidade térmica e dolorosa, podendo haver dimi­
nuição discreta da sensibilidade tátil, com preservação da sensibilidade profunda e 
distúrbios autonômicos; após dias a semanas, o quadro evolui para espasticidade, 
hiperreflexia e reflexos plantares extensores; pode haver discreta melhora da força 
muscular e início de disestesias ou dor pouco definida e difusa; os sintomas sensitivos 
geralmente não regridem, porém há regressão do comprometimento esfincteriano, po­
dendo restar apenas alguma disfunção 3,8,19,25; temos 7 pacientes com este diagnóstico. 
O fato de alguns pacientes da Tabela 1 terem se apresentado com paraparesia espás­
tica reflete terem sido vistos pelo neurologista após variável período de instalação 
do quadro. Pode haver síndrome de Brown-Séquard 7,10,23,39,49. A lesão envolvendo 
a região lombo-sacra resulta em paraparesia flácida de membros inferiores, atrofia 
muscular e perda sensorial dissociada; há alteração esfinctérica, que tem menor pro­
babilidade de regredir 17,36,39. 

A síndrome da artéria espinhal posterior 5,36,49 raramente apresenta-se isolada, 
vindo geralmente acompanhada de lesão no território da artéria espinhal anterior; 
caracteriza-se por déficit motor transitório e menos severo, sinais piramidais, sendo 
a sensibilidade profunda mais afetada do que a superficial; pode haver disfunção 
esfincteriana discreta; quando ocorre em região da intumescência cervical ou lombar, 
acompanha-se de alteração de sensibilidade profunda nos dedos e pode haver este-
reo-anestesia das mãos; temos três pacientes com esta síndrome- A síndrome da 
artéria radicular magna 19.28 geralmente resulta de aneurisma dissecante de aorta, 
simpatectomias lombares e êmbolos provindos de grandes ateromas de aorta abdo­
minal; o quadro clínico varia desde paraplegia e anestesia completa de membros 
até paraparesia e parestesia de graus variáveis; o quadro pode traduzir-se por 
início abrupto e indolor, e os sinais de lesão do neurônio motor inferior podem estar 
presentes; a lesão medular geralmente limita-se à substância cinzenta; apresentamos 
um paciente com esta síndrome. A perda da sensibilidade profunda unilateral asso­
ciada a sinais de infarto anterior indica oclusão da artéria radicular fora do canal 
medular 49; a nível do forame intervertebral a artéria radicular se divide em dois 
ramos que seguem até os polos anterior e posterior da medula, acompanhando as 
raízes nervosas; a oclusão leva a uma síndrome bipolar. 

Hipotensão, oclusão da aorta abdominal, arterite, aterosclerose das artérias 
espinhais, embolia e prolapso de disco intervertebral são responsáveis pela rara sín­
drome do cone medular. A vascularização é ricamente anastomótica nesta região, 
sendo feita principalmente pela artéria radicular magna e ramos das artérias sacrais 
laterais. O envolvimento arterial a este nível desenvolve clínica entre os segmentos 
L5-S3, raramente estendendo-se até o segmento LA. A clínica sugere muito mais 
envolvimento da medula espinhal baixa que das raízes da cauda equina 3. O quadro 
instala-se em minutos, acompanhando-se de dor nas nádegas e face dorsal das pernas, 
com o déficit máximo logo após o início, com pouca ou nenhuma melhora posterior. 
Invariavelmente há disfunções vesical e intestinal e diminuição da sensibilidade perineal 
e peri-anal. Os sintomas sensorials e motores são variáveis nos membros inferiores, 
geralmente limitando-se aos segmentos L4/L5S2. O quadro clínico pode ser precedido 
de acidente isquêmico transitório ou claudicação intermitente de medula espinhal 3,49. 
Temos um paciente com este quadro. 



Os ataques isquêmicos espinhais são semelhantes aos cerebrais- São descritos 
em casos de malformação vascular quando, após exercícios ou lautas refeições, poderia 
ocorrer desvio na circulação medular por shunts para a circulação da musculatura 
esquelética e esplâncnica 36. A isquemia crônica relacionada a mielopatia ateroscle-
rótica progressiva ainda é fonte de debate e parece decorrer de múltiplos pequenos 
infartos. Este diagnóstico deve ser considerado em pacientes idosos com paraparesia 
progressiva acompanhada ou não de sintomas sensitivos 22.86. 

O infarto venoso é geralmente confundido com trombose de malformações vas­
culares, pois raramente ocorre sem malformação angiomatosa. A comunicação arte-
riovenosa consiste numa patologia mais comum e que leva à doença de Alaix-Alajou-
anine2i. Não há características relevantes nos tipos de infarto venoso quanto a 
seqüência e a severidade dos sinais e sintomas motores, sensoriais e autonômicos, 
porém há diferenças quanto ao início e o prognóstico. Na série anátomo-patoiógica 
de Kim et al.27, o infarto hemorrágico teve tipicamente início súbito, acompanhado de 
dor nas costas, com quadro rapidamente progressivo e fatal, em média em 26 dias. 
O infarto não hemorrágico teve início mais insidioso, geralmente não acompanhado 
de dor nas costas e com sobrevida média de 44 semanas. O infarto embólico teve 
início súbito, com dor nas costas ou radicular nas extremidades, geralmente com perda 
assimétrica de função 27. No infarto trombótico, a evolução até o déficit máximo se 
faz em poucos d i a s 4 i . O infarto venoso geralmente localiza-se na coluna torácica, 
estendendo-se para coluna cervical e lombar- O prognóstico é reservado, com média 
de sobrevida de 4 a 44 semanas, estando este mau prognóstico relacionado à gravidade 
das doenças associadas ao infarto venoso da medula espinhal. A doença básica pode 
ser sepsis, tumor espinhal local ou uma síndrome trombótica relacionada a tumor 
de cabeça ou cauda de pancreas u . 

Há vários métodos de investigação clínica úteis para o diagnóstico de infarto 
medular. A radiografia simples é útil no diagnóstico diferencial com hemangioma, de 
colapso vertebral, metastases de carcinomas, mieloma múltiplo, fratura com desloca­
mento do disco intervertebral, espondilose cervical, infecções granulomatosas e osteo-
mielite 36,37. A angiografia identifica malformações vasculares, aneurismas e neoplasias 
vasculares espinhais 9.36- porém, tem riscos específicos e sua utilização deve ser 
restrita 37. A mielografia é um dos grandes métodos auxiliares no diagnóstico de 
edema e bloqueio subaracnóideo por hemorragia epidural e doenças inflamatórias das 
meninges ou, ainda, em malformações vasculares com grande componente leptome-
níngeo 9>36. o exame do LCR mostra pouca ou nenhuma alteração quando há infarto 
de medula espinhal, estando a xantocromia raramente presente 36; entretanto, é impor­
tante para o diagnóstico diferencial com infiltração neoplásica das meninges e lipos-
sarcoma 37 ou, ainda, com doenças inflamatórias crônicas, como sífilis e tubercu­
loma 9-36. o potencial evocado mostra-se alterado em esclerose múltipla, malforma­
ções arteriovenosas, compressões medulares, tumores do canal medular, neuropatias 
periféricas 9.36 e nas síndromes da artéria espinhal posterior e artéria radicular extra 
canal espinhal; pode ainda mostrar retardo ou ausência de condução na síndrome da 
artéria radicular magna e no infarto venoso. A ressonância magnética, apesar de 
oferecer melhor visualização, está normal no infarto medular. A TC com contraste 
intratecal mostra nitidamente os contornos medulares 9.36. 

O tratamento do infarto medular ainda reside na sua prevenção. Um número 
considerável de técnicas já vem sendo utilizado para prevenir a isquemia medular 
durante procedimentos cirúrgicos da aorta torácica e abdominal 6,11,26,31,40,42. Um dos 
únicos procedimentos terapêuticos já realizados com sucesso é a embolização seletiva 
de malformações arteriovenosas medulares 2<>. Talvez a maior implicação terapêutica 
do presente trabalho é o fato da certeza clínica do diagnóstico, que evita tratamentos 
múltiplos desnecessários, principalmente corticóides. Como qualquer doença vascular 
oclusiva, o paciente deve ser orientado quanto a prevenção dos fatores de risco, como 
hipertensão arterial, fumo, dislipidemias. 

Em conclusão, o diagnóstico de infarto medular não é tão raro como se acredita 
atualmente e é de fácil execução, baseando-se essencialmente na clínica e apoiando-se 
num exame de LCR normal ou com discreto aumento de proteínas, numa mielografia 
normal ou com discreto abaulamento medular a nível de lesão. O potencial evocado 
sômato-sensitivo está alterado nas síndromes das artérias espinhal posterior e radi­
cular extra canal espinhal; pode estar alterado ainda na síndrome da artéria radicular 
magna e no infarto venoso. A tomografia computadorizada com contraste e a resso­
nância magnética estão normais. 
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