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RESUMEN 

 

Título: Correlación Clínico-imagenológica de los síndromes medulares compresivos 

por medio de resonancia magnética. 
  
Objetivo: Evaluar la correlación entre el diagnóstico clínico de los síndromes 

medulares compresivos y los resultados  de imagen mediante resonancia.  

 

Material y Métodos: Diseño. Retrospectivo, transversal, descriptivo, observacional. Se 

revisaron los expedientes de pacientes con síndrome de lesión medular atendidos entre  

Enero del 2004 y Junio del 2006 para identificar los casos con síndrome de compresión 

medular no traumática. Se realizó análisis estadístico de correlación entre el diagnóstico 

clínico topográfico y el nivel de afección documentado por resonancia, así como el 

diagnóstico etiológico. Análisis estadístico: Estadística descriptiva, Ji cuadrada.  

 

Resultados: Fueron identificados 99 pacientes con síndrome de compresión medular. 

Predominó en hombres, con una relación de 1.75:1. El curso clínico fue crónico y 

lentamente progresivo en 84.8% de los pacientes, y agudo  en 15.2%. En 67 pacientes se 

identificó un síndrome completo de compresión medular. El segmento torácico estuvo 

afectado en 58.6% de los pacientes, seguido del cervical en 39.4%. La mielopatía 

espondilótica fue la condición clínica más común, seguida de las neoplasias primarias y 

las lesiones tumorales metastásicas. No hubo diferencia entre el nivel de afección 

clínico y el identificado mediante el estudio de imagen, sin embargo, hubo discrepancias 

en el diagnóstico etiológico en el 15.2%.  

 

Conclusiones: La discrepancia entre el nivel de afección clínica y la topografía de la 

lesión documentada mediante resonancia magnética es infrecuente. El diagnóstico de 

certeza apropiado y oportuno requiere evaluación mediante resonancia magnética y 

contribuye al pronóstico funcional de los pacientes con síndrome de compresión 

medular.  

 

 
 



Abstract  

Title: Clinical-magnetic resonance image study among compressive spinal cord 

syndromes.  

 

Objective: To evaluate the correlation among compressive spinal cord clinical 

diagnosis and the results of magnetic resonance studies performed.  

 

Methods: Design: Retrospective, Transversal, Descriptive, and Observational. We 

review the clinical files of patients with spinal cord lesions between  January 2004 to 

June 2006 in order to identify those cases with non traumatic spinal cord compressive 

syndromes. Correlation statistical analysis was performed among clinical topographic   , 

and   etiologic diagnosis, and the level of lesions appreciated by magnetic resonance 

images. Statistical analysis: descriptive. Chi-square. 

 

Results: We identified 99 patients with non traumatic spinal cord compression 

syndrome.  Spinal cord compression prevailed in males with a 1.75 to 1 proportion to 

females.  Clinical courses were chronic and progressive in 84.8% of the patients, and 

acute in 15.1% of them. 67 patients depicted a complete spinal cord compression 

syndrome. The thoracic segment of the spinal cord was affected in 53.5% of the 

patients, followed by the cervical level in 44.4%. The most common clinical condition 

identified was espondylothic myelopathy followed by primary neoplasms, and 

metastasic disease. There were no differences among the level of clinical lesion and the 

one identified by the   image study, however, we found discrepancy among etiologic 

diagnosis in 15.2% of the cases.  

 

Conclusion: Discrepancy among the level of clinical lesion and the topography 

documented by magnetic resonance images is infrequent. An opportune and accurate 

diagnosis requires magnetic resonance image evaluation, and contributes to the 

functional prognosis of patients with spinal cord compression syndrome.

 

 



1. ANTECEDENTES CIENTÍFICOS: 

 

En un inicio la neurología se basaba en la observación. Los sumerios ilustraron la 

paraplejía en un bajo relieve de un león con una flecha clavada en su espalda. Los 

egipcios describieron la sección transversal de la medula espinal en el humano, como se 

conoce actualmente.(1) 

 

Durante el desarrollo de la neurología se crearon procedimientos destinados a la 

investigación clínica. De esta manera surgen los rayos X: radiografía, angiografía y 

tomografía. Lo anterior permitió la correlación entre el efecto y la causa de las diversas 

patologías.(2) 

 

A partir de 1946, en que los físicos Purcell y Bloch descubrieron la resonancia 

magnética nuclear, a la fecha, la resonancia ha evolucionado rápidamente, con la 

implementación de electroimanes superconductores,  computadoras y nuevos detectores 

lo que permite obtener imágenes de mayor calidad en menor tiempo. Recientemente se 

ha desarrollado la resonancia magnética funcional, que muestra estructuras del sistema 

nervioso en acción.(3) 

 

 El desarrollo de técnicas diagnósticas,  ha permitido el conocimiento de las diferentes 

estructuras del sistema nervioso: encéfalo, meninges,  médula espinal, raíces nerviosas y 

finalmente nervios periféricos que se extienden hasta la placa neuromuscular, de una 

forma no invasiva.(4) 

 

 



Las técnicas de imagen para el estudio de la patología medular han sido la radiografía 

simple que detecta alteraciones óseas sólo en un 72%, por lo que es muy limitada de 

forma aislada y la mielografía que consigue una visualización indirecta de la médula 

espinal y las  raíces raquídeas. La tomografía computarizada permite la visualización de 

las partes blandas paravertebrales, disco intervertebral y es un buen método para valorar 

el contenido intratecal. La mielo-tomografía consiste en la introducción de contraste en 

el saco tecal y la realización de una tomografía computarizada, pudiéndose valorar la 

morfología medular y el contenido intrarraquídeo. (5) En los casos de malformaciones 

vasculares, la arteriografía medular es una exploración primordial, para su diagnóstico y 

su tratamiento mediante embolización. (6,7) 

 

El estudio de imagen por resonancia magnética se basa en las diferencias de contraste 

que producen los espacios vecinos a los núcleos atómicos ante los campos magnéticos 

muy intensos y permite confirmar con nitidez la topografía, el volumen y la extensión 

de muy diferentes tipos de lesiones. Se pueden realizar cortes axiales, coronales, 

sagitales y oblicuos. La resonancia magnética tiene una alta sensibilidad (93%) y 

especificidad (97%) por lo que se ha convertido en la técnica de elección para el estudio 

de pacientes con patología medular.(3) El inconveniente de la resonancia magnética es el 

tiempo empleado en su realización que varía entre 60-120 minutos, el ruido que produce 

y que no se debe realizar en personas que porten algunos dispositivos metálicos como 

prótesis, marcapasos, material de osteosíntesis. Además el paciente se coloca en un 

dispositivo tubular y debe permanecer inmóvil lo que puede afectar a las personas con 

claustrofobia.(3,4) 

 

 



Las estructuras anatómicas muestran en resonancia magnética una intensidad de señal 

representada dentro de una escala de grises desde el negro hasta el blanco, que es muy 

variable en función de los parámetros técnicos utilizados para obtener la imagen de 

modo que un mismo tejido  puede verse más blanco (hiperintenso) o más negro 

(hipointenso) según el tipo de técnica empleada. Básicamente existen dos tipos de 

imágenes en resonancia magnética las potenciadas en T1 y T2 que permiten una 

valoración diferente de la relajación de los hidrogeniones de los tejidos, origen de la 

señal eléctrica que da lugar a la imagen. La exploración mediante resonancia magnética 

de la médula espinal debe incluir tanto secuencias de imágenes potenciadas en T1 como 

en T2, y se han de obtener imágenes en los planos axial, sagital y coronal. En las 

secuencias potenciadas en T1 la médula normal aparece con una  intensidad de señal 

intermedia, claramente diferenciada del color negro (muy baja intensidad de señal)  del 

líquido cefalorraquídeo que la rodea. Por el contrario, en imágenes potenciadas en T2 el 

líquido cefalorraquídeo se visualiza blanco (marcadamente hiperintenso) mientras que 

la médula es hipointensa. En ocasiones, es importante el uso de contraste 

paramagnético, gadolinio, el cual es captado por los tejidos patológicos y produce un 

aumento de la intensidad de señal en imágenes potenciadas en T1.(8) 

 

Independientemente del tipo de patología que las origina, las lesiones medulares se 

caracterizan, por presentar en imágenes potenciadas en T2 un aumento de la intensidad 

de señal intramedular en el área patológica en relación con la intensidad  de señal más 

baja de la médula sana. En imágenes potenciadas en T1 las lesiones pueden ser 

discretamente hipointensas, o bien no ser vistas, al no alterar la intensidad de señal de la 

médula. 

 



La médula espinal comprende aproximadamente el 2 % del volumen del sistema 

nervioso central. Contiene en su interior diversos sistemas  neuronales con una 

organización somatotópica que permite procesar, ordenar en el tiempo y espacio, 

integrar y distribuir información requerida para hacer posible que la unidad motora se 

constituya en el sustrato funcional del movimiento y adquiera características tales como, 

intensidad, tensión, magnitud y ritmicidad.(9) 

 

Las lesiones de la médula espinal frecuentemente derivan en incapacidad para la 

bipedestación y deambulación, habitualmente en presencia de integridad del estado de 

conciencia y con preservación de las estructuras que permiten la planeación y  

coordinación de un acto motor.   Tabla. 1 (10)

 

Los conceptos mielitis y mielopatía se han usado indistintamente y en este sentido son 

términos inespecíficos que describen muchas condiciones patológicas de la médula 

espinal. Mielopatía tiende ha ser usada en caso de enfermedad resultante de lesiones 

compresivas, tóxicas o metabólicas, mientras que la mielitis tiende a ser utilizada en 

condiciones infecciosas, auto inmunes e idiopáticas.(11) 

 

Los síndromes compresivos pueden ser completos o incompletos dependiendo de los 

tractos afectados. La compresión medular es una urgencia neurológica cuyo diagnóstico 

oportuno es clave para evitar el daño neurológico severo e irreversible. El dolor es el 

síntoma más precoz y frecuente. Los signos y síntomas van apareciendo a medida que el 

proceso avanza, afectando la sensibilidad, movimiento y control de esfínteres, que 

traduce daño medular completo.(11) 

 



La historia clínica permite sospechar el nivel donde se desarrolla la compresión medular 

y la exploración complementaria más relevante es la resonancia magnética para decidir 

e iniciar tratamiento. (12) 

 

LESIONES DEL CORDÓN MEDULAR: 

 

 

                      Traumático 

    Compresivo          Vascular: Hematomas, malformaciones 

          Neoplasias  

          Degenerativas 

    

Síndrome medular 

Mielitis transversa 

Mielitis difusa 

       Infarto medular anterior 

    No compresivo Hemisección medular 

       Degeneración combinada subaguda 

       Síndrome de astas anteriores 

 

 

Tabla. 1  Lesiones medulares 

 

 

 



Una de las causas más frecuentes de síndrome medular agudo o subagudo es la 

compresión medular, asociado a no a síndrome radicular.(13) La resonancia magnética 

permite determinar la causa del mismo: metástasis, abscesos y hernias discales 

fundamentalmente. La mielopatía secundaria a espóndiloartrosis, tumores óseos 

primarios, meningiomas y tumores neurales causan una mielopatía de más lenta 

evolución.(14,15) (Fig. 1,2,3,4,5 y 6)  

 

 

 

    

Fig. 1 Hematoma epidural cervicotorácico.   Fig. 2 Hernia discal cervical con isquemia  

       medular a nivel C6-7 

 



   

Fig. 3 Meningioma      Fig. 4 Absceso piógeno epidural 

 
 
 

    

Fig. 5 Ependimoma           Fig. 6 Mielopatía 

espondilótica 

 



Todas las manifestaciones sensitivas: tacto fino, posición articular, vibración, 

temperatura y dolor, están disminuidas o ausentes por debajo del nivel de la lesión lo 

que permite identificar durante la exploración cuidadosa, el probable sitio de la lesión, 

principalmente en la afección medular completa de etiología extramedular. Debido a la 

distribución somatotópica de las fibras y su expresión en dermatomas, la sintomatología 

inicial será percepción de parestesias o dolor en segmentos cervicales con irradiación a 

las manos, a nivel torácico en tórax y abdomen y en región lumbosacra hacia las 

extremidades inferiores.(16) 

 

Las alteraciones motoras se deben a interrupción del tracto corticoespinal en el sitio de 

la lesión. De forma inicial en el cuadro de instalación aguda se encuentra parálisis 

fláccida debida al choque medular, posteriormente hipertonía, hiperreflexia y paraplejía 

o cuadriplejía con signos de liberación piramidal bilateral, disminución o pérdida de 

reflejos abdominocutáneos y cremasteriano, espasmos de flexión o extensión de las 

extremidades afectadas.(17) La disfunción autonómica se manifiesta por pérdida del 

control de esfínter vesical y anal (predominantemente como retención aguda de orina y 

constipación intestinal), hipotensión ortostática, hiperhidrosis, anhidrosis, piloerección, 

disfunción sexual: impotencia o priapismo.(18) 

 

La compresión medular secundaria a proceso neoplásico se presenta alrededor del 5% 

en los pacientes con cáncer pulmonar, prostático y de mama; suele ocurrir por invasión 

directa del tumor primario o por sus metástasis a los cuerpos vertebrales.(14) En algunos 

casos, con lesión metastásica múltiple hasta en 16%, cuyo mecanismo patogénico es la 

diseminación hematógena.(19) 

 



Desde el punto de vista fisiopatológico, la invasión de estructuras medulares altera la 

relación entre el plexo venoso epidural y el canal medular provocando estasis venosa y 

edema medular, que condiciona disminución del flujo capilar y liberación de 

prostaglandinas, citocinas y neurotransmisores excitadores responsables de la hipoxia 

celular.(20) 

 

Por lo general, la rapidez en la evolución de la compresión indica la severidad del daño, 

y la posibilidad de revertir el déficit funcional está inversamente relacionado a la 

duración del mismo, por lo que el diagnóstico en las primeras horas de la compresión 

medular mejorará el pronóstico,(21) ya que la lesión puede ser reversible con tratamiento 

quirúrgico y un retraso en el mismo podría ocasionar un déficit neurológico 

permanente.(22) 

 

En las lesiones medulares compresivas, el primer lugar afectado es el segmento torácico 

hasta en un 59 a 78%, seguido del lumbar de 16 a 33%) y  cervical de 4 a 15%, con más 

de un segmento afectado en los casos de metástasis.(23,24) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Objetivo general: 

 

El advenimiento de los estudios de imagen por resonancia magnética aplicados a la 

evaluación de las enfermedades de la médula espinal permite precisar el volumen y la 

extensión de las diferentes lesiones y se correlaciona directamente con los hallazgos del 

examen clínico. Por lo anterior nuestro objetivo es: 

 

1.- Comprobar el grado de correlación entre el diagnóstico clínico de los síndromes 

medulares compresivos y los resultados de los estudios imagenológicos por resonancia 

magnética. 

 

2.- Conocer el grado de certeza diagnóstica con la exploración física inicial en el 

abordaje del paciente con sintomalogía motora, sensitiva y autonómica con localización 

medular, 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

2. MATERIAL Y METODOS:  

 

DISEÑO: Retrospectivo, transversal, descriptivo, observacional y abierto  

 En Pacientes hospitalizados en el  servicio de Neurología de la UMAE Especialidades 

del CMNR, en el periodo comprendido de enero de 2004 a junio de 2006,  con 

diagnóstico de síndrome medular compresivo no traumático por evaluación clínica 

topográfica con estudio de resonancia magnética del segmento medular afectado.  

Se revisaron los expedientes clínico-radiológicos, se registraron los datos de edad, 

género, diagnóstico, topografía medular lesionada, tipo de síndrome medular clasificado 

en la exploración clínica, modalidad de instalación, tiempo de evolución y estudio de 

resonancia. 

 

 ANÁLISIS ESTADÍSTICO: 

Estadística descriptiva, Ji cuadrada 

 

 

 

 

 

 



 

3. RESULTADOS: 

 

Epidemiológicos 

 

En el periodo de 30 meses, se ingresaron 152 pacientes  con diagnóstico de  Síndrome 

medular compresivo (tumoral, infeccioso, degenerativo), y no compresivo (mielitis 

transversa, infarto medular, degeneración combinada subaguda). 

 

 Se revisaron  102 expedientes clínicos y de imagen, de sujetos con diagnóstico de 

síndrome medular compresivo; de ellos,  se incluyó a  99,  se excluyeron 3 casos 

secundarios a traumatismo. 

 

Por lo que se refiere a la edad, el promedio fue de 45.8 años (rango de 18 a 85). 

63.6% fueron hombres, y 36.4 % mujeres, con una relación de 1.75:1. 

 La información se concentra en la tabla 2.   

 

 

Grupos etarios Hombres Mujeres Total 

16-19 años 2 2 4 

20-29 años 2 1 3 

30-39 años 5 4 9 

40-49 años 8 7 15 

50-59 años 17 8 25 



 60-69 años 13 9 22 

70-79 años 11 4 15 

80 y más 5 1 6 

Total 63 36 99 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 2. Grupos etarios de los pacientes con síndrome medular compresivo. 

                      Servicio de Neurología del Hospital de Especialidades UMAE CMN La 

Raza. 

 

Curso clínico 

 

El 84.8% de los individuos presentó sintomatología progresiva que se agudizó y fue 

motivo de su hospitalización. 

 El inicio agudo solo se presentó en 15.1% (Gráfico 1). 

 En cuanto al tipo de síndrome medular se identificó completo en 67.7%. 

La compresión medular se presentó clínicamente como seis diferentes síndromes. 

Ocurrió síndrome de mielopatía transversa  en 54.5%, choque medular y síndrome 



posterolateral en 15.1% cada uno, síndrome anterolateral en 9%, síndrome central en 

5% y como síndrome de hemisección medular en 1%.  (Gráficos 2 y 3). 

Agudo
Crónico agudizado

 

Gráfico 1. Curso clínico del síndrome de compresión medular. 

 

 

Completo
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Gráfico 2. Presentación clínica del síndrome de compresión medular. 
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Gráfico 3. Tipos de  síndrome medular observados. 

 

Topografía del síndrome medular compresivo 

 

Al 100% de los pacientes se les estableció el diagnóstico topográfico, mismo que se 

corroboró mediante el estudio de imagen por resonancia magnética. Anatómicamente, el 

segmento medular más afectado fue el dorsal en  58.6%,  y predominó a nivel de  T2. 

La topografía de las lesiones medulares compresivas identificadas se encuentran en la 

tabla 3  así como en los gráficos 4,5 y 6.  

TOPOGRAFIA 
 
 

 Frecuencia Porcentaje 

Cervical 39 39.4 

Torácica 58 58.6 

Lumbar 2 2 

Total 99 100 

Tabla 3. Distribución topográfica de las lesiones compresivas. 
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Gráfico 4. Número de casos en el segmento medular cervical 
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Gráfico 5.  Número de casos en el segmento medular torácico. 
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Gráfico 6.  Número de casos en el segmento medular lumbar. 

 

 

 

Etiología  

 
Las principales causas del síndrome medular compresivo son:  mielopatía espondilótica 

en 30.6%, neoplasias primarias 24.4%, metástasis 22.4%, hematomas extraaxiales, 

procesos infecciosos y sirinx en 5.1%, enfermedades inflamatorias 3%, angiomas 

cavernosos 2% y quiste aracnoideo 1%. (Gráfica 7). 

Las gráficas 8, 9 y 10 muestran la  relación entre el  segmento medular  afectado con las 

diversas entidades nosológicas. 
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Gráfico 7. Etiología de los síndromes de compresión medular. 

                       Servicio de Neurología del Hospital de Especialidades de la UMAE 

CMNR. 

 

 

0

5

10

15

20

25

30

Mielopatía
espondilótica

Neoplasias Sirinx Hematoma

Etiología

Núm Casos

 

Gráfica 8.  Compresión medular cervical. Etiología. 
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Gráfica 9.  Compresión medular torácica. Etiología. 
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Gráfica 10.  Compresión medular lumbar. Etiología. 

 

 



 

 

Correlación entre el diagnóstico clínico y por imagen de resonancia 

 
La tabla 4 muestra la distribución de diagnósticos y la concordancia con el diagnóstico 

mediante estudio de imagen por resonancia magnética . La exploración clínica 

neurológica  identificó el diagnóstico etiológico en el 84.8 %.  La resonancia magnética 

contribuyó con el restante 15.2%. 

 

IRM 

 
no 

concordancia concordancia Total 
MIELOPATIA 
ESPONDILOTICA 1 29 30 

NEOPLASIA PRIMARIA 3 23 26 
METASTASIS 5 15 20 
HEMATOMA 1 4 5 
ABSCESO 2 3 5 
SIRINX 0 5 5 
INFLAMATORIO 1 2 3 
CISTICERCOSIS 0 1 1 
ANGIOMA 
CAVERNOSO 2 0 2 

ETIOLOGIA 

QUISTE ARACNOIDEO 0 2 2 
Total 15 84 99 

Tabla 4. Concordancia entre el diagnóstico clínico y la resonancia magnética 

 

 

 

 

 

 

 



Procedimientos neuroquirúrgicos y resultados anatomopatológicos 

 
Se realizó biopsia y/o resección de las lesiones en 40 pacientes (40.4%); en los que se 

identificó la presencia de neoplasia primarias y metastásicas. (Gráficos 11 y 12) 
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Gráfico 11. Neoplasias primarias y compresión medular. 
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Gráfico 12. Metástasis como etiología del síndrome medular compresivo. 

 

Relación entre variables 



 

Cuando se relacionó el diagnóstico etiológico establecido por medio de la exploración 

clínica neurológica con el obtenido con el estudio de imagen por resonancia magnética 

se identificó certeza diagnóstica en 84.8 % de los casos  mediante el examen clínico  

(p=0.013). 

Al relacionar la variable  sexo con el grado de lesión y  el tipo de síndrome medular,  se 

observó que existe mayor proporción de lesiones completas y mielopatía transversa en  

los varones (65.1%) (p=0.465). y ( 73.21%) ( p=0.082) respectivamente. 

 

Cuando se relaciona con la etiología, se observó que la mielopatía espondilótica 

prevalece el sexo masculino (86.6%),  las neoplasias primarias en el sexo femenino 

(57.69%) y la presencia de  metástasis es  más frecuentes en el sexo masculino (65%). 

 

 Por lo que se refiere a  la relación entre el género y el modo de inicio en el cuadro 

clínico se encontró que en ambos predomina el tipo progresivo; en los varones fue de 

54% (p=0.75),  en los casos de inicio agudo corresponde al 15.1%. 

 

 En relación con la etiología prevalece la presencia de hematomas, metástasis y 

angiomas cavernosos. La topografía de las metástasis fue torácica en un 20.2% 

(p=0.457), y de estos casos el 75% (p=0.051)  el síndrome medular fue completo. Al 

relacionar el tipo de síndrome medular y las diversas causas etiológicas se encontró, 

mayor asociación del síndrome completo con neoplasias y metástasis 19.1% (p=0.003).  

 

 

 



4. DISCUSIÓN  

 

Las diferentes enfermedades de la médula espinal constituyen una causa frecuente de 

hospitalización en todo servicio de neurología. 

Generalmente condicionan secuelas permanentes que implican incapacidad para la 

bipedestación y la deambulación, lo que ocasiona una severa limitación física con 

repercusiones importantes para las actividades de la vida diaria. 

 Constituye el 6% de las hospitalizaciones por año del servicio de Neurología. 

El diagnóstico de certeza oportuno es la piedra angular para ofrecer un tratamiento 

apropiado y contribuye sustancialmente en la recuperación funcional y limitación del 

daño tisular establecido. (2, 6, 25) 

 

La información obtenida  con una historia clínica completa, puede identificar cuales  

tractos y núcleos de la médula espinal están involucrados y la topografía de la lesión.  

Las enfermedades de la médula espinal característicamente producen cinco síntomas y 

signos cardinales; 1.-) Dolor, 2.-) Limitación  motora, 3.-) Disfunción sensorial, 4.-) 

Anormalidad en los reflejos miotáticos y tono muscular y 5.-) Síntomas vesicales, los 

cuales en grados variables de combinación  condicionan  ocho diferentes síndromes de 

afección medular.  

 

De acuerdo con Raymond Adams  el diagnóstico es el acto mental de integrar todas 

las interpretaciones y seleccionar la explicación compatible con todos los hechos 

clínicos.  

(2)

 



En neurología, el diagnóstico topográfico precede al etiológico, lo cual permite además 

establecer el grado de incapacidad y determinar el diagnóstico funcional. 

 En nuestro estudio se identificó correlación topográfica en el 100% y etiológica en 

84.8% de los casos estudiados. 

 

La exploración de la función sensorial, es indudablemente la parte más difícil de la 

exploración neurológica y frecuentemente se reserva para el final del examen clínico. 

 El desarrollo del mapeo por dermatomas: que se refiere a la correspondencia entre la 

piel y el sistema nervioso; es el instrumento clínico más valioso para la localización de 

diversos fenómenos sensoriales en pacientes con enfermedades neurológicas, y 

representa la habilidad del sistema nervioso central para modular la actividad de las 

neuronas sensoriales primarias a través de mecanismos de supresión, facilitación y 

reorganización,  los cuales no constituyen una relación anatómica estática. Derek 

Denny-Brown,  demostraron que los patrones de pérdida sensorial dermatómicos 

dependen de las características anatómicas y fisiológicas de grandes regiones de tejido 

neuronal, múltiples ganglios dorsales adyacentes y de la médula espinal rostral y 

caudal;  hechos que se demostraron  en nuestro grupo de pacientes, al describir la 

topografía de la lesión. 

(26)

 

En nuestra serie se identificó una correlación exacta entre el nivel de afección clínica y 

la evaluación mediante resonancia magnética.,  Jamieson.   informó  que algunos  

signos  condicionan una falsa localización en enfermedades compresivas de la médula 

espinal, un ejemplo es el dolor lumbar y de las extremidades pélvicas, que simula un 

disco lumbar  causado por compresión medular cervical; otro ejemplo lo constituye la 

atrofia de músculos intrínsecos de la mano apreciada en lesiones a nivel del foramen 

(27)



magno; o la presencia de discrepancia sensorial que ha sido descrita en hernia de disco 

cervical, en una serie de cinco pacientes con mielopatía espondilótica sin dolor, y el 

nivel clínico estaba por debajo de T5. Anatómicamente,  las fibras de dolor y 

temperatura cruzan oblicuamente para alcanzar el tracto espinotalámico contralateral 2 a 

3 segmentos más arriba. Otra posible explicación está basada en la laminación del tracto 

espinotalamico en donde  las fibras que se originan en los segmentos más bajos son 

laterales y posteriores, en contraposición a las de los segmentos superiores que están 

localizadas mediales y anteriores. 

 

Una hipótesis más aceptada es que la mielopatía está causada por obstrucción venosa, la 

que condiciona estasis sanguínea e hipoxia con pérdida subsecuente de células en el asta 

anterior. Las manifestaciones de daño  en el asta anterior  al nivel de los signos clínicos 

han sido demostradas por evaluación electromiográfica, vistas por neuropatología e 

inducidas experimentalmente a sitios distantes de la lesión medular. 

 En aquellos casos en que la resonancia no muestra anormalidad y el médico está 

convencido que debe descartarse compresión medular está indicado estudiar niveles más 

altos de probable lesión.  

 

Se ha demostrado que los estudios de imagen por resonancia son los idóneos para 

identificar compresión medular. En la serie  de Fehling que identificó que el 

compromiso del canal espinal observado por tomografía computada mostró correlación 

significativa con imágenes potenciadas en T1 y T2 por resonancia cuando la compresión 

medular era mayor al 25%; sin embargo cuando era menor a dicha cifra, la evaluación 

mediante resonancia identificó casos que no había documentado la tomografía.(28)



 

En una serie de 301 pacientes con compresión medular maligna, el retraso en el lapso de 

tiempo entre el inicio de los síntomas clínicos hasta el tratamiento, varió de 0 a 840 

días, con una media de 14 días. Dicha condición puede producirse por diversos factores 

como la  presencia de  retardo inaceptable en el diagnóstico, investigación etiológica  y 

referencia tardía en la mayoría de pacientes con compresión medular maligna, que 

resulta en pérdidas previsibles de funciones antes del tratamiento.(29) 

 

Entre las mielopatía crónicas progresivas la distribución de frecuencia por etiología en 

nuestra serie es similar a la encontrada en el Hospital General de Massachussets, donde 

la mielopatía espondilótica es la causa más frecuente, ya que la formación de osteofitos 

y crestas ocurre en la superficie del cuerpo vertebral como parte del proceso de 

envejecimiento óseo; seguida de neoplasias epidurales metastásicas y neoplasias 

meníngeas.(30) 

 

Al comparar la topografía de las lesiones medulares compresivas se ha documentado 

que cuando la mielopatía es de origen traumático, los segmentos cervicales son los más 

frecuentemente involucrados. Según Meyer que estudió 3,498 pacientes recolectados 

durante 18 años esto es debido, a la mayor exposición y flexibilidad de la médula 

espinal cervical, así como a los principales factores que contribuyen a la lesión 

traumática.  En nuestra serie, el segmento torácico de la médula espinal fue el más 

afectado; lo anterior puede explicarse por la  relación anatómica, ya que intervienen 

factores tales como: longitud, contigüidad con estructuras torácicas  y abdominales, así 

como aporte vascular.  

(31)

 



Mejorar la certeza diagnóstica mediante el examen clínico es tarea diaria y requiere de 

afinar los procesos  de integración procedentes de una historia clínica detallada. Sin 

embargo, contar con un documento objetivo como lo es un  estudio de imagen amplía el 

conocimiento y permite establecer un tratamiento oportuno que limite las secuelas. Las 

lesiones que comprimen a la médula espinal no únicamente pueden causar parálisis o 

pérdida de la sensibilidad, con frecuencia producen una miríada de complicaciones entre 

las cuales se incluyen; insuficiencia respiratoria, vejiga neurogénica, neumonía, 

infección urinaria, lesiones dérmicas, espasticidad, impacto psicológico, tromboflebitis, 

osteoporosis, osificación heterotópica, alteraciones metabólicas y dolor.(32) 

El seguimiento de estos pacientes y conocer la repercusión de la enfermedad en las 

actividades de la vida diaria será motivo de futuros estudios. 

 

 
  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

5. CONCLUSIONES 

 

1.- El 6% de los ingresos a hospitalización en el servicio de Neurología del Hospital de 

Especialidades “Dr. Antonio Fraga Mouret” del Centro Medico Nacional La Raza 

corresponde a un síndrome de compresión medular.  

 

2.-El diagnóstico neurológico  topográfico oportuno es cardinal para solicitar los 

estudios paraclínicos apropiados.  

 

3.- La Resonancia magnética corrobora el sitio de la lesión y se convierte en un 

documento objetivo necesario establecer el diagnóstico etiológico e iniciar  el 

tratamiento adecuado.  
  
4.- El pronóstico funcional de los pacientes con patología medular dependerá en gran 

medida del diagnóstico y tratamiento oportuno.
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