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PRESENTACION DE CASO

Mielitis o mioelopatia transversa. Presentacion de un caso.

Myelitis or transverse myelopathy. A case presentation.

Dr. Rubén Bembibre Taboada®, Dra. Dianarelys Villafuerte Delgado?, Dra. Annia Alvarado Borges®, Dra. Niurka Galen-
de Hernandez”.

1 Especialista 11 Grado en Medicina Interna, Medicina Intensiva y Emergencias. Investigador Auxiliar. Profesor Asis-
tente. Jefe del Servicio de Terapia Intensiva Clinica. ° Especialista de | Grado en Imagenologia. Jefe del Servicio de
Imagenologia. °> Especialista de | Grado en Anatomia Patoldgica. Jefe del Servicio de Anatomia Patoldgica. ¢ Especia-
lista de |1 Grado en Medicina Interna dijplomado en Terapia Intensiva. Hospital Provincial Universitario “Dr. Gustavo

Aldereguia Lima”. Cienfuegos.

RESUMEN

Se presenta una breve informacion de los aspectos mas
relevantes de la mielitis o mielopatia transversa, sindro-
me con baja frecuencia de presentacién en nuestra
practica médica en Cuidados Intensivos, con el reporte
de un caso asistido en nuestro servicio de Terapia In-
tensiva Clinica. A la paciente se le realizaron los diversos
examenes complementarios necesarios para su dia-
gnostico y se le aplicd tratamiento establecido para este
proceso, asi como para las complicaciones presentadas.
Se comprob6 una mielitis ascendente fulminante con
evolucion rapida desfavorable.
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ABSTRACT

Here is presented a brief information about the most
relevant aspects of myelitis or transverse myelopathy, a
syndrome of low frequency rates in our medical expe-
rience with intensive care, along with an assisted case
in our clinic intensive therapy service. The patient was
subjected to the diverse complementary tests, necessa-
ry for the diagnosis, and she received established treat-
ment for this process, and so for the complications pre-
sented. It was proved a fulminant ascendant myelitis
with unfavourable fast evolution.
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INTRODUCCION

La mielitis transversa (MT) es un sindrome clinico en el
gue se manifiestan sefiales de pérdida parcial o comple-
ta de las funciones neuroldgicas, por debajo de una le-
sién que suele tener una dimension longitudinal limitada
en la médula espinal.

Como sindrome, méas que enfermedad, el espectro de
causas posibles es muy amplio; sin embargo se desco-
noce la causa en la mayoria de los pacientes que se
presentan con el cuadro clinico tipico. Es considerada
una enfermedad intrinseca de la médula espinal, infre-
cuente y potencialmente devastadora (1-3).

Su reporte en la practica médica es de baja frecuencia.
La incidencia anual en Estados Unidos de Norteamérica
es de 0,46/100 000 habitantes. La edad mas frecuente
de presentacion es entre la segunda y cuarta década de
la vida, con un aumento entre los 10 a 19 afios y 35 a
40 afios. No existe diferencia por sexo ni variacién esta-
cional. No se ha descrito influencia hereditaria. Se han
reportado estudios con solo 67 pacientes en un periodo
de 25 afios, en centros médicos que atienden poblacio-
nes que superan el millén de habitantes(4-6).

Criterios diagnésticos:

¢ Inicio agudo o subagudo de déficit motor, sensitivo y
disfuncion esfinteriana.

¢ Nivel sensitivo con limite superior bien definido.
e Ausencia de compresion medular.
e Progresion maxima dentro de 4 semanas.
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e Ausencia de otras enfermedades: sifilis, sarcoidosis,
trauma, malformaciones arteriovenosas espinales e
infeccion por HTLV-1.

Las causas de MT se clasifican en idiopatica, infecciosa,

parainfecciosa, autoinmune y otras. Aproximadamente

dos tercios de los casos se producen por causas idiopa-

ticas (7-13).

A continuacién se expresan las infecciones mas reporta-

das como causas de MT.

Virales No Virales

« Adenovirus. « Micoplasma

« Coxsackie A y B. phneumoniae
« Citomegalovirus. « Mycobacterium

« Echovirus. tuberculosis.

« Epstein-Barr. « Borellia spp.
« Hepatits A. « Brucella spp.
« Herpes simplex « Schistosoma
1,2,6 japonicum.
« Herpes zoster. « Treponema pallidum.

« Influenza.

« Polio.

+ Rubéola.
« \Varicela.
« HIV

« HTLV1

Los primeros sintomas neurologicos son: parestesias
ascendentes y prurito en las extremidades inferiores,
posteriormente se compromete la sensibilidad superfi-
cial y profunda, se establece un nivel sensitivo que en
un 80 % de los casos es a nivel toraxico.

El compromiso motor inicial frecuentemente correspon-
de a una paraplejia o paraparesia flacida. La disfuncion
esfinteriana se caracteriza por retencion urinaria y esfin-
ter anal aténico. El compromiso del sistema nervioso
autondmico puede manifestarse por ileo adindmico, hi-
pertensién o hipotension arterial, sudoracion paroxistica
e isquemia miocardica.

Para el diagnostico son fundamentalmente la neuroima-
gen y el estudio del liquido cefalorraquideo (LCR). La
deteccion viral ha sido utilizada, pero su factibilidad es
controvertida (14,15).

En cuanto al prondstico un tercio de los pacientes con
MT tienen recuperacion completa, en otro tercio es par-
cial y el tercio restante no logra deambular ni recuperar
la funcion esfinteriana. Se consideran factores de mal
pronostico: inicio hiperagudo, presencia de dolor, para-
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plejia, incontinencia urinaria y ausencia de recuperacion
a los tres meses de evolucion .

La recuperacion de la mielitis transversa comienza de 2
a 12 semanas después de los sintomas iniciales y puede
generalmente continuar durante 2 afios. Sin embargo, si
no hay mejoria en los primeros 3 a 6 meses, la recupe-
racién significativa es poco factible. Cerca de una terce-
ra parte de las personas afectadas con mielitis transver-
sa presenta una recuperacién buena o completa de sus
sintomas; recuperan la capacidad de caminar normal-
mente y presentan pocos problemas urinarios o del in-
testino y parestesias. Otra tercera parte so6lo muestra
una recuperacién regular y queda con secuelas como un
caminar espastico, problemas sensoriales y urgencia o
incontinencia urinaria prominente. La tercera parte res-
tante no muestra ninguna sefial de recuperacion, los
enfermos quedan limitados a una silla de ruedas o pos-
trados en cama con una marcada dependencia de otras
personas para realizar las funciones basicas de su vida
diaria. Es dificil predecir los resultados en casos indivi-
duales, pero la investigacion ha demostrado que un ini-
cio acelerado de los sintomas generalmente da lugar a
una recuperacion menor.

Se describen formas fulminantes por toma de estructu-
ras donde radican centros vitales como el tallo cerebral,
pero con muy bajos reportes(16-17), motivo por el cual
decidimos publicar este caso.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 49 afios de edad, femenina, de color de piel
negra, con antecedentes de asma bronquial que pre-
sentd, dos meses previos al ingreso, dolor en la region
cervical y en la escapular izquierda, vomitos, mareos y
decaimiento, a lo que se afiadi6 posteriormente dificul-
tad para movilizar el cuello, con aumento del dolor que
se irradiaba a la regién alta del térax y con pérdida de
la fuerza muscular.

Se ingreso en el Servicio de Medicina Interna para estu-
dio el 25/2/2005. Al examen fisico se detectd hiporre-
flexia osteotendinosa, con disminucion de la fuerza
muscular en las cuatro extremidades y afectacién de la
batiestesia.

Se consultd el caso con neurocirugia y neurologia, como
resultado se decidié la transferencia de la enferma a
este (ltimo servicio, desde donde, por su evolucion
torpida, se trasladé a la Unidad de Terapia Intensiva
Clinica.

Se realizé ultrasonido abdominal mediante el que se
constaté derrame pleural derecho y pielocalectasia del
rifion derecho, el resto del examen no evidenci6 altera-
ciones. Le fue realizada una mielotomografia axial com-
putadorizada, sin que se detectaran alteraciones.
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Figura 1. Mielotomografia axial computadorizada en la

gue no se observan alteraciones.
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Figura 2. Mielotomografia axial computadorizada en la
gue no se observan alteraciones.

Los examenes complementarios de sangre: creatininas,
glucemias, hemoglobinas y leucogramas, reportaron
valores dentro de los parametros aceptables de la nor-
malidad, excepto eosinofilia en el diferencial del leuco-
grama.

La enferma presenté ileo paralitico reflejo el 4/3/2005 y
el 5/3/2005 fue necesaria la intubacion orotraqueal con
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respiracion artificial por insuficiencia respiratoria, cons-
tatada clinicamente y por hemogasometria.

No existi6 en ningln momento mejoria neuroldgica, se
evidencid incremento de la disminuciéon de la fuerza
muscular desde el ingreso con grado 4 por la mensura-
cién del Consejo Médico Britanico de Investigaciones
(aceptado mundialmente) a grado 2, en el transcurso
de los dias, pero no hubo degradacion del nivel de con-
ciencia.

Como complicacién se constato clinica y tomografica-
mente atelectasia, con realizacion de broncoscopia y
solucion del cuadro.

La enferma presenté cuadro de sepsis respiratoria baja.
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Figura 3. Imagen en que se observa la atelectasia de
pulmén derecho.
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Figura 4. Imagen posterior a la broncoscopia en la que
se observa la solucién de la atelectasia.
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El tratamiento impuesto consistid en alimentaciéon ente-
ral, vitaminoterapia, antibioticos de amplio espectro tipo
cefalosporinas (ceftriaxona) y carbapenemicos
(Meropene), broncodilatadores, diuréticos, esteroides e
Intaglobin (Inmunoglobulina G).

El 14/3/2005 sufrié parada cardiaca, sin trastornos elec-
trocardiogréficos previos y fallecio.

Estudio necrépsico de anatomia patolégica: En los cor-
tes para estudio histolégico se demostré infiltrado linfo-
citario difuso en toda la médula, que incluyé bulbo y
protuberancia, lo que se corresponde con la mielitis.
Ademés se constatd bronconeumonia. No se detectaron
otras alteraciones. Se concluye como causa de muerte:
mielitis.

DISCUSION
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tean diferentes diagnésticos nosoldgicos, por lo que fue
necesario realizar exdmenes complementarios para ex-
cluir enfermedades que pudieran presentarse de esta
forma y derivaran en otras conductas médicas.

Fueron empleadas las técnicas mas modernas disponi-
bles y asequibles (mielotomografia), asi como estableci-
do el tratamiento que se preconiza para estos enfermos.

Se describen las formas fulminantes de mielitis, con as-
censo del proceso inflamatorio y toma de estructuras
anatémicas donde radican centros vitales, como el tallo
cerebral, lo que puede conducir a la muerte del pacien-
te. Dada la evolucién desfavorable se plante6 esta Ulti-
ma e infrecuente forma de presentaciéon en esta enfer-
ma, lo que se comprobo luego mediante el estudio de
anatomia patoldgica.

Ante un paciente con el cuadro clinico referido se plan-
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