
Introducción

El síndrome 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 objetivó un infarto medular cérvico-to-
rácico.

El sistema arterial de la médula está 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 lumbares1. La arteria cerebral
anterior aporta el 70% de la vascularización de la
médula. El infarto de la arteria espinal anterior es
más frecuente que el de las posteriores.

La incidencia de infarto medular no es conoci-
da, pero generalmente se considera un proceso
muy poco frecuente1-3. En la última década, se ob-
serva un significativo aumento del número de ca-
sos publicados en la literatura mundial, hecho ex-
plicado por el mejor conocimiento de esta
entidad clínica y la aparición de la resonancia
magnética (RM) para confirmar el diagnóstico. La
oclusión de la arteria espinal anterior por émbolos
fibrocartilaginosos en relación con herniación dis-
cal es extremadamente rara. Describimos un caso

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

Caso clínico

Varón de 39 años, albañil de profesión 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 región cervicodorsal tras
levantarse de la cama esa misma mañana, de inicio
súbito, que irradia al miembro superior derecho,
con torpeza progresiva en las extremidades dere-
chas que progresa hasta afectar a las extremidades
izquierdas.

En la exploración neurológica se objetiva un
paciente consciente y orientado, sin alteración de
los pares craneales, sin miotonía en la lengua, con
la paresia progresiva del hemicuerpo derecho y
mínima en el hemicuerpo izquierdo. La analítica
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básica fue normal. La tomografía computarizada
(TC) craneal fue normal. La RMN cervical muestra
una rectificación de la lordosis cervical con multi-
discopatía degenerativa y barras discosteofitarias
posteriores que estenosan el canal y los agujeros
de conjunción, sobre todo C6-C7 donde se acom-
paña de una hernia de disco posterolateral iz-
quierda con leve deformidad medular. Estos ha-
llazgos no justifican el cuadro actual. La evolución
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 reanimación para
soporte ventilatorio. Se descarta la existencia de
un aneurisma de aorta torácica como causa preci-
pitante, mediante la realización de un angioTC.

En la RM cervical (noveno día postinfarto) apa-
rece en T1 un engrosamiento difuso del cordón
medular desde C2-C7 con imagen lineal hipoin-
tensa en su interior, en T2 señales hiperintensas
desde C5-D1, datos que confirman la existencia
de un infarto medular cervical extenso (Figura 1).
El estudio neurofisiológico, realizado 12 días pos-
tinfarto muestra afectación extensa (C5-D1) de as-
tas anteriores de médula cervical mediante elec-
tromiografía (EMG), con conservación de los
cordones posteriores confirmado por potenciales

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

Durante su estancia se realizó apoyo hemodi-
námico con drogas vasoactivas y sobrecargas de
cristaloides, tratamiento médico rehabilitador, con
leve mejoría motora en miembro superior izquier-
do y respiración espontánea a la cuarta semana
de evolución. Requirió sondaje vesical permanen-
te. El paciente es totalmente dependiente para las
actividades de la vida diaria.

Discusión

Las enfermedades vasculares de la médula es-
pinal son menos frecuentes que los episodios is-
quémicos cerebrales. Tienen un comienzo súbito,
son discapacitantes en el tiempo4, y su pronóstico
correlaciona con la magnitud del déficit en el ini-
cio del cuadro5.

La etiología del infarto medular espinal es va-
riada y oscura6,7. La causa más frecuente es la arte-
riosclerosis aórtica, en sujetos entre la sexta y oc-
tava década de la vida con antecedentes de
hipertensión y diabetes mellitus, así como la ciru-
gía aórtica8-10 (Tabla 1). Su mecanismo de produc-
ción puede ser la suelta de material ateromatoso9

y/o el aumento de la presión de los fluidos espi-
nales secundario al clampaje aórtico10.

El infarto medular por embolismo de núcleo
pulposo es extremadamente poco frecuente11-13;
con un predominio en el sexo femenino (69%),
con una distribución por edades bimodal (22
años y 60 años) y con afectación predominante-
mente cervical (69%)11. Su patogenia es todavía
oscura, y se aboga como principal mecanismo un
traumatismo menor13, maniobras de Valsalva13,
movimientos bruscos de flexo-extensión14, aunque
existen casos descritos (como sucede en nuestro
caso) en los que no se describe este evento15. Se
sugiere que la compresión de las arterias radicula-
res-medulares, o de la propia arteria espinal, con-
tra la pared del canal medular debido a una her-
niación 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 presión intraósea en el
cuerpo vertebral puede producir una herniación
discal que exceda la presión arterial media, y ser
suficiente para la entrada de parte del material
discal en la circulación arterial12,13,16,17.

La dificultad de establecer un diagnóstico tem-
prano obliga a realizar un diagnóstico de sospe-
cha de infarto medular por enfermedad fibrocarti-
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Figura 1. Resonancia magnética 9 días después de iniciados los
síntomas, en la que se aprecia engrosamiento difuso del cordón
medular (flechas) desde C2-C7, con lesión hiperintensa en T2.
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laginosa en enfermos con rápida instauración de
una paralisis flácida con arreflexia, de nivel senso-
rial para dolor y temperatura junto a preservación
de estímulos vibratorios y artrocinéticos en el con-
texto de una historia de maniobras de Valsalva o
traumatismo menor, y que además presentan una
exploración radiológica anodina, la cual descarta
en primer lugar la enfermedad aórtica con historia
de hipertensión, la diabetes mellitus, o un trauma-
tismo mayor17. En niños suele asociarse con mielo-
patías postvacunación, postinfeciones o enferme-
dades genéticas18, pero se han descrito casos
asociados a embolismo del núcleo pulposo19. En
nuestro caso, las pruebas de laboratorio descarta-
ron posibles causas infecciosas, inflamatorias, in-
munitarias y oncológicas.

En un pasado reciente, sólo la necropsia era
capaz de confirmar el diagnóstico. Hoy en día la
RM se ha convertido en una prueba diagnóstica
de primera línea17,20-24, pero presenta el inconve-
niente que en las primeras horas es invariable-
mente anodina17,19,23, ya que empiezan a aparecer
señales indicativas de infarto entre los cinco y
quince días tras el evento17, 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 longitudinal17,22,23. Estos hallazgos sue-
len persistir en el tiempo, junto a la aparición de
zonas de mielomalacia atrófica. Se ha postulado la

posibilidad de un diagnóstico 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 reflejaría el decrecimiento de la
excitabilidad de las células del asta anterior24.

La recuperación de un infarto medular espinal
es muy variable, y varios estudios indican que de-
pende en gran parte de la severidad del déficit al
inicio5,6,8, con la aparición del mayor déficit motor
inmediatamente tras la lesión, seguida de una len-
ta recuperación en el 60% de los casos. El resta-
blecimiento completo de la función motora es, sin
embargo, inusual. La evolución suele ser más fa-
vorable en los pacientes con etiología desconoci-
da o secundarios a un proceso infeccioso, y con
un curso más dramático en aquellos que el sín-
drome de la arteria espinal anterior es debido a
enfermedades aórticas8. La mortalidad media del
síndrome de la arteria espinal anterior es de
18,3%8.

No existen estudios que indiquen los regíme-
nes terapéuticos específicos en enfermos que su-
fren isquemia o infarto medular espinal, y para
conseguir un tratamiento consistente la fisiopato-
logía del cuadro debe ser mejor comprendida. Es-
tudios en animales indican que la hipotermia, los
esteroides y los barbituratos son efectivos para la
protección medular6,29,30, 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 podría atribuir a la conservación de la fun-
ción celular, al mantenimiento de la autorregula-
ción medular o a la reducción de radicales libres.
Se postula que los agentes que inhiben la adhe-
sión leucocitaria, y por tanto pueden reducir el
daño por reperfusión en la médula espinal, como
es el caso de la doxiciclina, podrían disminuir el
tamaño del infarto31, aunque debe usarse inmedia-
tamente tras la aparición del proceso isquémico.
En la reducción de los déficit neurológicos tam-
bién se ha involucrado al magnesio y la naloxona,
este último fármaco puede aumentar el flujo san-
guíneo en la médula espinal y prevenir la entrada
de calcio dentro de las células nerviosas después
de la isquemia medular29,32. La rehabilitación debe
realizarse de la forma más temprana posible33.
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Tabla 1. Causas de isquemia e infarto en territorio de la arteria
espinal anterior

Desconocido Subluxación cervical
Poliarteritis Simpatectomía dorsolumbar
Arteritis de células gigantes Uso de morfina epidural
Drepanocitosis Postirradiación
Postinfecciones Hipotensión

– Neumococo – Parada cardiaca
– Varicela zoster – Rotura aórtica
– Esquistosomiasis – Disección aórtica
– Sífilis

Postvacunación Angioma medular
Angiografía Abuso de cocaína
Cateterización de arteria umbilical Neurolisis con fenol
Arteriosclerosis aórtica Herniación disco intervertebral
Cirugía aórtica y cardiaca Malformaciones arteriovenosas
Posiciones quirúrgicas Escleroterapia esofágica

– Hiperlordosis
– Sedestación

Balón de contrapulsación aórtica Trombosis venosa pélvica
Neuropatía mieloóptica Enfermedades mitrales
Metástasis espinales Aortografía retrograda
Traumatismos Bloqueo del plexo axilar
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Extensive spinal cord infarction due to a herniated intervertebral disk

Cortiñas Saénz M, Caldevilla Bernardo D, Martínez Pérez J, López López 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]

Key words: Cervical spinal cord infarction. Herniated intervertebral disk.
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