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INTRODUZIONE

L’infarto spinale da embolo fibrocartilagineo è stato de-
scritto per la prima volta nell’uomo nel 19611. Questa pato-
logia è stata successivamente riportata in altre specie come
pecora, cavallo, tacchino e maiale2,3,4. Segnalato anche in spe-
cie esotiche5, l’infarto spinale da embolo fibrocartilagineo è
stato per la prima volta riconosciuto nel cane nel 19736 men-
tre del 1976 è la prima segnalazione nel gatto7. Sebbene mol-
ti casi abbiano fatto seguito nella letteratura veterinaria, solo
due altre pubblicazioni sono apparse a proposito del gatto8,9.
Da un’approfondita disamina della letteratura veterinaria si
evince inoltre come la diagnosi di infarto spinale sia stata po-
sta su base anamnestico-epidemiologico-clinica e/o anato-
mopatologica, riservando agli esami neuroradiografici l’e-
sclusione di altre possibili lesioni. Nel presente lavoro vengo-
no segnalati due gatti in cui è stata posta diagnosi di infarto
spinale mediante l’ausilio della Risonanza Magnetica (RM). 

CASI CLINICI

Caso 1. Gatto comune europeo femmina 8 anni. Soggetto
a vita esclusivamente domestica alimentato con dieta com-
merciale umida, sottoposto annualmente a visita veterinaria
e regolarmente vaccinato contro Panleucopenia, Herpesviro-
si e Calicivirosi. La proprietaria riferisce che mentre la gatta
riposava sul divano accanto a lei ha improvvisamente soffia-

to ed inarcato il dorso: dopo aver mosso alcuni passi si è
progressivamente sviluppata debolezza degli arti posteriori,
più accentuata sul destro, fino a paraparesi non deambulato-
ria. La visita clinica, eseguita 3 ore dopo l’esordio sintomato-
logico, non evidenziava alterazioni all’esame obiettivo gene-
rale. All’esame particolare neurologico si rilevava paraplegia
con normotermia acrale, normosfigmia femorale, normotro-
fia muscolare generale, ipotono bilaterale dei muscoli degli
arti posteriori e marcata riduzione bilaterale dei riflessi patel-
lare e flessore posteriore. La sensibilità superficiale (evocata
stimolando sia il dito laterale che mediale) e la propriocezio-
ne erano assenti posteriormente, la percezione conscia del
dolore profondo era conservata. Il riflesso cutaneo del tron-
co era evocabile fino all’ala iliaca e si riconosceva una mode-
rata dolorabilità epassiale lombare. Se la diagnosi anatomica
era di una lesione riguardante l’intumescenza spinale lomba-
re, la diagnosi differenziale eziologica comprendeva forme
vascolari (infarto spinale, emorragia) e traumatiche endoge-
ne (paratopia discale). Gli esami emocromocitometrico ed
ematochimico nonché l’esame radiografico del torace in
proiezione latero-laterale sinistra non evidenziavano altera-
zioni. Veniva quindi iniziata la somministrazione di metil-
prednisolone sodico secondo protocollo neuroprotettivo1a.
Si optava successivamente per l’esecuzione di una mielogra-
fia in anestesia generale. L’intero rachide veniva indagato.
L’esame radiografico diretto in proiezione latero-laterale e
sagittale ventro-dorsale non evidenziava alcun rilievo degno
di menzione. Il liquor da puntura lombare risultava limpido
e incolore, acellulare e con un titolo proteico di 80 mg/dl. Le
immagini mielografiche ottenute nelle diverse proiezioni (la-
tero-laterale, ventro-dorsali sagittale ed oblique di 45° verso
destra e verso sinistra) (Fig. 1) escludevano la presenza di le-
sioni compressive ed espansive a livello spinale. Si formulava
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quindi il sospetto diagnostico di infarto spinale. Dopo 3
giorni il quadro neurologico era evoluto in paraparesi non
deambulatoria con iporeflessia più marcata a carico dell’arto
destro. Inoltre la sensibilità del dito mediale appariva netta-
mente migliorata rispetto a quella del laterale in entrambi gli
arti, comprovando un maggior coinvolgimento del tratto po-
steriore dell’intumescenza lombare (neuromeri L6-L7-S1). 

È stato intrapreso un protocollo fisioterapico (massotera-
pia e movimenti passivi). Dopo una settimana si assisteva ad
un progressivo miglioramento funzionale dell’arto sinistro
mentre nel destro si riconosceva un’importante ipotrofia dei

muscoli tibiale anteriore, gastrocnemio, semitendinoso e se-
mimebranoso, compatibilmente con danno dei motoneuroni
ischiatici. Nell’arco di tre mesi la funzionalità di entrambi gli
arti è progressivamente migliorata residuando una monopa-
resi posteriore destra con ipotrofia-ipotono-iporeflessia fles-
soria ed ipoestesia delle dita laterali oltre ad una moderata
dolorabilità alla palpazione dei lombi.

La proprietaria ha richiesto a questo punto un ulteriore ac-
certamento diagnostico ed è stato quindi eseguito un esame
RM spinale. Sono state eseguite scansioni sagittali, coronali
ed assiali mediante sequenze FE T1-, SE DP- e T2-dipenden-

Figura 1a
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FIGURA 1 - Gatto, caso 1. (a) Mielografia lombare, proiezione latero-laterale: assenza di alterazioni. RM spinale tratto lombare, (b) piano sagittale mediano
sequenza SE DP-dip., (c) piano sagittale mediano sequenza T2-dip., (d) piano coronale (lato destro a sinistra dell’immagine) sequenza SE T1-dip. dopo mdc
ev, (e) mielo-TC assiale condotta a livello del disco L4-L5 (esami eseguiti a distanza di 3 mesi dalla mielografia in a). Si rileva degenerazione discale L4-L5. A
tale livello nel midollo si evidenzia una piccola lesione lievemente lateralizzata a destra ipointensa in sequenza T1-dipendente ed iperintensa nelle sequenze
DP- e T2-dipendenti; al centro, nell’ immagine T2-dipendente si evidenzia un focolaio miliare ipointenso. La mielo-TC evidenzia il profilo normale del disco e
la modica riduzione di sezione del midollo spinale, dato compatibile con lieve atrofia dello stesso.

Figura 1d

Figura 1e
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ti in condizioni basali e FE T1-dipendenti dopo mezzo di
contrasto endovenoso (mdc) (Fig. 1). L’esame ha evidenziato
una sostanziale normalità del rachide per morfologia ed alli-
neamento, intensità di segnale e captazione di mdc. Il disco
intersomatico L4-L5 appariva ipointenso ma di ampiezza
normale. Non si riconoscevano lesioni compressive spinali. Il
midollo a tale livello presentava una piccola lesione focale di
alcuni millimetri di diametro lateralizzata a destra ipointensa
in sequenza T1-dipendente, lievemente iperintensa nelle se-
quenze DP- e francamente iperintensa nelle T2-dipendenti;
al centro di tale lesione, nelle sequenze T2-dipendenti, era
presente una piccola zona ipointensa. Dopo mdc non si assi-
steva ad alcuna impregnazione lesionale (Fig. 1). Tale reperto
risultava indicativo di un focolaio gliotico in fase quiescente
con centro emosiderinico. Per meglio studiare il profilo del
disco e del midollo in sezione assiale ed escludere la presenza
di materiale discale mineralizzato a sede canalare veniva ese-
guito inoltre un esame mielo-TC. Il profilo dorsale del disco
appariva normale, il canale vertebrale libero; il midollo appa-
riva di sezione leggermente ridotta rispetto alla norma con
modico ampliamento dello spazio sub-aracnoideo (compati-
bile con lieve atrofia). La localizzazione tomografica è parsa
compatibile con la localizzazione neuroanatomica. Sulla scor-
ta del quadro clinico complessivo la lesione è stata ascritta ad
esito infartuale emorragico. A distanza di 12 mesi il soggetto
non ha manifestato variazioni del quadro neurologico.

Caso 2. Gatto comune europeo femmina 6 anni. Soggetto a
vita esclusivamente domestica alimentato con dieta commer-
ciale secca, sottoposto annualmente a visita veterinaria e rego-
larmente vaccinato contro Panleucopenia, Herpesvirosi e Ca-
licivirosi. Le proprietarie riferiscono che mentre la gatta si tro-
vava in decubito ischio-pubico sul pavimento, rialzandosi in
risposta al loro richiamo ha mostrato una progressiva debo-
lezza degli arti posteriori accentuatasi nelle ore successive. Al-
l’esame obiettivo generale e particolare neurologico condotto
7 ore dopo l’esordio sintomatologico si riconosceva parapare-
si non-deambulatoria con normotermia corporea generale ed
acrale e normosfigmia femorale. Il trofismo muscolare degli
arti posteriori appariva normale; il tono dei muscoli estensori
del ginocchio ed il riflesso patellare risultavano normali bilate-
ralmente mentre il tono dei muscoli flessori del ginocchio e
del piede nonché i riflessi ischiatico e flessorio bilateralmente
ridotti. Inoltre, la sensibilità del dito laterale appariva forte-
mente ridotta in entrambi gli arti. Il riflesso cutaneo del tron-
co era evocabile fino all’ala dell’ileo e si riconosceva una mo-
derata dolorabilità epassiale lombare. La diagnosi anatomica
considerava una lesione spinale riguardante la porzione poste-
riore dell’intumescenza lombare (neuromeri L6-L7-S1). La
diagnosi differenziale eziologica comprendeva forme vascolari
(infarto spinale, emorragia) e traumatiche endogene (parato-
pia discale). Gli esami emocromocitometrico ed ematochimi-
co nonché l’esame radiografico del torace e del rachide in
proiezione latero-laterale sinistra non evidenziavano alterazio-
ni. Veniva iniziata la somministrazione di metilprednisolone
sodico secondo protocollo neuroprotettivo1a L’indomani si
procedeva a RM spinale. Sono state eseguite scansioni sagitta-
li, coronali ed assiali mediante sequenze FE T1-, SE DP- e
T2-dipendenti in condizioni basali e FE T1-dipendenti dopo
mezzo di contrasto endovenoso (Fig. 2). L’esame ha eviden-
ziato una sostanziale normalità del rachide per morfologia ed
allineamento, intensità di segnale e captazione di mdc. Il disco

intersomatico L3-L4 appariva degenerato in quanto modera-
tamente ipointenso e lievemente protrundente sia pur di am-
piezza normale. Non si riconoscevano lesioni compressive
spinali. Il midollo, che appariva di profilo regolare, a tale livel-
lo presentava una piccola lesione paramediana destra ipoin-
tensa in sequenza T1-dipendente ed iperintensa nelle sequen-
ze DP- e T2-dipendenti. Dopo mdc si assisteva ad impregna-
zione cercinata perilesionale (Fig. 2). Allo scopo di meglio ca-
ratterizzare la lesione evidenziata con RM ed escludere la pre-
senza di una sia pur minima compressione midollare da para-
topia discale che potesse non essere stata individuata per arte-
fatti da volume parziale, venivano eseguiti il prelievo ed esame
del liquor nonché una mielografia lombare. Il liquor è risulta-
to normale sia per titolo proteico che per cellularità. La mielo-
grafia ha evidenziato solamente una lievissima protrusione
anulare L3-L4 ed un modesto aumento del diametro midolla-
re in corrispondenza del disco esaminato (Fig. 2). 

La localizzazione radiografica è parsa compatibile con
quella neuroanatomica. Sulla scorta del quadro clinico com-
plessivo la lesione è stata ascritta ad infarto spinale in fase
acuta. La fisioterapia (massoterapia e movimenti passivi) è
stata intrapresa appena possibile. Nell’arco delle settimane
successive l’animale ha mostrato un progressivo migliora-
mento sintomatologico fino a residuare una lieve monopare-
si posteriore destra. A distanza di 10 mesi non si riscontrano
variazioni del quadro neurologico.

DISCUSSIONE
Nei due casi sopra esposti si è pervenuti ad una diagnosi

clinica supportata da riscontri strumentali di infarto spinale.
Visti i decorsi favorevoli, la diagnosi non ha potuto essere ul-
teriormente suffragata da indagini anatomopatologiche. Cor-
re dunque l’obbligo di spiegare i passi seguiti per pervenire a
quella che appare l’unica diagnosi ragionevolmente plausibile.

Le due gatte hanno manifestato un’insorgenza acuto-ipera-
cuta di un deficit neurologico seguito da lento e progressivo
miglioramento. Per quanto concerne la localizzazione spinale,
questa è stata individuata sulla scorta del deficit motorio e
sensoriale bilaterale ancorché asimmetrico degli arti posteriori
che apparivano normotermici e con polso femorale e metatar-
sale normali (condizioni escludenti la trombosi iliaca)10. La re-
strizione del coinvolgimento alla porzione posteriore dell’intu-
mescenza lombare (neuromeri L6-S1) è stata condotta in base
alla valutazione funzionale deficitaria dei nervi ischiatici e nor-
male dei nervi femorali e pudendi10. Dal punto di vista dell’in-
quadramento nosologico, tale modalità d’insorgenza è propria
dei disturbi vascolari e traumatici10. Entrambi i soggetti con-
ducevano vita esclusivamente domestica e si trovavano in pre-
senza del proprietario al momento dell’esordio sintomatologi-
co. Il dato anamnestico di sicura assenza di traumi esogeni oc-
corsi nelle ore precedenti è quindi particolarmente attendibi-
le. Traumi endogeni possono essere arrecati da protrusioni di-
scali acute, tuttavia differenti metodiche diagnostiche (mielo-
grafia e RM nel caso 1, mielografia RM e TC nel caso 2) han-
no escluso qualsiasi forma di compressione midollare.

Tra i disturbi vascolari responsabili di sintomatologia ad
esordio acuto vengono annoverati gli infarti, le emorragie e
le malformazioni vascolari10,11,12. Queste ultime sanguinando
possono dar luogo ad emorragia sub-aracnoidea o emato-
mielia; descritte nell’uomo, determinano un quadro RM alte-
rato morfologicamente con evidenza di strutture vascolari

PA
TO

LO
GI

A 
FE

LI
NA



70 Infarto spinale nel gatto: due casi

Figura 2a

Figura 2b

Figura 2c

Figura 2d
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Figura 2g

FIGURA 2. Gatto, caso 2. RM spinale tratto lombare, piano sagittale mediano (a) sequenza SE DP-dip., (b) sequenza SE-T2-dip., (c) sequenza FE T1-dip., (d)
sequenza FE T1-dip. dopo mdc ev, (e) piano assiale passante per il disco L3-L4 sequenza FE T1-dip. dopo mdc ev (lato destro a sinistra dell’immagine). Mie-
lografia lombare, proiezione latero-laterale (f) e sagittale ventro-dorsale (g).  Si rileva degenerazione discale L4-L5 e L3-L4. A quest’ultimo livello nel midollo
si riconosce un focolaio iperintenso in sequenza DP- e T2-dip, delimitato da impregnazione cercinata dopo mdc ev, lateralizzato a destra. L’immagine mielo-
grafica illustra la lieve protrusione anulare ed il modesto incremento del diametro midollare in L3-L4.
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aberranti nel contesto del midollo11,12. A conoscenza degli
autori, non sono mai state descritte in medicina veterinaria.
Il midollo delle due gatte esaminate non presentava d’altra
parte alterazioni morfologiche. 

Le emorragie epidurali non associate a prolasso discale
acuto si caratterizzano con una raccolta ematica localizzata
dorsalmente al midollo e determinante compressione in sen-
so dorso-ventrale dello stesso13. Sia la mielografia che la RM
evidenziano bene questo tipo di lesione11,12,13 e nelle gatte
esaminate nessuna delle due metodiche dimostrava alcuna
compressione spinale.

L’esame dei casi di infarto spinale del gatto descritti in let-
teratura permette di riconoscere fondamentali analogie per
insorgenza e sintomatologia con i pazienti in questione.

Nella prima pubblicazione risalente al 1976, Zaki e colla-
boratori7 segnalano il caso di una gatta domestica di 9 anni
colpita da improvvisa paraparesi con ipotono-iporeflessia
flesso-estensoria, normotermia e normosfigmia acrali. 

La localizzazione neuroanatomica della lesione è stata a li-
vello spinale L3-S1 lateralizzata a sinistra. Tra le diagnosi dif-
ferenziali sono stati presi in considerazione eventi traumatici,
paratopie discali, cardiomiopatie con eventuali associazioni
di trombo-embolia iliaca, linfosarcoma epidurale e neoplasie
rachido-spinali in genere, osteomieliti, infezioni da FIP,
FeLV e Toxoplasma, nonché malformazioni vascolari spinali.
Sia gli esami ematologici che radiografici non hanno dato
esito significativo e si è optato per l’eutanasia. 

L’esame necroscopico ha mostrato un infarto a carico del
midollo spinale a livello del neuromero L6 caratterizzato da
necrosi emorragica e cavitazioni parenchimali nonché la pre-
senza di macrofagi farciti di elementi lipidici. La lesione
coinvolgeva sia la sostanza grigia che quella bianca; i vasi
sanguigni erano per la maggior parte embolizzati da materia-
le fibrocartilagineo che istochimicamente risultava del tutto
simile a quello del nucleo polposo del disco intervertebrale.

Nella seconda pubblicazione risalente al 1996, Scott e colle-
ghi8 descrivono il caso di un gatto di 9 anni affetto da paraple-
gia acuta e localizzazione spinale L4-S3. In questo soggetto la
mielografia eseguita con puntura cervicale evidenziava l’arresto
della progressione del mezzo di contrasto caudalmente a L4 a
causa del notevole edema midollare. L’esame necroscopico ha
evidenziato un’estesa mielomalacia con formazione di cavita-
zioni sia nella sostanza grigia che bianca. Si riconoscevano em-
boli fibrocartilaginei nei vasi dei segmenti midollari esaminati. 

Nella terza pubblicazione del 2002 di Abramson e colla-
boratori9 viene segnalato il caso di un gatto maschio di 8 an-
ni che ha manifestato un’atassia toraco-pelvica evolutasi in
tetraparesi nell’arco di 5 giorni, più grave a sinistra e localiz-
zazione spinale C6-T2. Soppresso dopo alcuni giorni, l’esa-
me autoptico evidenziava un’estesa area malacica in C6-C7
coinvolgente l’intera parte sinistra del midollo spinale. L’esa-
me istologico evidenziava necrosi, gliosi ed embolizzazione
fibrocartilaginea dei vasi midollari. I dischi intervertebrali
non presentavano alterazioni macroscopiche. 

Pur ricordando altre cause di infarto spinale riportate in
medicina veterinaria (condizioni di ispissatio sanguinis come
policitemia, leucemia e iperglobulinemia, microembolia in
corso di filariosi cardio-polmonare o miocardio-endocardio-
patie) i casi di pertinenza felina registrati in letteratura sono
tutti riferibili ad embolizzazione fibro-cartilaginea 7,8,9,14. La
patogenesi di tale noxa è stata ampiamente indagata sia nel
cane che nell’uomo15-26. La condizione anatomica fondamen-

tale affinché possa verificarsi l’evento ischemico è la presen-
za di un circolo arterioso di tipo terminale a livello spinale.
La vascolarizzazione spinale è ben descritta in letteratura e
non presenta variazioni concettuali degne di nota tra le varie
specie27-29. Qui si citerà solo che sebbene le arterie radicolari
con i loro rami anastomotici ascendenti e discendenti diano
origine ad una arteriola solco-commessurale ventrale impari
e mediana e due arteriole spinali dorsali pari e simmetriche
continue lungo l’intero midollo, i rami penetranti da esse
staccati sono tributari di un distretto midollare terminale.
Più in particolare, ciascun ramo terminale irrora selettiva-
mente una porzione di destra o di sinistra del midollo stesso,
rendendo così ragione della frequente asimmetria dei segni
clinici riscontrati in caso di embolia27-29. 

Si è a lungo dibattuto sulle modalità d’ingresso del materiale
fibrocartilagineo nel torrente circolatorio. Tra le ipotesi più ac-
creditate conviene citare: (a) penetrazione diretta di frammenti
fibrocartilaginei nell’arteria spinale o in uno dei suoi rami du-
rante prolassi discali acuti parziali15-17, (b) penetrazione di ma-
teriale fibrocartilagineo nel seno venoso (privo di valvole nel-
l’uomo o dotato di valvole funzionalmente insufficienti nel ca-
ne27-29) per mezzo di malformazioni arteriovenose e suo reflus-
so nel sistema arterioso spinale durante aumenti improvvisi
della pressione addominale e di riflesso del sistema venoso spi-
nale (tosse parossistica, starnuti, attività fisica intensa)18-25, (c)
sviluppo di nodi di Schmorl, ovvero erniazioni del nucleo pol-
poso verso le limitanti somatiche contigue (fenomeno descritto
solo nell’uomo che non accade nel cane dato il notevole spes-
sore della limitante somatica vertebrale)19,20,22,23. (d) La teoria
che sembra tuttavia più appropriata, in accordo anche con i
segni clinici e patologici dei pazienti sia umani che canini col-
piti da questa sindrome, vede il primo evento nella degenera-
zione cronica fibrosa del disco intervertebrale24. Normalmente
il disco intervertebrale è privo di vasi sanguigni ma in caso di
degenerazione viene attraversato da vasi neoformati che oltre a
favorirne la riaparazione possono fare da tramite nel veicolare
materiale fibrocartilagineo nucleare degenerato direttamente
nel torrente circolatorio anche grazie ai sopracitati possibili au-
menti improvvisi della pressione intraddominale10,24,30.

Quale che sia l’esatta patogenesi del disturbo, le lesioni con-
seguenti descritte nell’uomo, nel cane e nel gatto sono sovrap-
ponibili e fondamentalmente consistenti in embolizzazioni
plurime prevalentemente di una sola metà di un determinato
neuromero con predilezione di sede per le intumescenze spi-
nali18-25, 30. Ne deriva successivamente edema, ematomielia va-
riabile e, nei casi particolarmente gravi, mielomalacia18-25, 30. I
quadri RM dell’infarto spinale dell’uomo sono ampiamente
noti e variabili a seconda del tempo trascorso dall’evento
ischemico nonché dalla quantità di sangue stravasato nel tes-
suto (infarto bianco/infarto rosso)12,19,20,22,23. Il midollo può ap-
parire tumefatto in fase sub-acuta a causa dell’edema con obli-
terazione degli spazi sub-aracnoidei ed atrofico in fase
cronica12. Nell’infarto bianco, in fase acuta e subacuta si rico-
nosce un focolaio midollare di ampiezza variabile (da pochi
millimetri a qualche centimetro d’estensione) di ipo-isointen-
sità in sequenza T1-dipendente ed iperintensità in sequenza
DP- e T2-dipendente; nell’infarto rosso si può riconoscere
iperintensità in fase sub-acuta anche in sequenza T1-dipen-
dente12. In fase cronica si evidenzia un focolaio gliotico iperin-
tenso in sequenza DP- e T2-dipendente o di cavitazione mi-
dollare ipointenso in sequenza T1-dipendente ed iperintenso
in sequenza T2-dipendente; nell’infarto rosso possono essere
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presenti aree ipointense anche in sequenza T2-dipendente a
causa di residui emosiderinici. In entrambi i tipi di infarto in
fase sub-acuta si assiste ad impregnazione perilesionale da al-
terazione flogistica della barriera emato-spinale12.

Poiché le lesioni ischemiche spinali danno luogo a quadri
anatomopatologici sovrapponibili18-25, 30, è lecito attendersi
che anche il quadro RM dell’infarto midollare nel gatto sia
riconducibile a quello descritto nell’uomo. 

Il quadro radiografico ottenuto nelle due gatte esaminate
è assimilabile a quanto riportato in letteratura umana. Nella
prima gatta al momento dell’esame RM il quadro clinico era
stazionario e la lesione spinale cronica quiescente. Si è evi-
denziato in sequenza T2-dipendente un focolaio midollare
lateralizzato a destra di pochi millimetri iperintenso riferibile
a gliosi con piccolo centro ipointenso riconducibile a residuo
emosiderinico (Fig. 1). Un quadro siffatto è confacente ad
un infarto rosso occorso qualche mese addietro.

Nella seconda gatta l’esame RM è stato condotto il giorno
successivo all’esordio sintomatologico. Come nel caso prece-
dente si è rilevato un focolaio spinale di pochi millimetri di
diametro lateralizzato a destra iperintenso in sequenza T2-
dipendente. Dopo mdc ev si è riconosciuta un’impregnazio-
ne cercinata perilesionale (Fig. 2). Tale quadro risulta com-
patibile con un infarto spinale in fase sub-acuta.

In entrambi i casi la lesione era di piccolissime dimensio-
ni, presentava una lateralizzazione e coinvolgeva l’intume-
scenza lombare. Interessante è il reperto di degenerazione
del disco attinente la lesione osservato in entrambi i casi: tale
rilievo può ulteriormente sostanziare anche nel gatto la teo-
ria eziopatogenetica dell’infarto spinale da embolo di fibro-
cartilagine discale.

In caso di patologia ischemica spinale embolica, l’assenza
di alterazioni del profilo midollare all’esame mielografico in
fase acuta è solitamente indice di infarto bianco e depone per
una prognosi fausta quanto a ripristino funzionale. In questi
casi il liquor risulta normale o minimamente alterato24,26. Di
contro, l’evidenza di tumefazione midollare da edema è più
frequentemente associata ad infarto emorragico acuto, la cui
prognosi è sensibilmente peggiore dal momento che il foco-
laio ematomielico evolve invariabilmente a malacia e gliosi; in
questa condizione si riconoscono alterazioni cromatiche del
liquor, proteinorrachia e non raramente pleocitosi24,26.

Sebbene questi dati siano desunti dall’esperienza sul cane,
pare interessante sottolineare come nella prima gatta, quan-
tunque la mielografia risultasse normale (quindi suggestiva
di infarto bianco), il liquor fosse alterato (indicativo di grave
sofferenza midollare). L’esame RM ha poi evidenziato esiti di
un piccolo infarto rosso. Avendo il soggetto recuperato solo
parzialmente la funzionalità deambulatoria, l’esame RM ha
fornito, rispetto alla mielografia, un esito più confacente al-
l’effettivo decorso clinico e potenzialmente più veritiero dal
punto di vista prognostico. 

CONCLUSIONE
L’infarto spinale da embolo fibrocartilagineo è stato de-

scritto raramente nel gatto. Nel presente lavoro grazie alla
RM è stato possibile dimostrare in vivo tale lesione sia in fase
acuta che in fase cronica. Sono necessari ulteriori studi per
poter delineare altri eventuali quadri tomografici relativi a
questa patologia. Inoltre, la valenza prognostica dell’esame
RM merita di essere ulteriormente indagata.
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