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MIELITIS TRANSVERSA AGUDA. ,
CARACTERIZACION CLINICA, EPIDEMIOLOGICA Y PRONOSTICO EN
FL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO

INTRODUCCION

Las diferentes patologias que alteran a la médula espinal tienen un gran impacto
en la vida del paciente, puesto que de manera frecuente se acompafian de
sintomatologia discapacitante en menor ¢ mayor grado,

Cabe destacar que respecto al padecimiento tema de este trabajo, es de
importancia su estudio, ya que aungue su presentacion no es frecuente, tiene un curso
clinico dramdtico y se presta a establecer numerosos diagndsticos diferenciales, con
distintas formas de abordaje terapéutico.

El significado del término mielitis (zvsdoo, médula + 210, inflamacién) @) ha
evolucionado a lo largo del tiempo, incluyende inicialmente a pafologias no
inflamatorias, hasta actualmente referirse (de manera com:cta) a las que cursan (o se
supone gue cursan) con reaccion inflamatoria.

Dado que, como mencionamos con anterioridad, Ja mielitis transversa aguda es
una patologia poco frecuente, la bibliografia referente a ésta no es abundante. En el
dmbito Iatinoamericano no se hallan publicaciones (indexadas) que hablen sobre el
tema. Existen 2 tesis para postgrado de Newrologia (UN.A.M) donde se aborda
principalmente a la neuromielitis éptica de Devic, y se hace mencién de la mielitis
transversa aguda (g7 g No obstante se desconoce 5i en nuestro pafs hay un
comportamiento clinico y epidemiolbgico distinte al que ocurre en otras regiones del
mundo (con caracteristicas demogrificas muy diferentes a las de América Latina, y
particularmente, de México).

El objetivo de este trabajo es:

» Caracierizar clinicamente el concepto de mielitis transversa aguda mediante la
revisién de la literatura.

« Estudiar el comportamiento clinico de la mielitis transversa aguda en un
hospital de referencia nacional, como lo es e Hospital General de México.

* Conocer los factores prondsticos relacionados con esta patologia.
Comparar los puntos anteriores con lo reportado en la literatura mundial.



ANTECEDENTES

La palabra “mielitis” lieva intrinseca la connotacién de inflamaci6n, sin
embargo, durante ¢l siglo XIX se le daba este término a casi todas las enfermedades de
la médula espinal. En 1895 Morton Prince (Dercum’s Textbook of Nervous Disease)
se refirié a los traumatismos medulares como “mielitis traumahca” a la compresion
como “mielitis por compresion”, etc.¢rm

Fn 1894 Eugene Devic, y su alummo Femando Gault describen una entidad
caracterizada por afeccion de nervios dpticos y médula espinal, conocido actualmente
como neuromielitis Optica o “Enfermedad de Devic™p, 12, la cual, mis que enfermedad,
se conoce como sindrome (ya que puede tener distintas etiologias).

32 afios después (1926) Foix y Alajouaine describen un cuadro clinico
caracterizado por paraplejia amiotrofica progresiva con necrosis medular, conocida
como “mielitis necrética subaguda™ (77, g4 También en la década de los veintes
Perdrau, Greenfield v ofros identifican una reaccién que ocurrfa después de la
aplicacion de vacunas o aparicion de algin exantema, conocido como “encefalomielitis
aguda  diseminada™ (9. En 1964 Mancall y Rosales decriben a la mielitis
parancoplasica, asociada a carcinoma broncogénico.

Y respecto a la mielitis transversa aguda, Paine y Byers en 1955, Altrocchi en
1963 (555, asi como Lipton y Teasdall en 1973 (4566 describen un sindrome medular
transverso, en el cual un porcentaje importante estaba precedido por una infeccidn
“viral, comunmente respiratoria.



MIELITIS TRANSVERSA AGUDA. DEFINICIONES

Mielitis se refiere a enfermedad intrinseca de la médula espinal, excluyéndose
causas tales como neoplasias u otras lesiones expansivas intramedulares.

Basindonos en criterios ¢linicos y paraclinicos podemos definir a la mielitis
transversa aguda como: dlteracién aguda de la funcidn motora y continencia, con un
pico mdximo de deterioro clinico no mayor de 4 semanas, sin evidencia de compresiin
medular o enfermedad sistémica, asi como con hallazgos neurofisiologicos y de
imagen concordantes a lo antes mencionado ).

Podemos ser més especificos, agregando que: Debemos hallar un nivel sensitivo
definido, simétrico, asi como afeccion completa segmentaria de los cordones
medulares laterales, anterior y posterior; no habér mayor progresion después de 4
semanas; ausencia de otra enfermedad neurolégica o 62). En caso de tratarse de un caso
postinfeccioso, la infeccion viral debe preceder al cuadro medular méximo un mes ;.
Frecuentemente se acompafia de dolor axial al nivel de Ia lesion. En estos casos, y en
los idiopaticos, la edad de presentacion es variable, en promedio, menor de 40 afios. El
nivel mas afectado tambien es variable, reportindose con mayor frecuencia el
segmento toricico. La mayor parte de estos casos son postinfecciosos o sin causa
conocida {dependiendo de la serie), Bl porcentaje de casos que puede catalogarse como
postinfeccioso es variable y se reporta entre €1 29.26% y el 81% (3372627

La simetria del nivel de afeccion es importante, pues con ésta se puede
distinguir de manera adecuada entre casos de verdadera mielitis transversa aguda, y
casos de esclerosis méltiple, ya que esta Gltima entidad patoldgica tiene una forma de
presentacién asiméfrica o parcial ;¢25). Son pocos los casos que se reportan de
mielopatia transversa que evolucionan a esclerosis mltiple (entre 3%y 20%). (16,39.25.66)



CAUSAS DE MIELITIS TRANSVERSA AGUDA

Diferentes etiologias puede tener la mielitis transversa aguda. A continuacitén
enumeramos algunas:

Neuromielitis dptica de Devic. Consiste en mielitis aguda severa, neuropatia
optica uni o bilateral, sin compromiso clinico de otras estructuras del sistema nervioso.
Cualquiera de Ios dos sitios de afeccidon puede ser el inicial, para agregarse el otro en
un periodo variable, de dias hasta afios. Suele teper una presentacién clinica
monofasica y mds raramente presentar recaidas (mdktiples). Originalmente considerada
come una forma de manifestacion inicial de la esclerosis miiltiple, en la actualidad se
considera una entidad aparfe, con cardcteristicas clinicas, radiolégicas y
anatomopatolégicas diferentes de las de Ia enfermedad de Charcot. No hay dificultad
en establecer el diagndstico si los dos elementos pivote estan presentes, a menos que la
manifestaci6n inicial sea {inicamente mielitis transversa aguda (12,3206

Encefalomielitis aguda diseminada. Ocurre después de una infeccidn de vias
respiratorias superiores, exantema o vacunacion. Lo comiin es que aparezea después de
infecciones virales, aunque se han reportado tambien como facior previo algunas
infecciones parasitarias o bacterianas. Esta patologia usualmente afecta de manera
difusa el sistema nervioso central, sin embargo puede afectarse predominantemente la
médula espinal. Tambien es causa de neuromielitis dptica (527

Infeccidn viral directa. Se ha reportado casos asociados a virus Coxsackie A5 y
A9 4y, Echovirus 25, herpes virus tipos 1 y 2 o), varicella-zoster, atn sin rash (g,
citomegalovirus (hasta en pacientes no inmmocompormetidos) (o, virus Epstein-Barr
(6 Paramixovirus de Ia parotiditis, en nifios y adultos ¢ s7)

Mielitis por Micoplasma. La manifestacién neuroldgica més frecuente de
Micoplasma pneumoniae es la encefalitis, aungue podemos observar meningitis,
polirradiculitis, v tambien mielitis. No obstante, la afeccion medular no se comporta
en la mayoria de los casos como mielitis transversa agnda, ya que hay asimetria. Puede
ser precedido por una neumonia atipica, o bien, ser la manifesiacion inicial ¢4 35).

Mielitis por Borrelia burgdorferi. Es comiin la presencia de radiculomielitis o
encefalomielitis (). Puede baber hasta en el 50% de los casos afeccion al sistema
nervioso central, manifestandose como pargparesia o cuadriparesia, con afeccién
parcial de la médula, aunque puede ser completa,

Miclitis transversa por lupus eritematoso sistémico. Aunque en la definicién de
mielitis transversa aguda se excluyen las enfermedades sistémicas gue pudieran
provocar afeccién medular, ésta puede ser la manifestacién inicial de Jupus, siendo esto
muy raro (7). Puede presentarse como mielitis transversa aguda o como mielopatia
parcial aguda, dificil de distinguir tanto por clinica como por imagen de la esclerosis
muitiple, asocidndose tambien a neuritis éptica. La region cervical es la mds afectada y



se relaciona con un buen prondstico cuando se instaura un régimen enédrgico de
esteroides y citotéxicos ). :

Y en relacion a otras enfermedades del tejido conectivo, tales como enfermedad
de Sjogren, o enfermedad mixta del tejido conectivo, su asociacion es inusual ¢,

Existe asociacién a-distintos cuadros de inmunizacidn, entre ellos a hepatitis B
)

En un grupo aparte debemos mencionar que un porcentaje importante de
pacientes con mielitis transversa aguda queda sin diagnéstico etioi6gico.

Mielitis viral. De manera distinguible a las situaciones anteriores, tambien hay
agentes patégenos que causan mielitis, pero acompafiada de sindrome meningeo y
fiebre (meningomielitis), tales como Echovirus 11, 18, virus Coxsackic B4, B3, A9,
paramixovirus de la parotiditis ¥ herpes simplex tipo 2. Tambien asociado 2 meningitis
algunos virus pueden causar sindrome de asta anterior, similar a la poliomielitis, como
el virus de Epstein-Barr, hespes simplex tipo 1, enferovirus ‘71 y encefalitis de .
“primavera-verano” (Europa) (143 08)-



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. ENTIDADES CLINICAS QUE PUEDEN
ACOMPANARSE DE MIELITIS TRANSVERSA

Tambien debemos tomar en cuenta, para el diagnéstico diferencial, otros
cuadros espinales, que pueden diferir de la mielitis transversa aguda en cuanto a la
totalidad de la afeccion axial y el tiempo de evolucidon:

Esclerosis miiltiple. Como mencionamos anteriormente tiene una forma de
presentacién caracteristicamente asimétrica, ‘

Degeneracion combinada subaguda de la médula. Por deficiencia de vitamina
By, 0 acide folico, que causa acumulacion anormal de Acidos grasos en la mielina, asi
como reacciones defectuosas de metilacion. La lesion principal es en los cordones

" laterales y posteriores. s, s2)

Newrosifilis. Causa el sindrome clasicamente conocido como “tabes dorsal”, con
afeccion de los cordones posteriores, que se desarrolla hasta después de los 50 afios de
la primoinfeccioén. El cuadro clinico es cronico y progresivo ) -

Sirdrome de la arteria espinal apterior. Su instalacion es siibita, pero se afectan
los dos tercies anteriores de la médula. Una fistula arteriovenosa dural puede causar
mielopatia progresiva cronica, siendo dificil distinguir en la IRM la dilatacién venosa
intramedular de la inflamacion de la médula espinalss).

Mielitis transversa y SIDA. La afeccidn medular del HIV comunmente es a
cordones laterales ¥ posteriores, pero puede causar mielitis transversa. E] hallazgo
anatomopatoldgico comin es vacuolizacion espongiforme de la miclina. La
smtomatologm neurolégica es comin en pacientes con conteo de CD4 menor de
200/mne” (536, 93)

Mielopatia y HTLV-I Ofro retrovirus que con frecuencia afecta la médula
espinal de manera crénica, es el HTLV-I causando la miclopatia conocida como
“paraparesia espdstica tropical”, de distribucién mundial, pero predominando en el
Caribe y en el sur de Japén. 5

Infeccion parasitaria. Causa mielopatia, con sintomatologia compresiva o de
lesidn intramedular expansiva. Se han reportado pardsitos tales como Schistosoma sp,
Toxocara canis, Echinococcus sp, Taenia solium, Trichinelia spiralis, and Plasmodium
SP. (59,52). Puede ocurrir sindrome transverso agudo por mielonecrosis debida a afeccién
vascular,

Absceso bacteriano. Acompafiado de cuadro séptico y febril, puede ser a veces
dificil de distinguir de la mielitis fransversa aguda, ya que en la imagen de resonancia
magnética puede demostrarse dnicamente aumento de volumen medular (14 4.

Hongos. Pueden causar dafic medular por la formacion de granulomas
(Coccidioides, Nocardia) o abscesos intramedulares (Actinomyces, Nocardia,
Aspergillus, Cryptococcus)

Otros agentes atipicos, como Rickettsia rickettsii y Rickettsia tsutsugamushi,
pueden causar mielitis transversa, pero asociada a encefalitis.



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL CON LAS MIELOPATIAS TOXICAS

Acrilamida. No causa sindrome transverso agudo. Afecta principalmente los
cordones posteriores, tractos corticoespinal y espinocerebelosos

Disulfiro de carbono. Puede causar paraparesia espastica, asociado a
manifestaciones extrapiramidales, de manera cronica.

Arsénico. Causa mielopatia multifocal ascendente.

Oxido nitroso. Provoca mieloneuropatia, més comunmente neuropatia, tras
exposicion cronica.

Heroina. Causa una miclopatia necrética aguda, tras la primera dosis que sigue
a un periodo de abstinencia.; ey Se ignora el mecanismo fisiopatolégico que conduce
al dafio medular, plantedndose diferentes teorias respecto al mismo; tales como:
hipotension, toxicidad directa, vasculitis y reaccion de hipersensibilidad.

- Quimioterapia infratecal, Comunmente por metotrexate, thiotepa, citosina, para
tratamiento de leucemia o linfoma. Puede causar lesion focal de la sustancia gris con
afeccién secundaria de la blanca. La latencia de inicio es de horas a semanas. Tambien
provoca vacuolizacion de los cordones laterales y posteriores.

Aracroiditis espinal. Resultado de infeccién crdnica, o de la reaccién a uwna
sustancia extrafia, como medio de contraste, anestésico contaminado, antibidticos, etc.
La evolucion usual no es aguda.

Anestesia epidural. Sigue a la colocacion de wun blogueo epidural,
manifestandose como un sindrome fransverso agudo. No se conoce la causa. Se piensa
que se debe a neurotoxicidad directa o bien a hipotensién e isquemia medular,

Radiacion ionizante. De manera iatrégena durante radioterapia. Se manifiesta
como miclopatia asimétrica progresiva de semanas a meses. Puede predominar Ja
sintomatologia de motoneurona inferior en el nivel irradiado (6382

Electrocucitn. El sitio de afeccion mas comiin es cervical ¥ se manifiesta, ya
sea de inmediato o con latencia de dias a afios. Inicia con mielitis transversa,
encefalopatia, afeccion de motoneurona inferior a distintos niveles, parkinsonismo.ga,

A manera de resumen mencionaremos que la mielitis transversa aguda puede
tener mukiples etiologias, con etiopatogenia inflamatoria no bien establecida, o bien
con ofros mecanismos adicionales,



DIAGNOSTICO

Una vez establecidos los criterios clinicos mencionados inicialmente, se debe
proceder 2 la exploracién neuroldgica cuidadosa, fratando de investigar sobre Ia
existencia de patologia adicional, asi como la valoracidn acuciosa de la funcion
motora, sensitiva y de esfinteres.

Es importante la localizacion del miotoma afectado, aunque se estableceri el
sitio de afeccién de manera mas precisa con la sensibilidad térmica y dolorosa (por
dermatomas), El nivel hallado significa que la lesidn estd uno ¢ dos segmentos
medulares en sentido cefilico, mientras que la sensibilidad profunda esta 3 o 4
segmentos medulares arriba del sitio afectado (5.

La realizacion de estudios radiograficos simples tiene por fin el valorar Ia
estructura vertebral,

La mielografia y la tomografia computada con administracién intratecal de
coniraste son de utilidad sobre todo en centros donde no se cuenta con resonancia
magnética 0 que exista una contraindicacion de esta Gltima. Se halla en la mielitis
transversa aguda normalidad, o bien, discreto ensanchamiento medularys g,
Adicionalmente tiene la ventaja de poder visualizarse la médula completa en un solo
estudio.

La resonancia magnética es el método diagndstico ideal para valorar la médula
espinal, ademas de no ser invasiva. Su desventaja es el tiempo para poder adquirir una
imagen completa de la médula espinal (y no ser disponible en todos los centros d
atencion) ‘

La zona de lesién se observard hipointensa en T1 e hiperintensa en T2. El
tamafic de la zona es de 3 o mas segmentos, ¥ en cuanto al didmetro transversal ocupa
mas de dos tercios del mismo. Puede llegar a observarse un punto isointenso central en
los corles axiales, probablemente reflejo del edema en la sustancia blanca, que
comprime & la gris. Las lesiones por esclerosis miltiple normalimente ocupan menos de
2/3 del didmetro transverso y no se¢ extienden mas alla de dos segmentos medulares.
Sobre todo en pacientes en los gue se observa ensanchamiento medular se llega a
observar reforzamiento periférico con la administracién de medio de contraste.
{13,31,36,80) _

Tambien es comin obtener estudios normales, siendo esto un probable factor
de buen prondstico. pg

Los estudios de electrofisiologia (PESS) son de gran utilidad, pues dan
informacion sobre el nivel de Ia médula afectada.

La electromiografia, practicada a nivel del sitio de la lesién mostrard datos de
denervacion hasta 2-3 semanas después del inicio del padecimiento ¢y, por lo que su
utilidad en el evento agudo es limitada.

Los potenciales provocados somatosensoriales, que exploran a los cordones
posteriores, frecuentemente se ven afectados en casos de mielitis transversa. Los



elementos que se modifican, de acuerdo al nivel de la lesion, serén los posteriores a N9
. o N7, ya sea que se {rafe de estimulacién a nivel del ciafico popliteo interno o del
mediano, respectivamente. El tomar en cuenta la latencia entre N9 o N7 y el primer
componente cortical nos informa sobre el tiempo de conduccion central. (1005

La mejor forma de valorar la via piramidal es Ia realizacion de potenciales
provocados magnéticos, cuyo estimulo es cortical 0 medular y se regisira distal, en la
extremidad.

El estudio del liguido cefalorraghideo es inespecifico, hallindose pleocitosis
moderada a expensas de linfocitos, asi como hiperproteinorraquia. Se ha reportado
elevacion tanto de IgA, IgG, como de IgM, asi como de la relacidon albimina en
LCR/sérica, ¢ IgG LCR/sérico, resultados sugestivos de un proceso inflamatorio,
aunque no se sabe si es significativo estadisticamentegg). Asf mismo existe un reporte
sobre elevacién de la proteina 14-3-3, una proteina asociada a enfermedad de
Creutzfeldt-Jakob, en casos de mielitis transversa agnda con evolucion térpida gg).
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ANATOMIA PATOLOGICA

Debido a que en ia mayor parte de los casos de miclitis transversa aguda no hay
progresién hacia la muerte (2 menos de tratarse de nivel de afeccién cervical alfo, y
complicado con infeccion pulmonar) hay pocos reportes anatomopatoldgicos.

El antecedente de infeccion viral previa ha llevado a pensar que se trate de una
forma focal de encefalomielitis aguda diseminada (27, por lo cual probablemente
compartan similares caracteristicas microscopicas.

Dichos cambios patolégicos. son zonas de desmielinizacion subpial y
perivenular, con infiltracién perivascular y meningea de linfocitos y otras células
mononucleares, ademas con histiocitos pleomdrficos y células de la microglia
paraadventicios ¢77,. Puede encontrarse necrosis medular en ciertos casos (aunque esto
es mas comin en casos de enfermedad de Devic). La cercania de dichas lesiones se
correlacionaria con los hallazpos de resonancia magnética en los cuales las lesiones
son confluentes, a diferencia de las lesiones de la esclerosis milltiple, pequefias,
diseminadas, y como su nombre lo indica, multiples (74).

Los hallazgos patoldgicos en esclerosis multiple son numercsas dreas de
desmielinizacién, con o sin afeccién axonal, proliferacion de células gliales y cambios
en los vasos sanguineos. Usualimente se conservan bien las estructuras circundantes.

En cuanto a la patogénesis, se considera en los casos postinfecciosos un
mecanismo autoinmunitario. Sin embargo, en casos de encefalomielitis aguda
diseminada actualmente se han pedido identificar DNA  de diferentes agentes (virus
herpes simplex, zoster, ECHO, Coxsackie, Micoplasma, Ricketisia, etc), lo cual seria
evidencia indirecta de invasion medular.

Se ha pedido reproducir a la encefalomielitis aguda diseminada de manera
experimental, al inocular en animales un preparado de tejido encefilico estéril y
adyuvantes, apareciendo la enfermedad entre los dias 8 a 15. No hallamos reportes en
los que se haya logrado conseguir reproducir experimentalmente a la mielitis
transversa aguda.

i1



TRATAMIENTO

No existen estudios doble ciege controlados donde se decumente de manera
fehaciente Ia utilidad de uno u otro fratamiento. La dificultad para realizar un estudio
de dichas caracteristicas estriba en la baja incidencia de la enfermedad, v el dilema
¢ético de negarle a up paciente un probable beneficio.

Clasicamente se han utilizado esteroides, desde dosis bajas a altas (ACTH,
prednisona, prednisolona, metilprednisolona).

Hemos encontrado reportes de casos, en los cuales, comparindolos con
controles histbricos, hay recoperacién mayor y en menos tiempo con dosis elevadas de
metilprednisolona IV (0.5 a 1.5 g cada 24 hrs por 3 a 5 dias) seguido de prednisona via
oral, por diferentes periodos de tiempo (usualmente menos de un mes) (1932328 La
monitorizacion de los resultados se basa en cambios clinicos, electrofisiolégicos
(potenciales provocados somatosenseriales, electromiografia), y de resonancia
magnética (igy.
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FACTORES PRONOSTICOS

Existen diferentes estudios al respecto, con resultados variables. Dicha
variabilidad puede deberse 2 que se observa a un plimero pequeiic de pacientes, dada la
baja incidencia de la enfermedad. Miriam Berman y cols (s reportaron una tasa anual
promedio de incidencia en Israel de 1.34 por millén de habitantes. No hallé diferencias
interanuales, interestacionales o en cuanto a grupos étnicos. :

Ropper y Poskanzer en 1973 (), en Boston, Massachusetts, E.U.A. reportaron

que cierfos hallazgos clinicos iniciales pueden indicar la forma de evolucién y
reselucion de la enfermedad. Un inicio hiperagudo (horas), con dolor axial se relaciond
con mal prondstico, mientras que 10s pacientes gue cursaron con instanracion lenta y
progresiva (varios dias a semana), con parestesias o paraparesia tuvieron una mejor
evolucién, Desaforfunadamente, en su serie se tomd en cuenta algunos cases con lesion
asimétrica. : ‘
En Lucknow, India, Pradhan y cols. g identificaron tres patrones clinicos,
electrofisiolégicos v de resonancia magnética, cada uno con diferentes prondsticos:
Lesion focal con signos piramidales v sensitivos segmentarios, con buena evolucidn;
mielitis ascendente, con lesién exiensa, del cono hasta la mitad de la médula, con
signos de motoneurona superior, inferior y disantonomiz, de mala evolucion; mielitis
diseminada, con miltiples lesiones a lo largo de toda la médula, por arriba y abajo del
nivel de afeccifn clinicamente encontrado, también con mal pronéstico. La disfuncién
autondmica severa, denervacién de miGsculos paraespinales, lesién confluente en la
IRM y ausencia de potenciales evocados somatosensoriales se relacionaron con una
mala evolucion.

También en Lucknow, India, Misra y cols. (0 encontraron que tomando en
cuenta de manera combinada eleciromiografia con datos de denervacion y severidad de
Ia debilidad se podria predecir una evolucién desfavorable.
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MIELITIS TRANSVERSA AGUDA EN EL HOSPITAL GENERAL DE
MEXICO

-La variabilidad de factores prondsticos anteriormente expuesta justifica la
realizaci6n de nuevos estudios donde se investigue los factores prondsticos, sobre todo
en pacientes nacionales, puesto que todos los estudios anteriormente mencionados
pueden estar sesgados por las caracteristicas de cada grupo poblacional en cuestién
(israelitas, hindils, estadounidenses). La ausencia de datos latinoamericanos {sobre
todo nacionales) es otra buena justificacién.

CARACTERISTICAS DEL ESTUDIO. CRITERIOS DE INCLUSION Y
EXCLUSION

El presente estudio se realizd de manera retrospectiva, tomando en cuenta los
expedientes de pacientes hospitalizados en Ia Unidad de Neurclogia y Neurocirugia del
Hospital General de México, desde 1985 hasta 2001 (31 de julio). Los diagnésticos de
ingreso y egreso que se revisaron para buscar casos afines fueron “mielitis”, “mielitis
miclopatia de causa

transversa”, “mielitis fransversa aguda”, “miclopatia aguda”, *
desconocida”, “probable esclerosis miltiple”. Esta blisqueda fue amplia con ¢l fin de
evitar perder casos.

Los criterios para incluir a un paciente fueron los empleados por Berman (s,
modificados por Scott ;¢):

1.  Paraparesia o cuvadriparesia aguda con afeccién motora simétrica, sensitiva y
esfinteriana.

2. Nivel sensitivo simétrico claramente discernible

3. Curso no progresivo (déficit motor maximo instalado en menos de un mes).

4, Ausencia de evidencia clinica, de laboratorio, electrofisiolégica o de imagen de
compresién medalar ‘ ‘

5. Ausencia de enfermedad neuroldgica, incluyendo sifilis, neoplasias malignas
con posibilidad de metastasis o sindrome parancoplisico, traumatismo raquideo
severo, encefalitis, esclerosis mithiple, enfermedad de Devic, encefalomielitis
aguda diseminada.

6. Para considerar un caso como postinfecciose debia haber ocurrido infeccitn
previa méximo 4 semanas antes del inicio del cuadro.
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Se realizé en los pacientes biometrla hemdética, determinacién de glucosa, urea,
creatinina, velociodad de sedimentzcién globular, VDRI, v en casos selectos
anticuerpos antiDNA, anti RNA, anti Jo-1, anticardiolipinas.

Se practicé estudio de liquido cefalorraquideo, citoldgico, citoquimico, cultivo,
BAAR, y en algunos casos deferminacién de inmunoglobulinas, y anticuerpos
anticisticerco. '

En cuanto a imagen, se practictd mielografia y mielotomografia computada (con
metrizamida) o resonancia magnética espinal (equipe Siemmens Magneton Open
0.3 T, con secuencias ponderadas T1 y T2, sagitales, axiales, y en casos selectos
coronales. Bn algunos casos se utilizd equipo Toshiba 0.5 T). En casos recurrentes
tambien se practicd estudio de resonancia magnética crancal.

Debido a la extension del estudio a lo largo del tiempo los estudios solicitados
variaron, en cuanto a disponibilidad de la iecnologia mencionada en el Hospiial
General: A partir de 1991 fue que empezamos a encontrar casos en los cuales se
realizd resonancia magnética, mientras que al retroceder en el tiempo encontramos
més reportes de mieloTAC con mielografia, y en los primeros casos, mielografia
sola.

En cuanto a estudios neunrofisiologicos, tambien varié la realizacion de acuerdo
a la disponibilidad. Se practicé potenciales evocados somatosensoriales, y en
algunos casos seleccionados electromiografia y velocidades de neuroconduccion.

Para el analisis se tomé en cuenta los estudios previamente mencionados(en los
pacientes a los que se les practicaron), edad, sexo, presencia de factor previo (por
gjemplo, infeccitn), sintoma inicial, tieapo en el cual la sintomatologia alcanza su
méximo, tiempo transcurrido entre el inicio de la sintomatologia hasta su ingreso,
fiempo de hospitalizacién, antecedenies patologicos, presencia de infecion
concurrente, grado de afeccién motora, nivel semsitivo, presencia durante la
evolucién de dolor axial, disestesias, parestesias, afeccion de esfinteres, duracién de
choque medular, o de sintomatologia de motoneurona inferior, presencia de
Babinski, niimero de extremidades afectadas (2 o 4), intensidad de los reflejos de
estiramiento muscular vy presencia de recurrencia. Se¢ compard cada uno de estos
elementos con el grado de mejoria alcanzado.

La sintomatologia inicial buscada se dividié en: déficit motor, disestesias,
parestesias, dolor axial, afeccidn de esfinteres.

Dado que en algunos expedienfes no se expresaba con precision la fecha de
inicio de la mejoria, se tomd en cuenta como indicador indirecto el tiempo de
hospitalizacién €axin en los casos de evolucidn estacionaria servirfa este indice, pues
se puede esperar que tengan los periodos mas largos de hospitalizacion).
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La presencia de factor previo se valoré de dos maneras: Como ausente o
presente, v de manera aislada, factor por factor. La existencia de infeccién
concurrente a su ingreso {independiente del factor previo) se analizé de la misma
manera, asf como la de antecedentes patologicos.

Para estadificar la afeccién motora se utilizé una escala en la cual se tomd en

cuenta la fuerza de la siguiente manera:

o JLeve. Afeccién minima o pinguna, paciente ambulatorio, escala de fuerza
Medical Research Council 4,5 o0

s Moderada. Puede mover las exiremidades afectadas pero no deambuiar escala
MRC 2,3

* Severa. No puede mover las extremidades afectadas, escala MRC 0,1.

Al grado de fuerza, para su analisis se le asigné un nimero (1,2,3), més grande
mientras mayor fuera la fuerza.

La presencia del sintoma inicial se analizd si se presentaba sélo, o de manera
combinada,

Para el nivel sensitivo se analiz6, de acuerdo a dicho nivel independiente, y
agrupado en las categorfas siguientes:
Cervical alto. Hasta C4
Cervical bajo. C5-C8§
Toracico alte. T1-T6
Toracico bajo. T7 a T12
Lumbar

s & & o @

Como se ha reportado, en [a mielitis fransversa aguda la presencia de choque
medular es variable, por lo cual tomamos en cuenta el tiempo que transcurrid entre el
inicio de la sintomatologia, hasta ¢l momento en gue desapareciera, ya sea el choque
medular o signos de motoneurcna inferior. S1 no se presentaba dicha situacién el
tiempo se calificaria como 0.

La intensidad de los reflejos de estiramiento muscular se calificé por el niunero
de cruces: (o0

0. Arreflexia

+, Hiporreflexia

++, Normorreflexia

+++, Hiperreflexia

++++. Clonus
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Lz escala de mejoria, se construyé de la siguiente manera (Modificado de al
Deeb y cols, 27): '

¢ Pobre, No ambulatorio, dependiente, nivel sensitivo persistente, disfuncién

esfinteriana
-« Moderada. Deambula con dificuliad, mejoria sensitiva, presencia de urgencia

urinaria .

e Buena. Minima espasticidad o paresia, completamente independiente, sin nivel

~ sensitivo

¢  Completa. Asintomatico.

Para el anilisis estadistico se asignd valores numéricos: 1, pobre; 2, moderada;
3, buena o completa. La razdn de asignar la mejoria buena y completa a un solo valor
¢s que para fipes funcionales de la vida diaria no esperamos diferencia.

No logramos hacer wna correcta correlacién con respecto al tratamiento, por la
gran variabilidad del mismo, por 1o cual no lo incluimos en el anélisis.

ESTADISTICA

Para las variables dicotémicas empleamos la prueba chi-cuadrada.

Para las variables continuas (escalas numéricas) empleamos la prueba t de
Student, y se practicé anilisis de regresidn lineal y ANOVA. Ei nivel de p se fij6 a
0.05. (27,101)

El cileulo estadistico se Hevd a cabo con el apoyo del software SPSS For
Windows version 8.0.

RESULTADOS

De acuerdo a los criterios empleados se identificd a 13 pacientes, cuyas edades
fluctuaron enire los 16 y los 77 afios (promedio 33.4, mediana 27, Desviacion Estindar
20.41). De éstos 7 son mujeres y 6 honibres (53.8 y 46.2% respectivamente).

El cilculo de la incidencia de mielitis transversa aguda en nuestra poblacién
tiene diversas dificultades:

Primero, estamos tomando en cuenta de manera individual upa unidad
hospitalaria, mientras que en Distrito Federal existen 42 unidades para hospitalizacion
general y 67 de especialidad (si nos referimos a Ia Sccretarfa de Salud las cifras son 11,
general, y 40, especialidad).

Adicionalmente, es dificil establecer la poblacion general que potencialmente
puede acudir al Hospital General, ya que no se limita a la poblacién de la delegacion
Cuauhtémoc {en fa que se sifiia nuestra mstitucién), sine que tambien hay maltiples
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usuarios provenientes de otras demarcaciones politicas de la Ciudad, y de otros estados
del pais, por ser centro de referencia nacional.

Tomando en cuenta las cifras promedio desde 1987 a 2000, de consultas de
primera vez del Hospital General de Mexico (o1 podemos calcular una tasa de
incidencia de 4.21 por millén de habitantes, cifra superior 2 la reportada por Berman en
Israel ), que es de 1.34 por millon hab. Si la caloulamos a partir de la poblacién
usuaria de la Secretaria de Saludygy en la Ciudad de México, resultaria una tasa de
0.39 por millén hab, Pero esta cifra no seria confiable por subestimar la incidencia, al
existir ofras unidades en las que puede atenderse el paciente, que no se estan tomando
en cueita para el andlisis, por lo cual adoptaremos la primera cifra (cuando menos
hasta contar con informacién sobre incidencia de mielitis transversa aguda en el resto
de instituciones de salud de la Ciundad de México y el pais).

Respecto al factor previo a la instauracién se expene en la siguiente tabla:

Factor Previo Factor Previo en MTA
Frec.
% Blogueso
Inicio Bloqueo 2 154 ) 15%
. Ninguno .
Diarrea 1 7.7 399 Diarrea
Fsfuerzo 1 7.7 ° 8%
Infec resp § - 38.5 Esfuerzo
Ninguno 4 30.8 I 8%
Total 13 100.0 Infet resp
38%

El sintoma inicial mas frecuente fue el dolor axial (38.5%). Cuando se Hegaban
a presentar en combinacién eran més comunes parestesia y disestesia, asi como
parestesias con paresia. : :

Sintoma inicial en MTA

Sintoma Inicial
Frec. %
Disestesia2 15.4 ' Parestesia Disestesia
Dolor 5 38.5 15% 15%
Esfinter 1 1.7 e
Paresia 3 23.1 Paresia
Parestesia 2 i5.4 23%

Total 13 100.0 Exfinter 29%

8%

74 GO

. )
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Respecto al tiempo de deterioro maximo, este fluctué desde 5 hrs hasta 25 dias,
promedio 547 , mediana 3, DE 8.03. El tiempo transcurrido entre €l inicio de la
sintfomatolopgia fue més amplio, variando desde 1 a 1095 dias {(promedio 90.23 dias,
mediana 6, DE 301.94). El tiempo de inico de la sintomatologia, a su egreso
hospitalario, va de 8 a 1125 dias (promedio 111.6 dias, mediana 28 dfas, DE 304.62).

El dnico antecedente patoldgico encontrado fue diabetes mellitus, en dos
pacientes. _

La infeccion concurrente més usual fue urinaria, seguido por infeccién
pulmonar, asociada también a urinaria, y a infeccién de escara sacra en un caso. La
mayor parte de los pacientes cursé sin infecciones (69.2%).

La afeccion motora en forma de paraparesia se observé con mayor frecuencia
que cuadriparesia (76.9% y 23.1% respectivamente). El grado motor inicial fue
moderado o severo, no reportindose casos de repercusion motora leve. En cuanto a
reflejos de estiramiento muscular se hallé 0 en I paciente, + en 7 casos, +++ en 3
pacientes (7.7%, 33.5% y 53.8%, respectivamente).

REMs

Escala+ 15

0.54
0

#1 #3 #5 #7 #9 #11 #13
Casos

19



La regién mds afectada ¢n cuanto a lo sensitivo es la tordcica baja, seguidade la
regién toracica alta, cervical y lumbar. El segmento individual més afectado es T10.

MTA. Region afectada

€asos

O o N W AR

cervical cervical lumbar toracicatoracica
a b a b

Durante la evolucién la presencia de disestesias se obervé en el 38.5% de los
pacientes, parestesias en el 7.7% y dolor axial a nivel de Ia lesion en el 53.8%.

Las alteraciones observadas en cuanto a la funcién vesical fueron incontinencia
en 5(38.5%), retencidn urinaria en 6(46.2%), y urgencia en 2(15.4%) casos.

Se aprecié Babinski en 7 (53.8%) de los pacientes.

La duracién del chogue medular o desaparicién de los signos de motoneurona
inferior fluctuaron entre 0 (no presentandose) y 38 dias (promedic 13.53 dias, mediana
7dias, DE 13.04).

Duracién choque medular

40
30
Dias 20
10

#1 #3 #5  #T #9 #11 #3
Casos

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN 20
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Se practicé en 2 pacientes mielografia, mielografia/micloTCen 5,e IRM en 8 (2
dos pacientes se les realiz6 tanto mielografia/mieloTC como IRM). Los estudios de
neuroimagen fueron normales en 7 casos y anormales en 6. En una mielografia se
reporté discreto ensanchamiento medular. En el resto de las mielografia/mieloTC no se
reportaron alteraciones. En las imdgenes de resonancia magnética se reportaron zonas
de 3 a 9 segmentos medulares, hipointensas en T'1 e hiperintensas en T2 (4 casos), en
uno con lesidn central en.sentido transversal; dos con reforzamiento discreto con
gadolinio-DTPA; un caso con zonas heterogéneas isointensas en T1, hiperintensas en
T2. Tres casos tuvieron resonancias magnéticas normales (uno tenia una hernia discal
en sentido muy caudal al nivel de su sintornatologia, por lo cual no se relaciond).

El estudio de LCR se ilevd a cabo sélo en 6 pacientes (omo con discreta
hiperproteirniorraquia y linfocitosis leve, otre con hiperproteinorraguia sola, un terceto
con linfocifosis leve, y el resto normal).

Refiriéndonos a los potenciales provocados somatosensitivos, se practicaron en
3, uno con bloqueo a nivel de tibiales (concurria con probable neuropatia diabética),
otro con lentificacion de Ia velocidad de conduccion central, y el tercero sin alteracion.

En cuanto al grado de mejoria, tuvieron una evolucién catalogada como pobre 4
pacientes(30.8%), moderada 5(38.5%), buena 2(15.4%), y completa 2(15.4%).

Escala de Mejoria

#1 #3 #5  #7T  #9 #17 #13
Casos

Dos pacientes presentaron otra recaida, en el mismo nivel medular,
aproximadamente a los 6 meses. A las dos se les practicé potenciales provocados
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visnales, auditivos de latencia corta, asi como resonancia magnética craneal, sin
hallarse patologia adicional.

Al comparar estadisticamente la evofuclon {grado de mejoria} con las variables
antes mencionadas no se halla relacién en cuanto a sexo, edad, factores previos, tiempo
de inicio a deterioro méximo, ingreso, egreso, grado mofor imicial, antecedentes
patologicos, infecciones concurrentes, sfutoma inicial, presencia de disestesias,
parestesias, afeccion esfinteriana, dolor axial, Babinski, presencia de recurrencia, ni
con la presencia de resultados de neuroimagen, potenciales provocados
somatosensitivos v liquido cefalorraquideo. Por lo cual no se pudo establecer
prondsticos con estos elementos. ‘

Se correlaciond de manera directa con buen prondstico el niimero de cruces
(intensidad) de los reflejos de estiramiento muscular (p=0.013), y de manera inversa
con el mimero de extremidades afectadas (p=0.003) y la duracién de choque medular o
tardanza en desaparicion de signos de motoneurona inferior (p=0.029), con intervalo
de confianza de 95%.
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DISCUSION

En la literatura se halla estudios que hablan sobre distintos factores pronésticos,
tales como los sintomas iniciales «s), la progresion clinica combinada con alteracién
inicial electrofisiolégica y de imagen (37), asi como el tamafio de la lesion en la JRM
(11,13,25,31,38.46,50,53)

Puede explicarse que una evolucién hiperaguda asociada a dolor denote una
lesién medular espinal severa, con gran inflamacioén y ensanchamiente de la misma.
Las zonpas de alteracién en resopancia magnética podrian relacionarse con el grado de
inflamacién y alteracién de la barrera hematoencefalica.

Los factores que hallamos en el presente trabajo pueden explicarse de una
manera logica. Tanto la presencia sostenida de reflejos de estiramiento mmscular
abolidos o disminuidos, y el tiempo prolongado de paresia fliccida, sugieren que hay
un dafio importante a la motoneurona inferior, o cual ensombreceria la expectativa de
mejoria si esto fuera muy extenso. Respecte 2 la mejor evolucion de los pacientes con
paraparesia comparados con los que cursaban con cuadriparesia no encontramos
elementos que lo expliquen de manera completa. Podria estar asociada ia cuadriparesia
a deterioro ventilatorio, mayor postracién y dificultad para manejar secreciones.
Aundgue no se reporta en nuestro frabajo ninguna defuncion, los casos con evolucion
fatal mencionados en la literatura tienen mayor compromiso medular cervical.

Como explicaciones a no haberse encontrado los factores reportados en la
literatura relacionados con la evolucion, estd el tamafio pequeiio de la muestra, o cual
se corregiria si un estadio similar se llevara a cabo de manera multicéntrica. Tambien
influye, a lo largo del tiempo, la disponibilidad de tecnologia, lo cual limita a un
estudio que quisiera tomar en cuenta casos muy antigwos. La manera ideal seria
efectuar un estudio prospectivo, contando con IRM en todos los casos, aunque el
tiempo que se invertirfa en esto serfa largo, dada la baja incidencia de la patologfa en
cuestion.

Con ¢l fin de minimizar el ndmeroe de casos sin diagnéstico etioldgico preciso
debemos agotar fodas las posibilidades diagnésticas, situacion que por limitaciones
técnicas no siempre se Heva a cabo. Una estrategia seria efectuar de manera sistemética
serologia y estudio del lguido cefalorraquideo para biisqueda de los agentes
patégenos, emunerados anteriormente en este trabajo, ademds de la pronta realizacién
de los estudios de neuroimagen y neurofisiologia correspondientes.

23



CONCLUSIONES

i. La incidencia encontrada en este trabajo es mayor a la reportada en la literatura

mundial.
© 2. Mientras mis intensos se encuentren los reflejos de estiramiento muscular al

momento de la exploracion inicial tiene mejor prondstico el paciente,

3. Mientras mas prolongada sea la presencia de la hiporrefiexfa o el choque
medular el paciente cuenta con peor prondstico

4. Las mielitis que cursan con paraparesia tienen mejor evolucion que las que se

~ presentan con cuadriparesia.

5. Es conveniente la realizacién de estudios similares con una mayor cantidad de
pacientes,
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