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1. Introdução
A compressão medular neoplásica (CMN) é uma complicação relativamente 

comum do câncer, decorrente, na maioria dos casos, da extensão epidural das me-
tástases do corpo vertebral. Trata-se de uma das principais causas da síndrome de 
compressão medular. O reconhecimento precoce da mesma é imprescindível para 
a instituição imediata de terapias que visem a tratar a dor e prevenir o desenvolvi-
mento de instabilidade estrutural grave e déficits neurológicos permanentes, pois 
a chance de recuperação da funcionalidade declina de 80% na ausência de déficit 
para 50% se mielopatia moderada e para 5% se paraplegia.

2. Epidemiologia
A CMN é a complicação mais prevalente em pacientes oncológicos, não su-

perando apenas a neutropenia febril. Além disso, é a segunda complicação neu-
rológica mais comum, sendo a metástase cerebral a primeira. Embora os tumores 
metastáticos de qualquer sítio primário possam causar compressão medular, cerca 
de metade dos casos surge de cânceres de próstata, de pulmão e de mama, devido 
à elevada prevalência na população, somada ao grande potencial de disseminação 
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óssea dessas neoplasias. Em até 20% dos casos, a compressão medular pode ser a 
manifestação inicial do câncer. Aproximadamente 70% dos casos incidem na colu-
na torácica, 20% a 30% na coluna lombossacral e 10% na coluna cervical.

3. Fisiopatologia
A CMN ocorre quando o tumor invade o espaço epidural e comprime o saco 

tecal. De acordo com o grau de compressão, o paciente pode manifestar uma va-
riedade de apresentações, desde assintomática até déficit neurológico completo. 
O tumor epidural ocasiona a compressão e a estase venosa da medula espinhal, 
aumentando a pressão no plexo venoso e liberando interleucinas e citocinas pró-
-inflamatórias que ocasionam edema vasogênico e, consequentemente, isquemia 
com déficit neurológico ainda reversível.

Se a compressão permanecer por período prolongado, ocorre a ativação da via 
do glutamato e o influxo de cálcio pelos canais de N-metil D-aspartato (NMDA), 
resultando em edema citotóxico e déficit neurológico irreversível. O objetivo, por-
tanto, é atuar precocemente enquanto o déficit neurológico é reversível e de me-
lhor prognóstico.

4. Manifestações clínicas
A maioria dos pacientes tem como sintoma inicial a dor, ocorrendo em 80% 

a 95% dos casos, na qual antecede o início da disfunção motora ou vesical em até 
sete semanas. A dor se caracteriza pela forte intensidade e piora progressiva, po-
dendo ser incapacitante. Frequentemente, exacerba-se ao decúbito por distender o 
plexo venoso de Batson, diferentemente da dor da osteoartrite, que melhora nessa 
posição. Ademais, as queixas também se acentuam à noite devido a uma menor 
concentração sérica de corticosteroides no período noturno, reduzindo a ação an-
ti-inflamatória local.

Ressalta-se que, diante de piora álgica súbita, deve-se aventar a hipótese de 
fratura patológica e, quando restrita à movimentação, instabilidade postural. O 
sintoma álgico pode, ainda, apresentar um espectro misto quando atinge vários 
componentes simultaneamente, manifestando características de dor óssea, radi-
cular e/ou axial.

A evolução com alterações motoras é prevalente em estágios avançados e, tipi-
camente, consiste em fraqueza crescente, seguida por perda da função da marcha 
e, então, paralisia. Inicialmente, o paciente pode apresentar hiporreflexia ou arre-
flexia com paralisia flácida, podendo evoluir para quadros subagudos ou crônicos, 
caracterizados por paralisia espástica e liberação piramidal, com hiperreflexia e 
sinal de Babinski.

Os achados sensoriais, apesar de menos descritos, geralmente se apresentam 
com nível sensitivo um a cinco níveis abaixo da compressão medular, o que torna a 
abolição de reflexo um sinal mais sensível para sugerir a localização da compressão. 
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A disfunção da bexiga e do intestino é geralmente um achado tardio, representada 
principalmente por retenção urinária e por constipação. Quando há compressão 
em nível do cone medular ou das raízes sacrais, os distúrbios esfincterianos podem 
se apresentar de forma mais precoce.

Diante dos sintomas de anestesia em sela (dormência perineal), disfunção in-
testinal e/ou vesical (incontinência ou retenção), dor e fraqueza de membros infe-
riores, deve-se aventar a hipótese de síndrome da cauda equina, consequência de 
compressões abaixo do cone medular. Tal reconhecimento é importante, pois há 
dados que suportam que a cirurgia deve ser realizada em até 48 horas e, preferen-
cialmente, dentro de 24 horas dos sintomas.

5. Diagnóstico
O diagnóstico é clínico-radiológico, constituído por sinais e sintomas que se 

instalam, em geral, sequencialmente, iniciando por quadro álgico seguido por dé-
ficits neurológicos motores, sensoriais e autonômicos. O exame neurológico é im-
prescindível para certificar a presença de déficits atribuíveis à compressão tumoral 
da medula espinhal e/ou de raízes nervosas.

Tais informações devem ser combinadas com avaliação radiológica baseada 
em ressonância magnética de toda a coluna (cervical, torácica e lombar) sem e 
com contraste, realizados o mais rápido possível em até 24 horas. A orientação 
para a realização de imagem de todo o neuroeixo se baseia na possibilidade de 
envolvimento sincrônico de segmentos medulares em até metade dos casos, sendo 
a ressonância magnética o método de maior acurácia para avaliar a extensão da 
doença. A tomografia é indicada nos casos que necessitem de melhor avaliação da 
estrutura óssea.

6. Tratamento
Os pacientes com compressão medular neoplásica são heterogêneos e as deci-

sões de tratamento devem ser individualizadas. As principais considerações que 
informam tanto a urgência quanto a seleção do tratamento definitivo incluem o 
grau de comprometimento neurológico e a estabilidade mecânica da coluna, bem 
como as características oncológicas do tumor primário e o estadiamento (se co-
nhecidos) e as comorbidades médicas associadas.

A extensão da carga tumoral sistêmica, as terapias anteriores e as comorbi-
dades médicas devem ser avaliadas em consulta com a Oncologia Clínica. Esta, 
em conjunto com a Neurocirurgia e com a Radioterapia do serviço, definirá a 
estratégia de tratamento definitivo ideal, incluindo radioterapia de feixe externo 
convencional (EBRT), radioterapia estereotáxica corporal (SBRT) ou cirurgia para 
descompressão medular e estabilização.

No entanto, o tratamento sintomático deve ser instituído desde o início do 
atendimento. A terapia com glicocorticoides é considerada padrão na compressão 
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medular neoplásica sintomática e/ou com déficits neurológicos, como ponte para 
o tratamento definitivo e para a paliação da dor, devido principalmente à atuação 
no edema vasogênico. Contudo, a posologia ainda é assunto controverso na lite-
ratura, sendo na prática comumente utilizada a dose de 10mg de dexametasona 
por via intravenosa, seguida por 16mg por dia via oral, divididos em quatro doses. 
Uma vez que o tratamento definitivo esteja instituído, a dose pode ser descalonada.

Ademais, é imprescindível a prescrição de analgésicos, incluindo opioides, para 
melhor controle álgico que conforte o paciente, viabilize o exame físico e os estu-
dos diagnósticos necessários. Geralmente, não há necessidade de confinar o pa-
ciente ao leito, exceto se houver instabilidade da coluna vertebral.

Diante do risco elevado de tromboembolismo venoso (TEV) nos pacientes on-
cológicos, potencializado pela imobilidade, orienta-se a prescrição de profilaxia 
farmacológica ou mecânica para TEV. Os médicos também devem manter um 
alto índice de suspeita de retenção urinária e não retardar o cateterismo vesical. 
Além disso, deve-se instituir medidas laxativas profiláticas diante do risco de de-
senvolvimento de constipação, devido à disfunção autonômica da lesão espinhal, à 
mobilidade limitada e ao uso de analgésicos opioides.
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