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Resumo: O infarto da medula espinhal é uma condigao rara, responsavel por 1-2% dos disttrbios
isquémicos agudos do sistema nervoso central. A embolia fibrocartilaginosa (EFC), caracterizada
pela migracao de material do nticleo pulposo para a vasculatura da medula espinhal, constitui uma
etiologia incomum e pouco reconhecida. Relatamos o caso de uma mulher de 49 anos, previamente
independente, que desenvolveu mielopatia aguda com tetraparesia flacida, nivel sensitivo em C5 e
disautonomia. A ressonancia magnética (RM) revelou uma extensa lesdo intramedular de C4 a T1,
com restri¢do a difusao, associada a extrusao discal em C6—C7 com fissura anular. Apds a exclusao
de outras etiologias, foi estabelecido o diagnostico de infarto da medula espinhal secundario a EFC.
A paciente iniciou terapia antiplaquetaria, estatina e reabilitagao intensiva, apresentando estabili-
dade neurolégica, porém sem recuperacgao funcional precoce significativa. Este caso ilustra a impor-
tancia de considerar essa entidade em adultos com baixo risco vascular e degeneracao discal, desta-
cando o papel fundamental da RM com sequéncia ponderada em difusao no diagnéstico e, conse-
quentemente, no manejo adequado, com potencial impacto nos desfechos funcionais.

Palavras-chave: Infarto da Medula Espinhal; Embolia Fibrocartilaginosa; Mielopatia Aguda; Resso-
nancia Magnética.

1. Introducgao

O infarto da medula espinhal é uma condigao neuroldgica rara, representando apro-
ximadamente 1-2% de todos os distarbios isquémicos agudos do sistema nervoso central
[1,2,3]. Apesar de sua baixa frequéncia, estd associado a morbidade significativa, inclu-
indo déficits neuroldgicos graves e impacto substancial na qualidade de vida dos pacien-
tes [3]. Diferentemente do acidente vascular cerebral cerebral, frequentemente relacio-
nado a aterosclerose e ao cardioembolismo, o infarto da medula espinhal apresenta etio-
logia mais heterogénea, particularmente em populagdes mais jovens, incluindo causas ia-
trogénicas (notadamente cirurgia da aorta toracica), doenca adrtica, embolia aterosclero-
tica, hipoperfusao sistémica e, mais raramente, embolizagao de material fibrocartilaginoso
[4-6].

Essa ultima entidade, conhecida como embolia fibrocartilaginosa, foi descrita pela
primeira vez em 1961 e caracteriza-se pela embolizagao de material do ntcleo pulposo do
disco intervertebral para a vasculatura espinhal. O material fibrocartilaginoso pode obter
acesso a circulagao por diversos mecanismos, incluindo a revascularizagao discal associ-
ada ao envelhecimento ou a doenga degenerativa do disco, a formacao de ndédulos de Sch-
morl ou a persisténcia da vascularizagao discal na vida adulta. O evento desencadeante
esta frequentemente relacionado ao aumento da pressao intradiscal ou intravertebral, pro-
vocado por forcas de carga axial sobre a coluna durante traumas, manobras de Valsalva
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ou atividade fisica intensa. Uma vez na circulacdo, o émbolo pode alcangar a medula es-
pinhal por vias arteriais ou venosas, causando isquemia e subsequente necrose tecidual
[7].

Clinicamente, a EFC caracteriza-se pelo inicio subito de dor cervical ou toracica, se-
guido pelo rapido desenvolvimento de déficits neuroldgicos graves, incluindo paraplegia
ou tetraplegia, perda sensitiva e disfun¢do autonémica. Um tempo até o nadir inferior a
12 horas constitui um forte preditor clinico do diagnostico [6,10]. Essa apresentacao fre-
quentemente mimetiza outras causas de mielopatia aguda, como mielite transversa, com-
pressdo medular ou outras formas de isquemia da medula espinhal, tornando o diagnos-
tico um importante desafio clinico [7]. A ressonancia magnética (RM) desempenha papel
central no diagndstico, demonstrando tipicamente lesdes hiperintensas em T2 na medula
espinhal que, diferentemente dos processos inflamatdrios, geralmente nao apresentam re-
alce pelo gadolinio. Além disso, essas lesdes apresentam restri¢do a difusao nas sequén-
cias ponderadas em difusdao (DWI), corroborando sua natureza isquémica, e frequente-
mente estdo associadas a altera¢des degenerativas do disco no nivel correspondente [5-8].

As opgoes terapéuticas sao limitadas, nao havendo tratamento especifico com efica-
cia comprovada. O manejo é essencialmente de suporte, com foco na reabilitagao motora
e funcional precoce, além da prevengao de complica¢des [7,9]. O progndstico € geralmente
reservado e fortemente influenciado pela extensao da lesao medular e pela gravidade ini-
cial da disfun¢ao motora. Consequentemente, a reabilitacdo intensiva precoce é funda-
mental para otimizar os desfechos funcionais [2,7,9].

Este relato de caso tem como objetivo ilustrar a apresentacgao clinica e a evolugao,
bem como os achados radiolégicos, de um caso de infarto da medula espinhal secunddrio
a EFC, enfatizando a importancia de elevado grau de suspei¢ao diagnostica e do uso cri-
terioso da RM na abordagem dessa condigao rara.

2. Relato de Caso

Uma mulher de 49 anos, caucasiana, previamente independente (Escala de Rankin
modificada [mRS] 0), com histoérico de hipertensdo arterial controlada com enalapril 20
mg e lercanidipino 10 mg, e hipotireoidismo em tratamento com levotiroxina 75 ug, foi
admitida no pronto-socorro com histdria de 12 horas de evolucao de mielopatia aguda.
Negava histdria recente de trauma, manobras de Valsalva, atividade fisica intensa, hipe-
rextensdao ou manipulagio cervical, bem como dor toracica ou abdominal aguda.

Ao exame neurologico inicial, apresentava tetraparesia flacida, com plegia dos mem-
bros inferiores (grau 0/5 na escala do Medical Research Council) e paresia grave dos mem-
bros superiores (grau 2/5 proximalmente e grau 1/5 distalmente). Foi identificado nivel
sensitivo em C5, com perda da sensibilidade ao tato leve e a dor abaixo desse dermatomo.
Os reflexos tendineos profundos estavam ausentes nos quatro membros, e as respostas
plantares eram extensoras bilateralmente. Também apresentava sinais de disautonomia,
especificamente hipotensao arterial (pressao arterial de 90/60 mmHg) e retencado urinaria
aguda, necessitando de cateterizagao.

A tomografia computadorizada (TC) do encéfalo ndo demonstrou altera¢des agudas,
enquanto a TC da coluna cervical e toracica revelou doenca discal degenerativa difusa,
com hérnias discais posteriores em C5-C6 e C6-C7, causando compressao do saco dural,
sem evidéncias de fraturas ou lesdes 6sseas agudas. Os exames laboratoriais demonstra-
ram marcadores inflamatorios negativos. A andlise do liquido cefalorraquidiano (LCR)
revelou celularidade <2 células/pL, niveis normais de proteinas e glicose, afastando pro-
cessos inflamatorios ou infecciosos do sistema nervoso central. A RM da medula espinhal,
realizada 24 horas apos o inicio dos sintomas, revelou uma lesao intramedular com exten-
sao continua de C4 a T1, apresentando hiperintensidade em T2 (Figura 1) e restri¢do a
difusao nas sequéncias DWI, com correspondente hipossinal no mapa de coeficiente de
difusao aparente (ADC) (Figura 2), sem realce pelo gadolinio.
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Figura 1. RM da coluna cervical (sequéncia sagital ponderada em T2) demonstrando ex-
tensa hiperintensidade intramedular, com acometimento continuo de C4 a T1.

Figura 2. RM da coluna cervical (sequéncias sagitais ponderadas em difusao) demons-
trando hiperintensidade nas imagens DWI, com correspondente hipossinal no mapa
ADC, compativel com restrigao a difusao.
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Esses achados eram altamente sugestivos de lesdo isquémica aguda. Adicionalmente,
observou-se extrusao discal posterior em C6—C7, causando deformagao da medula espi-
nhal e sinais de fissura anular no nivel correspondente (Figura 3). Apo6s discussao multi-
disciplinar com a equipe de Neurocirurgia, nao foi indicada intervengao cirtirgica des-
compressiva, diante da auséncia de compressao medular aguda significativa e da natu-
reza isquémica ja estabelecida da lesdo. Foi iniciada terapia antiplaquetaria com acido ace-
tilsalicilico (100 mg/dia) e terapia com estatina de alta intensidade, utilizando atorvasta-
tina (40 mg/dia), associadas a um programa estruturado de reabilitacdo motora e funcio-
nal. A investigagdo etiologica complementar ndo demonstrou evidéncias de fonte cardio-
embolica no ecocardiograma transtoracico e na monitorizacao por Holter.

Figura 3. RM da coluna cervical (corte sagital) demonstrando extrusao discal posterior em
C6—C7, com deformagao da medula espinhal e sinais de fissura anular no nivel correspon-

dente. . .

A ultrassonografia Doppler dos vasos cervicais ndo demonstrou evidéncias de dis-
seccdo arterial ou estenose hemodinamicamente significativa. A investigacao de trombo-
filia (anticoagulante Itipico, anticorpos anticardiolipina, anticorpos anti-beta-2-glicoprote-
ina I, proteinas C e S, antitrombina III, fator V de Leiden e mutagao da protrombina) nao
apresentou alteragdes. Adicionalmente, o painel autoimune ampliado, incluindo anticor-
pos anti-aquaporina-4 e anti-MOG, e as sorologias para doencas infecciosas (HIV, sifilis,
Borrelia e herpesvirus) foram negativas. Diante da auséncia de etiologia alternativa e dos
achados de imagem demonstrando fissura discal em C6—C7 adjacente a lesao isquémica
da medula espinhal, foi estabelecido o diagndstico de infarto da medula espinhal secun-
dario a embolia fibrocartilaginosa.

Durante a hospitalizagdo, a paciente permaneceu clinicamente estavel, sem progres-
sao dos déficits neuroldgicos ou necessidade de suporte ventilatorio. Apos trés semanas,
foi transferida para um centro especializado em Medicina Fisica e Reabilitacdo para dar
continuidade a um programa intensivo de reabilitagio. No momento da transferéncia,
apresentava tetraparesia grave persistente (Escala de Rankin modificada 4), com discreta
melhora da for¢a muscular nos membros superiores proximais (grau 3/5), porém sem re-
cuperagao dos demais déficits. Durante o acompanhamento nos trés meses apds a alta
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hospitalar, observou-se discreta melhora funcional; a paciente era capaz de realizar algu-
mas atividades de vida diaria com assisténcia, embora permanecesse dependente de ca-
deira de rodas para a mobilidade.

3. Discussdo e Conclusio

Este caso ilustra as caracteristicas clinicas e radioldgicas tipicas da embolia fibrocar-
tilaginosa como causa de infarto da medula espinhal. A paciente apresentou diversos
achados altamente sugestivos dessa etiologia: idade relativamente jovem, auséncia de fa-
tores de risco vascular significativos, inicio subito de déficits neuroldgicos graves e evi-
déncia, nos exames de imagem, de fissura discal adjacente a lesao isquémica da medula
espinhal. A auséncia de um evento precipitante claramente identificavel ndo exclui o di-
agndstico, uma vez que atividades aparentemente indcuas podem desencadear essa con-
digao [9,10].

A fisiopatologia da EFC neste caso esta de acordo com a literatura disponivel. E pro-
vavel que material fibrocartilaginoso proveniente do nticleo pulposo tenha penetrado na
rede vascular por meio da revascularizacdo discal secundaria a doenga degenerativa do
disco, conforme evidenciado pelas alteracdes degenerativas multiniveis e pelas hérnias
discais em C5-C6 e C6—C7. A fissura anular em C6—C7 sugere um evento agudo de extru-
sao discal que pode ter aumentado a pressao intradiscal, facilitando a embolizacao de ma-
terial fibrocartilaginoso [7]. Uma vez na circulagdo, os émbolos alcancaram a vasculatura
da medula espinhal, provocando isquemia nos segmentos de C4 a T1, o que se correlaci-
ona com a apresentacdo clinica de tetraparesia e nivel sensitivo em C5. A investigagao
abrangente realizada neste caso excluiu efetivamente outras causas, reforcando o diag-
nostico de EFC.

As opgoes terapéuticas para EFC permanecem limitadas. Neste caso, foram iniciadas
terapia antiplaquetaria e estatina, seguindo os principios de prevencao secunddria de
eventos isquémicos, embora sua eficacia especifica na EFC ndo esteja estabelecida. Embora
alguns estudos sugiram que a corticoterapia precoce possa exercer efeitos protetores sobre
a funcao celular e reduzir o estresse oxidativo ap0s a lesdo isquémica, as evidéncias per-
manecem limitadas [9]. Consequentemente, a reabilitacdo intensiva continua sendo o
principal componente do tratamento.

A evolugao clinica da paciente, caracterizada pela persisténcia de tetraparesia grave
apos trés meses, esta de acordo com o prognostico descrito na literatura para o infarto da
medula espinhal. Estudos relatam que apenas 18-41% dos sobreviventes alcancam deam-
bula¢ao independente na alta hospitalar, enquanto 20-57% permanecem dependentes de
cadeira de rodas. A gravidade inicial da disfungao motora constitui o principal preditor
dos desfechos funcionais [9]. Neste caso, a gravidade do déficit neurolédgico inicial indi-
cava um prognostico reservado, conforme observado durante a evolugao. O caso destaca
a importancia de considerar a EFC no diagndstico diferencial da mielopatia aguda, parti-
cularmente em individuos jovens ou de meia-idade, com baixo risco vascular e evidéncias
de degeneragao discal. A combina¢ao de uma apresentacao clinica tipica, achados suges-
tivos na RM e exclusao rigorosa de outras etiologias permite estabelecer o diagnostico
clinico com elevada probabilidade.

Em conclusao, a EFC representa uma causa rara e provavelmente subdiagnosticada
de infarto da medula espinhal. O maior conhecimento dessa entidade entre os profissio-
nais de satide pode contribuir para seu reconhecimento e para uma melhor compreensao
de sua epidemiologia e histéria natural. Além disso, a identificagdo de marcadores prog-
nosticos mais precisos e o desenvolvimento de potenciais terapias neuroprotetoras cons-
tituem areas importantes para pesquisas futuras, com o objetivo de otimizar os desfechos
funcionais desses pacientes.
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