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NOTA CLINICA

Infarto medular cervical extenso por herniacion
de un disco intervertebral
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El sindrome de la arteria espinal anterior posee una etiologia muy variada por lesiones
secundarias a cuadros hemorragicos e isquémicos que afectan a la porcién anterior de
la médula espinal. La presencia de dolor difuso o radicular con pérdida de la sensibili-
dad superficial y conservacién de la sensibilidad propioceptiva y vibratoria, junto a pa-
raparesia y pérdida del control de esfinteres a nivel infralesional es la clinica tipica del
cuadro. Se presenta el caso de un varén de 39 afios que presenta de forma subita cer-
vicobraquialgia e instauracién en pocas horas de tetraplejia con compromiso respirato-
rio. Las pruebas de imagen demostraron la existencia de hernia de disco posterolateral
cervical e infarto medular cervical extenso. Se describe la posible etiologia, patogenia y
la relacién entre el infarto espinal y la herniacién de un disco intervertebral. [Emergen-

9-7-2008 cias 2009;21:389-392]
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Introducciéon

El sindrome de la arteria espinal anterior fue
descrito por Spiller (1909) en un paciente afecto
de trombosis de dicha arteria, y en la necropsia
del cual se objetivd un infarto medular cérvico-to-
racico.

El sistema arterial de la médula esta formado
por una arteria espinal anterior y dos posteriores
con importantes anastomosis que derivan de ra-
mas de las arterias vertebrales, cervicales profun-
das, intercostales y lumbares'. La arteria cerebral
anterior aporta el 70% de la vascularizacién de la
médula. El infarto de la arteria espinal anterior es
mas frecuente que el de las posteriores.

La incidencia de infarto medular no es conoci-
da, pero generalmente se considera un proceso
muy poco frecuente'. En la dltima década, se ob-
serva un significativo aumento del nimero de ca-
sos publicados en la literatura mundial, hecho ex-
plicado por el mejor conocimiento de esta
entidad clinica y la aparicién de la resonancia
magnética (RM) para confirmar el diagnéstico. La
oclusion de la arteria espinal anterior por émbolos
fibrocartilaginosos en relaciéon con herniacién dis-
cal es extremadamente rara. Describimos un caso

de infarto de la médula espinal en el territorio de
la arteria espinal anterior en relacién con protu-
sion discal a nivel cervical, revisamos la incidencia,
y discutimos los mecanismos patogénicos, el diag-
noéstico y las enfermedades desencadenantes del
cuadro.

Caso clinico

Varén de 39 afios, albadil de profesiéon y fuma-
dor ocasional, sin otros antecedentes personales
de interés, ni traumatismo previo, salvo dos her-
manos afectos con enfermedad de Steiner.

Acude a nuestro servicio de urgencias por pre-
sentar dolor intenso en la regién cervicodorsal tras
levantarse de la cama esa misma manana, de inicio
stbito, que irradia al miembro superior derecho,
con torpeza progresiva en las extremidades dere-
chas que progresa hasta afectar a las extremidades
izquierdas.

En la exploraciéon neuroldgica se objetiva un
paciente consciente y orientado, sin alteracién de
los pares craneales, sin miotonia en la lengua, con
la paresia progresiva del hemicuerpo derecho y
minima en el hemicuerpo izquierdo. La analitica
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Figura 1. Resonancia magnética 9 dias después de iniciados los
sintomas, en la que se aprecia engrosamiento difuso del cordén
medular (flechas) desde C2-C7, con lesién hiperintensa en T2.

basica fue normal. La tomografia computarizada
(TC) craneal fue normal. La RMN cervical muestra
una rectificaciéon de la lordosis cervical con multi-
discopatia degenerativa y barras discosteofitarias
posteriores que estenosan el canal y los agujeros
de conjuncién, sobre todo C6-C7 donde se acom-
pafia de una hernia de disco posterolateral iz-
quierda con leve deformidad medular. Estos ha-
llazgos no justifican el cuadro actual. La evolucién
del paciente en urgencias es desfavorable, hasta
instaurarse una tetraplejia, con compromiso respi-
ratorio a las doce horas del inicio del cuadro, que
requiere ingreso en la unidad de reanimacién para
soporte ventilatorio. Se descarta la existencia de
un aneurisma de aorta toracica como causa preci-
pitante, mediante la realizacién de un angioTC.
En la RM cervical (noveno dia postinfarto) apa-
rece en T1 un engrosamiento difuso del cordén
medular desde C2-C7 con imagen lineal hipoin-
tensa en su interior, en T2 sefiales hiperintensas
desde C5-D1, datos que confirman la existencia
de un infarto medular cervical extenso (Figura 1).
El estudio neurofisiolgico, realizado 12 dias pos-
tinfarto muestra afectacion extensa (C5-D1) de as-
tas anteriores de médula cervical mediante elec-
tromiografia (EMG), con conservacién de los
cordones posteriores confirmado por potenciales

somatosensoriales de extremidades superiores, y
sin signos de denervacién (EMG). La puncién
lumbar fue estrictamente normal.

Durante su estancia se realiz6 apoyo hemodi-
namico con drogas vasoactivas y sobrecargas de
cristaloides, tratamiento médico rehabilitador, con
leve mejoria motora en miembro superior izquier-
do y respiraciéon esponténea a la cuarta semana
de evolucién. Requirié sondaje vesical permanen-
te. El paciente es totalmente dependiente para las
actividades de la vida diaria.

Discusion

Las enfermedades vasculares de la médula es-
pinal son menos frecuentes que los episodios is-
quémicos cerebrales. Tienen un comienzo subito,
son discapacitantes en el tiempo?*, y su pronéstico
correlaciona con la magnitud del déficit en el ini-
cio del cuadro®.

La etiologia del infarto medular espinal es va-
riada y oscura®’. La causa mas frecuente es la arte-
riosclerosis adrtica, en sujetos entre la sexta y oc-
tava década de la vida con antecedentes de
hipertensiéon y diabetes mellitus, asi como la ciru-
gia aortica®'® (Tabla 1). Su mecanismo de produc-
cion puede ser la suelta de material ateromatoso’
y/o el aumento de la presién de los fluidos espi-
nales secundario al clampaje aértico™.

El infarto medular por embolismo de nucleo
pulposo es extremadamente poco frecuente'';
con un predominio en el sexo femenino (69%),
con una distribucién por edades bimodal (22
afios y 60 afios) y con afectacién predominante-
mente cervical (69%)'". Su patogenia es todavia
oscura, y se aboga como principal mecanismo un
traumatismo menor'®, maniobras de Valsalva',
movimientos bruscos de flexo-extensiéon', aunque
existen casos descritos (como sucede en nuestro
caso) en los que no se describe este evento'. Se
sugiere que la compresién de las arterias radicula-
res-medulares, o de la propia arteria espinal, con-
tra la pared del canal medular debido a una her-
niacion lateral del disco intervertebral puede
asociarse con una ruta de entrada del material fi-
brocartilaginoso en la arteria. En este contexto, un
aumento transitorio de la presién intradsea en el
cuerpo vertebral puede producir una herniacién
discal que exceda la presién arterial media, y ser
suficiente para la entrada de parte del material
discal en la circulacién arterial'>'>'¢"”.

La dificultad de establecer un diagndstico tem-
prano obliga a realizar un diagnéstico de sospe-
cha de infarto medular por enfermedad fibrocarti-
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INFARTO MEDULAR CERVICAL EXTENSO POR HERNIACION DE UN DISCO INTERVERTEBRAL

Tabla 1. Causas de isquemia e infarto en territorio de la arteria
espinal anterior

Desconocido Subluxacién cervical

Poliarteritis Simpatectomia dorsolumbar
Arteritis de células gigantes Uso de morfina epidural
Drepanocitosis Postirradiacion
Postinfecciones Hipotension

- Neumococo - Parada cardiaca

- Rotura adrtica
- Diseccion adrtica

— Varicela zoster
- Esquistosomiasis

- Sifilis
Postvacunacién Angioma medular
Angiografia Abuso de cocaina

Neurolisis con fenol
Herniacion disco intervertebral
Malformaciones arteriovenosas
Escleroterapia esofagica

Cateterizacién de arteria umbilical
Arteriosclerosis adrtica
Cirugfa adrtica y cardiaca
Posiciones quirdrgicas

— Hiperlordosis

- Sedestacion
Balén de contrapulsacién adrtica
Neuropatia mielodptica
Metéstasis espinales
Traumatismos

Trombosis venosa pélvica
Enfermedades mitrales
Aortografia retrograda
Bloqueo del plexo axilar

laginosa en enfermos con rapida instauracién de
una paralisis flacida con arreflexia, de nivel senso-
rial para dolor y temperatura junto a preservacion
de estimulos vibratorios y artrocinéticos en el con-
texto de una historia de maniobras de Valsalva o
traumatismo menor, y que ademas presentan una
exploracién radiolégica anodina, la cual descarta
en primer lugar la enfermedad aértica con historia
de hipertensién, la diabetes mellitus, o un trauma-
tismo mayor'. En nifios suele asociarse con mielo-
patias postvacunacion, postinfeciones o enferme-
dades genéticas'®, pero se han descrito casos
asociados a embolismo del nicleo pulposo®™. En
nuestro caso, las pruebas de laboratorio descarta-
ron posibles causas infecciosas, inflamatorias, in-
munitarias y oncolégicas.

En un pasado reciente, s6lo la necropsia era
capaz de confirmar el diagnéstico. Hoy en dia la
RM se ha convertido en una prueba diagnéstica
de primera linea'”?**, pero presenta el inconve-
niente que en las primeras horas es invariable-
mente anodina'’'*#, ya que empiezan a aparecer
sefiales indicativas de infarto entre los cinco y
quince dias tras el evento', aunque hay casos
descritos de cambios en RM a las nueve horas
postinfarto. En el periodo agudo puede visualizar-
se una imagen intramedular hiperintensa en T2,
que es atribuida a la presencia de edema medular
secundario a isquemia. En el estadio subagudo
suele aparecer un engrosamiento medular visible
en las imagenes potenciadas en T1, mientras las
secuencias potenciadas en T2 muestran una hipe-
rintensidad longitudinal”#%. Estos hallazgos sue-
len persistir en el tiempo, junto a la aparicién de
zonas de mielomalacia atréfica. Se ha postulado la

posibilidad de un diagnéstico temprano con el es-
tudio de los componentes de potenciales muscu-
lares, que produce a las pocas horas una pérdida
de la onda F que reflejaria el decrecimiento de la
excitabilidad de las células del asta anterior®.

La recuperacién de un infarto medular espinal
es muy variable, y varios estudios indican que de-
pende en gran parte de la severidad del déficit al
inicio**®, con la aparicién del mayor déficit motor
inmediatamente tras la lesién, seguida de una len-
ta recuperacion en el 60% de los casos. El resta-
blecimiento completo de la funcién motora es, sin
embargo, inusual. La evolucién suele ser mas fa-
vorable en los pacientes con etiologia desconoci-
da o secundarios a un proceso infeccioso, y con
un curso mas dramatico en aquellos que el sin-
drome de la arteria espinal anterior es debido a
enfermedades adrticas®. La mortalidad media del
sindrome de la arteria espinal anterior es de
18,3%®.

No existen estudios que indiquen los regime-
nes terapéuticos especificos en enfermos que su-
fren isquemia o infarto medular espinal, y para
conseguir un tratamiento consistente la fisiopato-
logia del cuadro debe ser mejor comprendida. Es-
tudios en animales indican que la hipotermia, los
esteroides y los barbituratos son efectivos para la
proteccion medular®®*, pero este tratamiento de-
be instaurarse antes o en un corto periodo de
tiempo tras la isquemia medular para conseguir
este efecto protector. El mecanismo es incierto:
que se podria atribuir a la conservacién de la fun-
cién celular, al mantenimiento de la autorregula-
ciéon medular o a la reduccién de radicales libres.
Se postula que los agentes que inhiben la adhe-
sion leucocitaria, y por tanto pueden reducir el
dafio por reperfusion en la médula espinal, como
es el caso de la doxiciclina, podrian disminuir el
tamafio del infarto®, aunque debe usarse inmedia-
tamente tras la aparicion del proceso isquémico.
En la reduccién de los déficit neurolégicos tam-
bién se ha involucrado al magnesio y la naloxona,
este Gltimo farmaco puede aumentar el flujo san-
guineo en la médula espinal y prevenir la entrada
de calcio dentro de las células nerviosas después
de la isquemia medular®?2, La rehabilitacion debe
realizarse de la forma mas temprana posible®.
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Extensive spinal cord infarction due to a herniated intervertebral disk

Cortifias Saénz M, Caldevilla Bernardo D, Martinez Pérez J, Lopez Lépez A

Anterior spinal artery syndrome may be caused by a variety of events, such as lesions secondary to bleeding and
ischemia affecting the anterior portion of the spinal cord. The usual clinical picture involves diffuse or radicular pain
below the level of the lesion, with loss of sensitivity on the surface but preservation of proprioception and sensitivity to
vibration, plus paraparesis and loss of sphincter control. We report the case of a 39-year-old man who developed sudden
neck pain radiating to the arm within a few hours of suffering tetraplegia with compromised airways. Images showed a
herniated posterolateral cervical disk and extensive infarction of the cervical spinal cord. The possible causes of anterior
spinal artery syndrome, including the relationship between spinal infarction and a herniated intervertebral disk, are

discussed. [Emergencias 2009;21:389-392]
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