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Elcuadroclinicode parilisis ascendente asociado con trastornos
de la sensibilidad de tipo segmentario y de los esfinteres, que
porlo general se instalaen forma aguda en pocas horas o dias,
se ha llamado tradicionalmente mielitis transversa.

El término no es el mads adecuado y se utiliza para denominar
muy diversas lesiones agudas de lamédulaespinal, porloque
se prefiere el de mielopatias agudas. Las causas son muy
diversas y las mds frecuentes son las lesiones compresivas ya
sea por metdstasis, mieloma, infiltracién leucémica,
traumaticas, por discopatias agudas o espondilitis.

Otro grupo de mielopatias agudas son las lesiones no
compresivas de tipo inflamatorio, infeccioso, desmielinizante
0 isquémico, a las cuales nos vamos a referir.

Clasificacion y fisiopatologia

Lamielitis o mielopatia transversa es una disfuncién aguda o
subaguda de la médula espinal, ascendente o estdtica y que
compromete a la médula en una extension considerable y en
sus dos mitades. Las principales causas y mecanismos
desencadenantes de las mielopatias agudas no compresivas
son:

Postinfecciosas y autoinmunes: postviral. Postvacinal. LES.

Desmielinizacion: esclerosis multiple. Neuromielitis 6ptica
(sindrome de Devic). Mielopatia necrotizante aguda.

Infecciosas. Virales: Virus Herpes: VIH-1, Varicela zoster.
Poliovirus. VIH. Asociado a encefalomielitis virales. Rabia;
Bacterianas: TBC: arteritis, meningitis, ademds de compresion
porespondilitis. Arteritis sifilitica. Mielitis supurativaaguda
con absceso espinal epidural.

Intoxicaciones: clioquinol, talio, fluoracetato de sodio.

Medicamentos usados por via intratecal: agentes anestésicos,

quimioterapia (metotrexate, citosina arabinosa), antibidticos.

Vascular: lesiones isquémicas: trombosis por arteriosclerosis,
aneurisma disecante de laaorta, complicaciones de cirugiade
la aorta, embolismo, anoxia - isquemia secundaria a shock o
paro cardiaco; lesiones hemorriagicas: malformaciones
vasculares arteriovenosas (AV), hemangiomas.

Sinduda, entre los observados con mds frecuencia se encuentran
los procesos postinfecciosos, postvacinales, la esclerosis
multiple y la mielopatia necrotizante aguda. Todos estos
sindromes aunque de causas diferentes, son desencadenados
posiblemente por un mecanismo autoinmune y las lesiones de
la médula consisten en inflamacion y desmielinizacion. Las
mielopatias postinfecciosas pueden estar relacionadas con
infecciones virales como laroseola, el sarampion, las paperas,
lainfluenzay la varicela; las postvacinales son raras y se han
informado luego de vacunaciones contra el tétanos, la
poliomielitis y en Colombia luego de vacunacidn antirrdbica
con vacuna de cerebro de ratén lactante.

La mielopatia aguda puede ser la forma de comienzo de la
esclerosis multiple y el compromiso multifocal del SNC se
puede evidenciar por estudios de imagenes, especialmente de
resonancia magnética. Cerca del 10% de las mielopatias
agudas de causano conocidaevolucionan aesclerosis miiltiple
y en las formas crénicas recurrentes de estaenfermedad es casi
constante el compromiso de lamédulaespinal. El sindrome de
Devic o neuromielitis dptica segiin algunos autores es una
variante de laEM y para otros es una forma de encefalomielitis
aguda diseminada. Afectalos nervios épticos y el quiasmaen
forma simultdnea con la mielopatia aguda que compromete
varios segmentos generalmente a nivel cervico-toracico y las
lesiones son de tipo desmielinizante y necrotizante.

Las mielitis virales son causadas por el compromiso directo de
lamédula espinal por los virus que afectan de predominio ala
sustancia gris de las astas anteriores como en la poliomielitis,
de las astas posteriores como en el Herpes zoster y que en las
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infecciones por virus Herpes simplex ademds pueden afectar
muiltiples raices. Entre las infecciones bacterianas que producen
mielopatia se encuentran las diversas formas de neurosifilis y
en las formas meningovasculares puede presentarse una
mielopatia aguda, con cambios inflamatorios en el LCR y
reactividad de las reacciones serolégicos especificas. La
meningitis tuberculosa se asocia con frecuencia (cerca del
30% de los casos) a compromiso de la médula espinal ya sea
poraracnoiditis o vasculitis, ademas de las lesiones compresivas
que pueden presentarse en la espondilitis TBC.

El uso de agentes terapéuticos por via intratecal puede
desencadenar mielopatias agudas, que se manifiestan entre
pocas horas a dias después de su aplicacién. Los que se usan
con mds frecuencia por esta via son los agentes anestésicos y
la quimioterapia intratecal ya sea para el tratamiento de las
infiltraciones leucémicas o para profilaxis de estas.

Las lesiones isquémicas de la médula, generalmente se
manifiestan conun comienzo abrupto de compromiso medular
en el que predomina la alteracién de los cordones
anterolaterales; pueden ser causados por lesiones de las arterias
vertebrales o de laaorta que provocanisquemiaen el territorio
de la arteria espinal anterior; son frecuentes los relacionados
con los aneurismas disecantes de la aorta, cirugia de la aorta,
por arterioesclerosis, las lesiones isquémicas secundarias a
choque o paro cardiaco y mds rara vez se observa embolismo
a partir del corazén o de aorta; las lesiones isquémicas
predominan en el territorio de la arteria radicular magna o en
zonas limitrofes.

En los diferentes tipos de mielopatia mencionados lamédula
espinal estd comprometidaen unaextension considerable por
el proceso patolégico que se extiende en sentido rostral y
caudal. Sinembargo, clinicamente sélo se aprecia la progresion
rostral como son las parestesias ascendentes y el nivel superior
del compromiso de la sensibilidad que en la mayoria de los
casos se localiza en el nivel toriacico medio. Ademads son
frecuentes los dolores radiculares causados por el compromiso
de la zona de entrada de las raices posteriores. A pesar de
estudios exhaustivos queda un grupo importante de mielopatias
agudas y subagudas cuya causa y mecanismos no se pueden
aclarar y se manejan como las formas postinfecciosas.

Clinica

Los sintomas iniciales mds frecuentes son el dolor dorsal
interescapular, las parestesias y ladebilidad progresivade los
miembros inferiores y rara vez la retencion de orina. La
progresion puede ser lenta o muy rdpida a veces en forma
catastrofica en el curso de pocas horas.

Se hanidentificado cuatro formas e iniciacion: por parestesias
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que se inician en los pies y ascienden bilateralmente al tronco
y mas raro de iniciacién en las manos y ascenso al tronco. Los
pacientes refieren sensaciones de quemadura, adormecimiento,
hormigueo o de agujas; dolor dorsal interescapular agudo;
debilidad en los miembros inferiores ascendente, bilateral,
con dificultad para la marcha y que progresa en horas o dias
y retencidn de orina.

Estos sintomas iniciales, se asocian y aparece el cuadro de
debilidad progresiva ascendente con déficit de la sensibilidad,
dolores y retencion de orina, que llega al nivel maximo entre
las primeras 12 6 24 horas a dos o diez dias. En menor
proporcion el curso es catastrofico y se instalan todos los
sintomas en el curso de una a 12 horas.

Los hallazgos mds notorios al examen son la debilidad o
pardlisis de tipo ascendente inicialmente flacida con arreflexia
y que en los dias o semanas siguientes aparece hiperreflexia,
signo de Babinski bilateral, espasticidad y fenémenos de
automatismo medular. Afecta de preferencia a los miembros
inferiores y el tronco y con poca frecuencia se extiende a los
superiores, para llevar al paciente a la cuadriplejia. Es muy
raro que produzca parilisis respiratoria.

Elsigno mds claro de compromiso medulares el de la pérdida
de sensibilidad superficial al dolor, que indicael nivel superior
de la lesién medular por el dermatoma mads alto que esté
afectado. Asciende con la evolucién de la enfermedad y
generalmente se localiza a nivel tordcico medio e indica el
compromiso espinotaldmico. Los cordones posteriores no
siempre estin comprometidos y se manifiesta por alteraciones
delapropiocepcidén y dela sensibilidad vibratoria. Laalteracién
de los esfinteres es casi constante ya sea por incontinencia o
retencion. La presenciade signos meningeos y rigidez nucal es
poco frecuente.

En los casos mds severos y de evolucidn catastrofica se
observa el sindrome de coque espinal al inicio con pérdida de
la funcion medular por debajo del nivel superior de lesién, con
pardlisis flicida, arreflexia, pérdida de la sensibilidad e
incontinencia de esfinteres. Esto se observa en 10% de los
casos.

En el estado cronico de recuperacion se observa el cuadro de
compromiso medular con paraparesia o cuadriparesia
espdsticas, hiperreflexia, signo de Babinski, defecto sensitivo
variable, alteracion de los esfinteres y disfuncion sexual. El
prondstico es variable segun la causa. Sin embargo, en una
serie extensade 178 pacientes, se ha podido establecer que un
tercio de los pacientes se recuperan completamente o con muy
pocos sintomas residuales (disfuncion esfinteriana y sexual),
dificultades de marcha, sin signos neurologicos de déficit.
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Otrotercio tienen una recuperacion funcional parcial, quedan
ambulatorios con marcha espdstica, paraparesia o cuadriparesia
y disfuncidn de esfinteres y sexual. Y otro grupo con mielopatia
de mayor severidad, no recuperan o lo hacen muy poco y
quedan incapacitados para caminar, con paraplejia o
cuadriplejia, defecto sensitivo persistente y disfuncién de
esfinteres y sexual.

El diagnéstico va encaminado a descartar las causas mds
frecuentes de mielopatia aguda que son las compresivas, por
compresion extradural de la médula, ya sea por metdstasis,
mieloma, infiltracion leucémica, osteomielitis, discopatias
agudas, espondilitis y con menos frecuencia los abscesos,
tumores y hematomas.

El método diagnéstico de eleccidon es laresonancia magnética
que descartala presenciade neoplasias, siringomielia y muestra
las lesiones intramedulares ya sean hemorragia, infarto,
neoplasia, malformacién vascular A-V oelrealce enel T2 de
los procesos desmielinizantes; se debe practicaren lo posible
en toda laextension de la médula. Cuando no esta disponible
este procedimiento se usa la TC con mielografia que, sin
embargo, dauna pobre imagen de lamédula. Las radiografias
simples y laangiografia tienen un papel limitado, laiiltima con
riesgo de morbilidad en la enfermedad vascular oclusiva.

El estudio del LCR es iitil y se debe practicar luego de
descartar bloqueo espinal. Se debe determinar la presion.
Puede ser hemorrdgico por hemorragia subaracnoideaespinal;
el recuento de células puede estar elevado por inflamacién,
infeccién o infiltracién tumoral. Los estudios bacteriol6gicos,
serolégicos e inmunoldgicos se practican en los casos
apropiados. Ademds se deben realizar estudios de
neurofisiologia clinica, cuando se haga necesario diferenciar
el cuadro de mielopatia con las polineuropatias agudas de tipo
ascendente. Se deben practicar los estudios de laboratorio
para descartar alteraciones hematolégicas, inmunoldgicas o
procesos infecciosos.

Tratamiento

Una vez se han descartado otras causas, el tratamiento de las
mielopatias agudas postinfecciosas, postvacinales, mielopatia
necrotizante aguda y de las formas agudas de desmielinizacién
por esclerosis miiltiples o neuromielitis 6ptica, lo mismo que
en las mielopatias secundarias al uso de drogas intratecales,
generalmente se hace con base en corticoides; se prefiere usar
bolos de metilprednisolonaaladosisde | g diariodurante los
primeros cinco dias, seguido de prednisona ala dosis de 60 mg
diarios, con disminucién progresiva de 10 mg cada 10 dias.
Otros recomiendan la dexametasona parenteral en dosis de
ocho a 16 mg cada ocho horas durante cinco dias y luego
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prednisona como se anoté. Puede usarse desde el comienzo
prednisona a la dosis de 1 a 1.5 mg K/dia. Aunque no hay
estudios controlados todos los autores recomiendan el uso de
esteroides en estos procesos.

En las mielopatias infecciosas causadas por virus herpes
simplex o herpes zoster se debe instituir lo mas pronto posible
el tratamiento antiviral con acicloviraladosis usual de 10mg/
k cada ocho horas en infusion intravenosa durante una hora,
durante 10 dias.

En la neurosifilis meningovascular el tratamiento es el usual
paralaneurosifilis penicilinacristalinaen infusién intravenosa
a la dosis de 20 a 30 millones de unidades diarias durante 20
dias. Laalternativaesel ceftriazone en dosis de un gramo cada
12 horas, via IM o IV. En la mielopatia asociada a la
meningitis TBC el tratamiento es el establecido de asociar
cuatro tuberculostiticos en la fase de ataque combinado con
esteroides. En las lesiones isquémicas de la médula espinal el
tratamiento causal es el de la enfermedad primaria ya sean
antiagregantes plaquetarios o anticoagulacién en el caso de
embolismo.

Los tratamientos de apoyo van dirigidos a los cuidados de la
piel y a evitar la formacidn de escaras. Para el cuidado de los
esfinteres se prefiere el cateterismo intermitente a la sonda a
permanencia. Para prevenir las infecciones urinarias se usan
los bateriostdticos cuando sea necesario. En casos de
incontinencia ademds se recomienda el uso de agentes
anticolinérgicos e imipramina. Cuando haya dolor o disestesias
es litil el uso de carbamazepina o de antidepresivos triciclicos.

Para prevenir el embolismo pulmonar debe usarse heparinaa
ladosisde 5.000 unidades por viasubcutinea dos veces al dia.
Para el control de la espasticidad se recomienda el baclofen a
ladosis de 30 a 80 mg diarios. Si hay compromiso cervical en
la fase aguda debe vigilarse la funcién respiratoria, con
espirometrias frecuentes, control de gases arteriales y en caso
deinsuficienciarespiratoria debe darse asistencia ventilatoria.
Es importante el manejo nutricional con una dieta adecuada.

Desde el comienzo debe instaurarse un plan de rehabilitacién
orientado a la recuperacion motora y a evitar retracciones y
deformaciones, con ortesis paratalones y manos, caminadores,
bastones einiciar ladeambulacién temprana. Ademads hay que
emprender la reeducacién de los esfinteres. Debe darse la
consejeria adecuada en los casos en que persista disfuncién
sexual como secuela. Como se menciond, el pronéstico para
larecuperacién completa se observa en un tercio de los casos
y en los que no recuperan o quedan con incapacidad parcial,
los programas de rehabilitacién orientados a la readaptacion
laboral y de la actividad en el hogar son indispensables.
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