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INTRODUCCION:

La lesion medular es una de las afecciones mas graves y discapacitantes por las
grandes limitaciones y complicaciones que se derivan de ella, constituyendo un serio
problema de salud publica. En la mayoria de los paises del primer mundo existe un
sistema para recabar informacidn acerca de las personas que padecen una lesion medular,
sin embargo en paises como el nuestro, no hay buenos registros acerca de este tipo de
lesiones. La presente investigacion tiene como objetivos la descripcién de las
caracteristicas clinicas que se presentan en los diferentes sindromes medulares, asi como
la descripcion de la etiologia mds frecuente en cada uno de ellos en pacientes
hospitalizados en el servicio de Neurologia del Hospital Juarez de México, durante un
periodo comprendido del primero de Marzo de 2008 al primero de Marzo de 2012, con la
finalidad de tener un conocimiento mas definido, de tal manera que pueda inferirse una
etiologia en base a nuestra exploracidn neurolégica y definir un plan enfocado a
corroborar un diagndstico y por ende un tratamiento oportuno. La investigacion es de tipo
descriptiva y retrospectiva, de tal manera que es guiada por los objetivos. En cuanto al
material y métodos se tomara al tamano de la muestra en forma no aleatoria, por
conveniencia, dados los criterios de seleccion incluidos; en el analisis estadistico se
utilizaron porcentajes, medidas de tendencia central y de dispersidn que sean oportunas,

asi como graficos y tablas para exponer los resultados.




ANTECEDENTES:

Las enfermedades del sistema nervioso central (SNC) pueden ser confinadas a la
médula espinal en donde pueden manifestarse con determinadas caracteristicas clinicas,
con déficit motor, sensitivo, o trastornos de esfinteres en los llamados sindromes
medulares’.

Los principales sindromes medulares son los siguientes: 1) Sindrome de transeccién
medular, en donde esta involucrada toda, o casi todos los componentes de los diferentes
tractos ascendentes y descendentes de la médula espinal; 2) sindrome de hemiseccién
medular o sindrome de Brown-Sequard, en el cual los pacientes presentan una debilidad
ipsilateral y debajo de la lesion, incluyendo la pérdida de la sensibilidad al dolor y
temperatura contralateral y debajo de la lesién, pudiendo encontrarse ademas, pérdida
del sentido de posicidn ipsilateral a la lesion; 3) sindrome medular anterior, en el cual el
paciente se encuentra con paraparesia, y pérdida sensorial espinotaldmica debajo del
nivel de la lesién; 4) sindrome medular central, en el cual existe una lesién intraaxial que
altera las estructuras de la regidon central o paracentral; 5) sindrome combinado de
cordones posteriores y lateral, en el que la presentacidn clinica es una marcha ataxica
espdstica por la pérdida de la sensibilidad transmitida por los cordones posteriores; 6)
Sindrome de cono medular y 7) Sindrome de la cauda equina; estos dos ultimos sindromes
tienen sintomas y signos similares, incluyendo dolor radicular, referido y local, asi como

hipoestesia en silla de montar, trastornos de esfinteres y debilidad en extremidades




inferiores. Ademas de lo ya mencionado es importante determinar si las lesiones son
extradurales o intradurales, asi como extramedulares o intramedulares®.
En el diagnéstico diferencial de enfermedades que afectan a la médula espinal se
encuentran:
Lesiones compresivas:
No neoplasicas:
e Trauma.
e Espondilosis.
e Hernia de disco intervertebral.
e Enfermedades infecciosas (absceso, tuberculosis).
e Enfermedades inflamatorias (artritis reumatoide, sarcoidosis, espondilosis
anquilosante).
e Hemorragia espinal.
e Quistes aracnoideos.
e Enfermedad de Paget.
e (Osteoporosis.
Neoplasicas:
e Epidural.
e Intradural extramedular (meningioma, neurofibroma, metastasis leptomeningea).
e Intramedular.
Mielopatias no compresivas:

e Desmielinizantes (esclerosis multiple, encefalomielitis desmielinizante aguda).




e Mielitis viral (mielopatia relacionada a VIH, HTLV-1).

e Isquemia y/o hemorragia por malformaciones vasculares.

e Enfermedades por espiroquetas (sifilis, enfermedad de Lyme).
e Mielopatias toxicas (inducida por radiacién).

e Enfermedades autoinmunes (LES, sindrome de Sjogren).

e Paraneopldasica.

e Degeneracién neuronal.

e Mielitis transversa aguda y subaguda de causa desconocida’.

El sindrome de seccién medular completa, es mas conocido por su relaciéon con trauma
raquimedular, aunque también puede ocurrir como consecuencia de hemorragia, infarto,
o lesiones que progresan rapidamente de tipo desmielinizante o inflamatorio (mielitis
transversa)®.

Como consecuencia de la compresion o corte de la médula espinal posterior a un
trauma, hay una destruccién de la sustancia gris y sustancia blanca, lo que evoluciona a
una necrosis traumatica en el lugar de la lesidn y uno a dos segmentos arriba y abajo del
sitio de dafio. Raramente hay una corte completo de la médula espinal, sin embargo
pueden presentarse hematomielia, concusién, contusién, asi como hematorraquis3.
Clinicamente hay tres trastornos de la funciéon que se hacen evidentes: Todos los
movimientos voluntarios por debajo del nivel medular de la lesidon son inmediatamente y
completamente abolidos, presencia de un nivel sensitivo, y pérdida de las funciones

reflejas de la médula espinal, presentandose urgencia o incontinencia urinaria; cuando




hay afectacion de los reflejos autondmicos se manifiesta como un choque medular, el cual
tiene una duracién de una a seis semanas como regla. Con grados menores de lesion hay
un menor déficit neurolégico aunque pueden quedar una paraparesia o cuadriparesia
leves, asi como trastornos sensitivos a nivel distal®.

El daino medular transitorio por concusidn se refiere a la pérdida transitorio de la
funcién motora o sensitiva de la médula espinal la cual puede tardar desde minutos hasta
varios dias. En la mayoria de los casos al momento del examen neurolégico los sintomas
han disminuido o pocas anormalidades neuroldgicas son encontradas”.

En el sindrome medular central la pérdida de la funcién motora es caracteristicamente
mas severa en las extremidades superiores que en las inferiores y particularmente mas
severa en las manos; en algunos casos puede presentarse disfuncién vesical con retencién
urinaria, y poca afectacién sensitiva. El daifio a la materia gris central puede dar lugar a
atrofia, arreflexia, paralisis y pérdida segmental de |la sensacién de dolor y temperatura. El
dano por retroflexidn de la cabeza y cuello es la causa mas frecuente de este sindrome,
aunque la hematomielia, la mielitis necrotizante, el embolismo fibrocartilaginoso, el
infarto debido a diseccién o compresién de la arteria vertebral en la regidn cervico-
medular constituyen otras causas™®’.

La hemiseccién de la médula espinal produce el llamado sindrome de Brown-Séquard,
el cual en realidad raramente se presenta y se denomina generalmente como parcial o
incompleto; la presentacion clinica consiste en debilidad ipsilateral y pérdida del sentido
de posicién y vibracién por debajo del nivel de la lesién y pérdida contralateral de la

sensacion de dolor y temperatura caudal al segmento lesionado; puede encontrarse
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también en el nivel de la lesidn una banda ipsilateral de analgesia, anestesia, y debilidad
por la interrupcidn de las vias aferentes y eferentes en este nivel. El trauma por heridas de
bala o heridas punzocortantes son la causa mas comun de este sindrome; otras causas
reportadas son las metastasis espinales, las hernias discales y la necrosis por
radiacion®®>1°,

El infarto de la arteria cerebral anterior se ha visto en afios recientes con mayor
frecuencia, en parte por el incremento de los procedimientos invasivos tales como cirugia
vascular y toracoabdominal y la supervivencia posterior a paro cardiaco o hipotensién
arterial. Las astas anteriores y los tractos anterolaterales estdn involucrados en este
sindrome. La zona tordcica en el segmento T6 es especialmente susceptible. Se manifiesta
por déficit corticoespinal por debajo del infarto; puede ocurrir disfuncidon autonémica; con
pérdida de la funcién rectal, vesical y sexual; en el aspecto sensitivo se preserva la
sensibilidad profunda que es llevada en los cordones posteriores y los tractos
espinotalamicos para la sensibilidad superficial son interrumpidos. Inicialmente puede
manifestarse como un choque espinal con arreflexia, con posterior espasticidad”.

Los trastornos de el asta anterior y de la via piramidal, con preservacion de la funcién
sensitiva y autondmica es vista en enfermedad de neurona motora, lo que clinicamente se
manifiesta con datos de neurona motora inferior (atrofia, fasciculaciones) y neurona
motora superior (espasticidad, hiperreflexia)*2.

La degeneracién combinada subaguda como resultado de deficiencia de Vitamina B12

se caracteriza por afectacion de los cordones posteriores y laterales; asi también pueden
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presentarse en este sindrome atrofia optica, cambios en la esfera mental y neuropatia
periféricas.

La esclerosis multiple ( EM ) es una enfermedad inflamatoria crénica del sistema
nervioso central ( SNC ) mediada inmunoldgicamente por células T y por sobreproduccién
de citocinas proinflamatorias™. El inicio de la EM puede ser insidioso o subito,
comunmente se presentan sintomas que incluyen neuritis dptica, parestesias, debilidad e
incoordinacién motora, ademas puede presentarse urgencia o retencién urinaria,
constipacién, disfuncién sexual, fatiga, depres12ién, diplopia, signo de Lhermitte
(Sensacion eléctrica que corre hacia abajo en la médula espinal al flexionar el cuello),
entre otras manifestaciones'®. Eventualmente, alrededor de 65% de los pacientes entran
en una fase secundariamente progresiva; en 20% la enfermedad es progresiva desde el
inicio, llamandose entonces primaria progresiva, y que corresponde a la forma mas severa
de la enfermedad. A menudo las formas primaria y secundariamente progresiva se
manifiestan con enfermedad espinalls’le.

La encefalomielitis diseminada aguda ocurre como un Unico episodio de sintomas vy
signos neuroldgicos que se desarrollan en unos pocos dias en asociacion con una infeccion
viral, en especial sarampiéon vy varicela. Patoldgicamente hay extensas areas de
desmielinizacién, con reaccidén inflamatoria en el cerebro y la médula espinal. Los
sintomas iniciales a menudo consisten en cefalea, fiebre, confusion, asi como crisis e
irritacion meningea. Las manifestaciones de involucro de la médula espinal son debilidad,
trastorno sensitivo en las piernas, respuesta plantar extensora, asi como retencion

urinaria®”.
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La Neuromielitis dptica o enfermedad de devic es otra causa de desmielinizacién de la
medula espinal con diferentes presentaciones clinicas™®.

El absceso epidural es un problema neurolégico que requiere un diagndstico y
tratamiento tempranos. La resonancia magnética (IRM) es el estudio de eleccién y deberia
ser suficiente para valorar la extension del absceso. En los laboratorios se encuentran
leucocitosis, incremento de la velocidad de sedimentacién globular (VSG); el liquido
cefalorraquideo (LCR) muestra pleocitosis leve, e incremento de las proteinas, con
concentraciones de glucosa normal®.

La sifilis puede producir meningovasculitis de la médula, lo que puede condicionar a su
vez a un infarto medular®®

La mielopatia vacuolar es encontrada en aproximadamente 20% de pacientes con
SIDA. La mielopatia vacuolar se caracteriza por vacuolacién de la sustancia blanca de la
médula espinal, sobre todo en los cordones posteriores y laterales de la regidn toracica. La
mielopatia vacuolar por el VIH se asemeja a la degeneracién combinada subaguda,
aunque la primera tiende a presentarse con incontinencia mas temprana y sintomas
sensitivos mas conspicuos. Las causas de mielopatia vacuolar ademas del propio VIH son
el linfoma, el criptococo y el herpes virus. Los sintomas de la mielopatia vacuolar
progresan lentamente en semanas a meses con debilidad, ataxia, incontinencia,
disfuncidon eréctil y parestesias. El examen muestra paraparesia o monoparesia de

extremidades inferiores, espasticidad, disminuciéon o incremento de reflejos tendinosos

profundos, signo de Babinski y ausencia del sentido de posicidn y vibracién?'.
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El virus HTLV-1 parece ser la causa de la paraparesia espastica tropical. Los hallazgos
clinicos incluyen paraparesia, deterioro del sentido de posicién y vibracién y disfuncion
rectal y vesical®%.

Las malformaciones o fistulas arteriovenosas se presentan con hemorragia o
mielopatia; la mayoria de estas lesiones involucran a la parte inferior de la médula. En la
exploracion se encuentran déficit motores en extremidades superiores e inferiores, con
déficit sensitivos a menudo de tipo radicular. El diagndstico es sugerido por IRM vy
confirmado mediante angiografia espinal. La mayoria de las lesiones son extramedulares y
posteriores a la médula®.

Entre las causas encontradas a nivel del foramen magno se encuentran: Trauma,
esclerosis multiple, siringomielia, malformacién de Chiari, luxacion atlanto-axoidea y otras
anormalidades dseas de la unién craneocervical. Las causas de lesién medular a nivel del
foramen magno presentan como sintoma inicial dolor en la regién occipital y/o cervical, el
cual puede irradiarse a hombros o brazos; los sintomas y signos de nervios craneales son
inconstantes; el involucro del sistema motor se manifiesta como una debilidad espastica;
en ocasiones pueden encontrarse también signos de neurona motora inferior®.

Las lesiones en la columna cervical superior son sobre todo de tipo compresivo®.

Las lesiones compresivas se presentan con dolor radicular que se irradia, asi como
trastornos motores y sensitivos. En las neoplasias intramedulares también hay dolor
aunque este es difuso. La debilidad usualmente sigue a la afectacion sensitiva

particularmente en el segmento afectado. La exploracion de los reflejos tendinosos

profundos son de ayuda para identifica el nivel medular afectado; asi como maniobras
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tales como el signo de Hoffman el cual indica si esta presente de manera bilateral
afectacién de la via piramidal, y sobre todo cuando este se encuentra de manera
unilateral. Los trastornos de esfinteres se desarrollan al final en los sindromes de
compresién medular®®?,

Las lesiones de el cono medular y de la cauda equina se presentan con dolor radicular
local, pérdida sensitiva en “silla de montar”, asi como debilidad de extremidades
inferiores; el diagndstico se dificulta cuando se involucran varios segmentos
lumbosacros®*%.

Una combinacién de signos cerebelares y corticoespinales pueden ser encontrados en
pacientes con anomalias congénitas del esqueleto tales como platibasia, siringomielia,
invaginacion basilar’.

Los tumores pueden ser divididos en dos grandes grupos: Intramedulares (10%) y
extramedulares (90%). El ependimoma es el tumor intramedular mds frecuente. Los
tumores extramedulares pueden ser a su vez extradurales o intradurales. Los tumores
primarios extramedulares son el meningioma y el neurofibroma, los cuales son benignos.

Las metastasis carcinomatosa, linfomatosa o depdsitos leucémicos y el mieloma multiple

2
son usualmente extradurales®®.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

Las presentaciones clinicas de las lesiones de la médula espinal son diversas, y se
manifiestan como sindromes distintivos. Ciertas enfermedades se presentan
preferentemente con un determinado sindrome y no con los otros. El tiempo de evolucién
de la disfuncion de la médula espinal, es a menudo importante en predecir la etiologia.

Por lo anterior se plantea la siguiente pregunta:

¢Cudles fueron las caracteristicas clinicas y etioldgicas de lesiones medulares presentadas
por pacientes atendidos en el servicio de Neurologia del Hospital Juarez de México,
durante el periodo comprendido del primero de Marzo de 2008 al primero de Marzo de

20127
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JUSTIFICACION:

Los sindromes medulares constituyen un grupo heterogéneo de enfermedades con
involucro de la médula espinal con o sin afectacidn a nivel cerebral, que presentan una
combinacion de signos y sintomas caracteristicos y de multiples etiologias; los cuales en la
mayoria de los casos tienen consecuencias devastadoras para los pacientes en quienes se
diagnéstica, y por tanto constituye una de las causas mas frecuentes de discapacidad en
México. En los ultimos anos se han realizado nuevos métodos diagndsticos, como la
amplia utilizacidon de la imagen por resonancia magnética, con lo que se ha logrado la
instauracién de un tratamiento mads pronto; sin embargo pese al avance de la medicina en
el campo de la neuroradiologia es imprescindible un entrenamiento adecuado desde el
punto de vista clinico para identificar los diferentes tipos de sindromes medulares
existentes tomando en cuenta que en ocasiones no hay datos desde el punto de vista
imagenoldgico, que nos orienten a la probabilidad etiolégica y en base a esto poder inferir
un diagndstico oportuno y por supuesto un protocolo de estudio y un tratamiento
inmediatos, lo que obviamente redundara en beneficio del paciente, al disminuir la

discapacidad funcional y por ende favorecer su reintegracion a la sociedad.
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OBIJETIVOS
OBIJETIVO GENERAL:

Describir las caracteristicas clinicas y etioldgicas de lesiones medulares presentadas por

pacientes atendidos en el servicio de Neurologia del Hospital Juarez de México.

OBIJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Describir las caracteristicas clinicas de las lesiones medulares.

2. Describir la etiologia de las lesiones medulares.

3. Comparar ambas mediciones.
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MATERIALY METODOS:

DISENO DEL ESTUDIO:

Estudio descriptivo, tipo retrospectivo y transversal.

UNIVERSO:

Pacientes que presentan lesiones medulares.

TAMANO DE LA MUESTRA:

Pacientes diagnosticados con una lesion medular, efectudndose el muestreo en forma no
aleatoria, por conveniencia, dados los criterios de seleccién del total de pacientes con
lesiones medulares diagnosticados en el servicio de neurologia del Hospital Judrez de

México, durante el periodo comprendido del primero de Marzo de 2008 al primero de

Marzo de 2012.

CRITERIOS DE SELECCION:

CRITERIOS DE INCLUSION:

1. Pacientes diagnosticados con una lesién medular.

2. Que hayan sido atendidos y hospitalizados en el servicio de neurologia.
3. De cualquier género.

4. De edades comprendidas entre 16 y 80 aios.

5. Que no tengan antecedentes de evento vascular cerebral, radiculopatia, asi como otras
enfermedades condicionantes de alguna discapacidad.

CRITERIOS DE NO INCLUSION:

1. Pacientes que presenten deterioro del estado de alerta.

19
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2. Pacientes con antecedentes de evento vascular cerebral, radiculopatia, asi como otras

enfermedades condicionantes de alguna discapacidad.

3. Que no tengan un diagndstico definido al momento de su egreso.

4. Pacientes atendidos a través de la consulta externa.

CRITERIOS DE ELIMINACION:
1. Que estén extraviados los expedientes.

2. Pacientes que fallecieron antes de su diagndstico.

DEFINICION DE VARIABLES:

VARIABLE INDEPENDIENTE: Caracteristicas clinicas de los sindromes medulares.

VARIABLE INDEPENDIENTE: Etiologia de las lesiones medulares.
OTRAS VARIABLES: Género, edad, tiempo de evolucidn.

CONFUSORES: Lesién encefalica, neuropatia, miopatia, infecciones.

VARIABLE DEFINICION DEFINICION TIPO DE NIVEL DE UNIDAD DE MEDICION
CONCEPTUAL OPERACIONAL VARIABLE MEDICION (INDICADORES)
CARACTERISTICAS | Conjunto de Sindrome de seccién | Independiente | Nominal Sindrome de seccion
CLINICAS DE signos y sintomas | medular Cualitativa medular
LESIONES neurolégicos que | Sindrome de Brown- Sindrome de Brown-
MEDULARES identifican a una Sequard Sequard
(SINDROME lesién medular en | Sindrome medular Sindrome medular
MEDULAR) particular. central central
Sindrome medular Sindrome medular
anterior anterior
Sindrome de Sindrome de cordones
cordones posteriores.
posteriores. Sindrome de
Sindrome de compresion medular
compresidon medular Sindrome de cono
Sindrome de cono medular.
medular Sindrome de la cauda
Sindrome de la equina.
cauda equina
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ETIOLOGIA DE Es el estudio cuyo | Compresiva Independiente | Nominal Compresiva
LOS SINDROMES | objeto es definir -No neoplasica Cualitativa -Degenerativa
MEDULARES las causas o -Neoplasica -Neoplasica
fendmenos que No compresiva - Infecciosa
condicionan un - Traumatica
determinado No compresiva
dafioenla -Desmielinizante
médula espinal. -Infecciosa
-Vascular
- Otras.
EDAD Tiempo Edad cronolégica al Independiente | Intervalos Afos.
transcurrido momento del Cualitativa
desde el registro.
nacimiento.
GENERO Caracteristicas Masculino Independiente | Nominal Masculino
gue definenaun | Femenino Cualitativa Femenino
humano como
hombre o mujer.
TIEMPO DE Periodo de Menos de 24 hrs. Independiente | Nominal Menos de 24 hrs.
EVOLUCION tiempo 1a3dias Cualitativa 1 a3dias
transcurrido 4 a7 dias 4 a7 dias

desde el inicio de
la enfermedad
hasta su
diagnéstico.

1 semanaalmes
Mas de 1 mes

1 semanaal mes
Mas de 1 mes

METODOLOGIA:

En el servicio de Neurologia del Hospital Juarez de México, segin el tamafio de la muestra

se realizard inicialmente una busqueda de los casos clinicos en los censos del servicio de

Neurologia durante el periodo comprendido del primero de Marzo de 2008 al primero de

Marzo de 2012, y previa revision exhaustiva de los diagndsticos asentados en los

expedientes clinicos se procederd a la recoleccién de datos en nuestro instrumento de

mediciéon y posterior descripcion detallada de cada una de las diferentes lesiones

medulares, catalogandolos de acuerdo al conjunto de signos y sintomas presentes dentro

de los diferentes tipos de sindromes medulares existentes, asi como la descripcion de la
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etiologia de estos, ademds de las otras variables incluidas en el presente estudio tales

como edad y sexo, con posterior comparacion de las variables medidas.

Todos los pacientes deberan de cumplir con los criterios de inclusién y exclusién del
presente estudio, asi como con los de eliminacién, descartandose aquellos casos no

diagnosticados.

Al finalizar el estudio se realizaran los estudios estadisticos correspondientes y los

resultados se detallaran en gréficas y tablas.

ANALISIS ESTADISTICO:

En programa Excel se realizard la recopilacion de datos y posteriormente serd efectuado el
analisis. De acuerdo a la distribuciéon de datos se utilizaran las medidas de tendencia
central y de dispersion que sean oportunas. Las variables de tipo nominal y de intervalos

s 2 , . . .
serdn comparadas con X, ademads de la utilizacion de porcentajes.

CONSIDERACION ETICA:

El presente estudio es de tipo descriptivo, retrospectivo y transversal en donde se tiene
como objetivo Unicamente la descripcidn de variables, recolectadas del expediente clinico,
no implicando ningun riesgo para el paciente; por lo que no es necesaria la firma previa de
un consentimiento informado, toda vez que no se esta realizando un procedimiento o

administracion de un farmaco que lo condicione.
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Asi también cabe mencionar que el presente estudio se apega a las consideraciones éticas
formuladas en la Investigacion para la salud de la ley general de salud de los Estados

Unidos Mexicanos.

FACTIBILIDAD Y FINANCIAMIENTO:

El estudio es factible, ya que se dispone de una cantidad suficiente de pacientes, asi como
el hecho de que no se requiere de recursos del hospital, que los ya utilizados, dado que es
un estudio de tipo retrospectivo.

RECURSOS HUMANOS:
Investigador principal: Dr. Diego Antonio Cruz Fino. Residente de 3er. Afio de Neurologia.

Asesor de la investigacion: Dr. Alejandro Gonzdlez Mufioz. Médico adscrito del servicio de
Neurologia.

Colaboradores:

1. Dr. Juan Martinez Mata. Jefe del Servicio de Neurologia.
2. C. Maria del Rubi Pérez Benitez. Jefa del Servicio de Archivo Clinico.

RECURSOS MATERIALES:

e Expedientes clinicos.
e Papeleria y material de computacion.
e Equipo de cémputo e impresora.

FINANCIAMIENTO:

El material de cdmputo, impresora, papeleria, seran proporcionados por el residente a
cargo de la investigacion.

Los pacientes y/o sus familiares no pagaran nada en el presente estudio, dado que es un
estudio de tipo retrospectivo.
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RESULTADOS:

En la presente investigacion se obtuvo una muestra total de 82 pacientes, de los cuales 2
no tuvieron un diagnostico definido a su egreso, 1 presento deterioro del estado alerta, 2
presentaron evento vascular cerebral como antecedente, 2 estaban fuera del grupo de
edad y hubo un total de 14 expedientes extraviados. De los 59 pacientes que cumplieron
todos los criterios de seleccidn, 29 (49.15%) fueron del género femenino y 30 (50.84%) del
género masculino. La edad mds temprana en nuestro grupo de estudio para tener una
lesién medular fue de 21 afios y la mayor de 80 afios (se excluyeron del estudio 2
pacientes de 86 y 88 afios, por estar fuera del grupo de edad), considerandose una X* de
48.55 anos de edad, con una desviacién estandar de 16.81 afios. El grupo de 31 a 50 afios

fue el mas frecuente para presentar una lesién medular.

Tabla 1. Caracteristicas de la poblacion.

CARACTERISTICAS DE LA POBLACION:

Edad

Rango 19 - 80 afios
Media 48.55 afios
Sexo

Femenino 29 (49.15%)
Masculino 30 (50.84%)
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Se obtuvieron los siguientes resultados en la descripcion de sindromes medulares:
Sindrome de seccién medular: 16 (27.11%), sindrome de Brown-Sequard: 3 (5.08%),
sindrome medular central: 3 (5.08%), sindrome medular anterior: 1 (1.69%), sindrome de
cordones posteriores: 0, sindrome de compresion medular: 34 (57.62%), sindrome de

cauda equina: 2 (3.38%), sindrome de cono medular: 0.

Sindromes medulares

B Sindrome de seccidén medular
B Sindrome de Brown-Sequard
m Sindrome medular central

B Sindrome medular anterior

B Sindrome de compresién
medular

m Sindrome de cauda equina

En cuanto a la regién mas frecuentemente afectada se encontraron lesiones medulares en
los segmentos tordcicos en 24 (40.67%), segmentos cervicales en 32 (54.23%) y en los

lumbares en 3 casos (5.084%) de los casos.

En cuanto a la descripcion de la etiologia esta se clasific6 como no compresiva y
compresiva, y esta ultima a su vez como neopldsica y no neoplasica, obteniendo los

siguientes resultados: La etiologia degenerativa en nuestro estudio se encontré en un




27.11%, la neoplasica se encontrd en 35.59%, y Unicamente un 3.38% para la etiologia de
tipo traumatico, e infecciosa. Entre las no compresivas la etiologia desmielinizante en
general se encontré en un 13.55%, la infecciosa (5 casos de mielitis transversa) en un

8.47% y la siringomielia en un 6.77%.

ETIOLOGIA:
COMPRESIVA
NEOPLASICA BENIGNA MALIGNA
11 (18.64%) 10 (16.94%)
NO NEOPLASICA DEGENERATIVA INFECCIOSA TRAUMATICA
16 (27.11%) 2 (3.38%) 2 (3.38%)
NO COMPRESIVA

DESMIELINIZANTE INFECCIOSA SIRINGOMIELIA OTRAS

8 (13.55%) 5 (8.47%) 4 (6.77%) 1(1.69%)

Tabla 2. Etiologia de lesiones medulares de pacientes hospitalizados en el Hospital Juarez de México.

ETIOLOGIA NUMERO DE CASOS %

NEOPLASICA

Metastasis 8 13.55
Meningioma 6 10.16
Ependimoma 3 5.084
Hemangioblastoma 2 3.38
Otras 2 3.33
DEGENERATIVA

Canal cervical estrecho 13 22.03
Canal lumbar estrecho 2 3.33
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Estenosis espinal toracica 1 1.69

DESMIELINIZANTES

Esclerosis multiple 3 5.084
Neuromielitis optica 3 5.084
Mielitis por LES 1 1.69
Mielitis por vasculitis 1 1.69
INFECCIOSAS

Mielitis transversa 5 8.47
Tuberculosis 2 3.33
IDIOPATICAS

Siringomielia 4 6.77
OTRAS

Traumatica 2 3.33
Hidromielia 1 1.69

En cuanto a tiempo de evolucién, al momento de su ingreso al servicio, una presentacién
de menos de 24 horas se presentd unicamente en el 3.38% de los casos y la presentacién
de mas de un mes hasta en un 45.76% de los casos. Relacionando los datos se aprecia que
el sindrome de seccion medular es el que fue diagnosticado de manera mas temprana y
en particular las enfermedades desmielinizantes, asi como fue en este sindrome en el que

hubo mayor variabilidad en el tiempo de evolucién; en tanto que el sindrome de
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compresion medular es el que presentd una evolucion mas insidiosa y por tanto la de

mayor retardo al momento del diagndstico.

¥ < de 24 hrs.

* 1a3dias
® 4 a 7 dias
¥ 1semanaalmes

® >de 1 mes

El método de apoyo diagndstico utilizado en todos los casos fue la imagen por resonancia
magnética, sobre todo en aquellos pacientes diagnosticados con un sindrome de
compresién medular, en las enfermedades desmielinizantes fueron utilizadas ademas
pruebas de andlisis del liquido cefalorraquideo, asi como determinacién de PCR para virus
en algunos casos y estudios de neurofisiologia, sobre todo de potenciales evocados

somatosensoriales (PESS).
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DISCUSION:

El nimero de personas que sufre una lesion medular (sobre todo traumadtica) en nuestro
pais se incrementa dia a dia. En el diagndstico de toda lesion medular se debe de localizar
la lesion en el eje rostrocaudal, lo cual no debe resultar complicado con una adecuada
historia clinica y exploracidn fisica. El diagndstico clinico nos ayudara a la hora de solicitar
pruebas de neuroimagen, que nos confirmaran la lesién y nos orientaran sobre su
etiologia, no siendo necesario habitualmente el estudio completo de toda la médula

espinal.

La finalidad del presente estudio fue la de conocer las caracteristicas clinicas y etiologia de
las lesiones medulares en el Hospital Juarez de México en el servicio de Neurologia, para
formar una pauta a la hora de elaborar nuestro protocolo diagndstico y terapéutico. En
nuestro estudio se evidencié que la mayoria de lesiones medulares fueron de tipo
compresivo extramedular con un 57.62%, en donde la afectacidn inicial de las raices
nerviosas de dicho nivel nos indico el segmento medular lesionado. En la literatura se ha
encontrado una prevalencia de lesiones medulares no traumaticas hasta en un 29.5% en
Peru?’, Bangladesh con un 28%% y Espafia con un 32.3%%°; en México alcanzé un 15.4%>"
En las lesiones no compresivas predominaron las alteraciones de los tractos nerviosos con
pérdida de las funciones motoras y/o sensitivas por debajo del nivel lesional; el hallazgo
de un nivel sensitivo nos indicé que la lesién puede estar en dicho nivel o superior, debido

a la disposicién de las fibras espinotalamicas.
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En el estudio respecto a la edad, el grupo de 31 a 50 afios fue el mas frecuente, con una
media de 48.55 afos, lo cual difiere de otros estudios como el efectuado por el Instituto
Nacional de rehabilitacién de Callao Pert en donde la media fue de 31.7%, o en Espafia
con 38.4 afios® y similar a paises como EUA con una media de 61.2 afios>?, Australia con
61>% e Italia con 55°* afios. Asimismo no se encontré diferencia en cuanto a sexo,
predominando en algunos estudios el sexo masculino, como en un estudio previo

registrado en nuestro pais en donde se encontré un 65.2%°.

Del total de los 59 pacientes estudiados se encontraron como etiologias predominantes
las neoplasias y la degenerativa, lo que difiere con otros estudios de este tipo,
encontrandose en un estudio efectuado en Peru infecciones virales en una 24.3%>, o en
Espana en cuanto a etiologia bacteriana en un 29.6%, en tanto que en nuestra poblacién
se documentaron Unicamente dos casos de tuberculosis y 5 de mielitis transversa de
etiologia viral siendo el 11.86%, diferente también a paises como EUA en cuanto a
etiologia infecciosa 3% para este y Australia también con un 3%, la etiologia
degenerativa en nuestro estudio se encontré en un 27.11%, mientras que en el estudio de
Perd 15.7%°", Italia 18.6%>* y Australia 17.9%>. La neopldsica se encontré en 35.59%,

4. La etiologia desmielinizante en general se

superior a lo encontrado en Italia (25%
encontré en un 13.55% vy la etiologia traumatica en nuestra poblacion unicamente en un

3.38% de los casos.

Los hallazgos de la presente investigacion tiene puntos relacionados con la distribucidn
epidemioldgica de paises en vias de desarrollo y desarrollados, mas que los que se

encuentran en pobreza, en los que francamente predomina la etiologia infecciosa.
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Para la presente investigacion era importante asociar las diferentes etiologias con los
diferentes sindromes medulares existentes, teniendo en consideracion las caracteristicas
de nuestra poblacidn, asi como el hecho de que al ser pacientes vistos inicialmente en el

servicio de Neurologia son lesiones sobre todo no traumaticas.

Al comparar las lesiones medulares no traumaticas y nivel de lesidn toracico de nuestro
estudio (40.67%), se evidencié gran diferencia con lo previamente descrito por México
(11.1%)* y Bangladesh (25%). En los niveles cervicales se describié previamente en
México 14%°°, a diferencia del presente estudio con 54.23%. El hallazgo de encontrar un
sindrome de compresién medular en un 57.62% vy la etiologia predominantemente
neoplasica implica la necesidad de una intervencidon primaria oportuna, ya que en algunos
casos de nuestra poblacidn de estudio se documentd ante el retardo en el diagndstico una

seccidon medular, en los que definitivamente el prondstico funcional es malo.
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CONCLUSIONES:

En el estudio identificamos que las causas de lesiones medulares no traumaticas son
mayormente neoplasicas, en personas en edad productiva, con caracteristicas clinicas de
lesiones medulares incompletas de tipo compresivo. Las enfermedades desmielinizantes
son las que se manifiestan con mayor variedad de datos clinicos, ya que se manifiestan
como un sindrome de Brown-Sequard, un sindrome medular anterior y sobre todo como

una seccién medular.

El estudio tuvo algunas limitaciones, dado que se realizd6 en una muestra no
representativa, por lo que no es posible la extrapolacion de datos, y al ser necesaria la
prevencion respecto a la etiologia, es necesaria la realizacidon de un estudio mas amplio,
multicéntrico, asi como de tipo correlacional para definir con detalle la relacién entre los
datos clinicos encontrados en nuestra exploracién neuroldgica inicial y la etiologia mas
probable; para lo cual sera necesaria la elaboracion de un instrumento de recoleccién de

datos mas detallado y confiable.
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ANEXOS




HOJA DE REGISTRO DE DATOS:

NOMBRE:

EDAD:

SEXO:

CARACTERISTICAS CLINICAS:

DEFICIT MOTOR

MTD

MTI

MPD

MPI

FUERZA MUSCULAR

CERVICAL

TORACICO

LUMBAR

CONO

NIVEL MEDULAR

REM

S|

NO

DEFICIT SENSITIVO
SUPERFICIAL

S|

NO

DEFICIT SENSITIVO
PROFUNDO

S|

NO

AFECCION DE
ESFINTERES

OTRAS CARACTERISTICAS CLINICAS

HIPOESTESIA EN SILLA DE MONTAR

DOLOR RADICULAR

DATOS DE LIBERACION PIRAMIDAL

TONO MUSCULAR

OTROS

SINDROME MEDULAR DIAGNOSTICADO:

SINDROME MEDULAR

SECCION MEDULAR

HEMISECCION MEDULAR

CENTRAL MEDULAR

COMPRESION MEDULAR

MEDULAR ANTERIOR

DE CORDONES POSTERIORES

CONO MEDULAR

CAUDA EQUINA
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TIEMPO DE EVOLUCION:

Menos de 24 horas

1 a3dias

4 3 7 dias

1 semana a un mes

Mas de un mes

APOYO DIAGNOSTICO:

Imagen por resonancia magnética.

Neurofisiologia

Estudio del liquido cefalorraquideo.

Otras pruebas.

ETIOLOGIA:
COMPRESIVA
NEOPLASICA BENIGNA MALIGNA
NO NEOPLASICA DEGENERATIVA INFECCIOSA TRAUMATICA
NO COMPRESIVA
DESMIELINIZANTE INFECCIOSA SIRINGOMIELIA OTRAS
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