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Introducción 

El Lupus Eritematoso Géneralizado (LEG) puede afectar prácticamente 

cualquier órgano, pero tiene una particular predilección por el sistema nervioso. 

A pesar que solo las crisis convulsivas y 1a psicosis son . reconocidas -como 

criterios diagnósticos por el Colegio-Americano de ReumatologiaL (ACR) de 

acuerdo estudios recientes de afección neurológica en pacientes con LEG, 

tantos como el 90% de éstos padecen algún tipo de involucro neurológico: 

La mielitis aguda incluye a un grupo de problemas caracterizados por 

inflamación focal de la.médula espinal. Suele afectar una zona restringida de la 

médula y su desarrollo es en general agudo o subagudo e incluye disfunción 

sensitiva. motora y autonómica, asi como pérdida del control de lo.s esfinteres 

vesical y rectal. 

La mielitis transversa aguda tiene una incidencia de úno _a cuatro nuevos 

casos/millón de habitantes por año2 • 

La mayoria de los casos reportados de. mielitis asociáda a LEG son referentes 

a mielitis transversa. que se define 'co~o U~ iJ~~C~:g·o~ ~ÚJ~~-¡-~~~l-U~-r~· a la médula 

espinal en todo su grosor". El términ.o ·:·mielitis· long!~ÚcÍfnáÍ'',cse t,.;¡c adoptado 
_:_:,,",. " \-·-·. -.··.• 

segmento medular y que no necesariamente involÚcra -todC> el g'rC>sC>r medular. 
'·. _' .• :. '. -"_;:.;;;,::o,º·;o":'-.' 

Dentro del espectro de LEG la mielopati8 es i;:,fr~cuent.>' e;(),.;· i:i1rededor de 1 30 
~-; ~ . '' ; ; 

casos reportados en la literatura hastá ei mom;,;nto: en 'que se redacta este 

documento, presentándose en aproximadamer_ite-· ·2% de los casos4 . El 

mecanismo· de lesión medular no está aún d[lucidado, aunque algunas 

posibles etiologías- involucradas son isquemia, vasculitis, lesión directa por 

autoanticuerpos y degeneración de la sust.;ncia blanca5 . 
~....::.:._:_~-=:--:-:::----i 
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De la misma manera que el origen es oscuro, el tratamiento ideal es poco claro 

fundamentado en estudios pequeños o en datos• anecdóticos. Recientemente 

ha ganado popularidad una combinación de.antinflamatorios esteroideos -en 
. . 

particular metÍlprednisolona- Y.ciclofosfamida6
• De cualquier manera, no existen 

estudios que sustenten ,.;i qu;. cont;~imolÍq;_.ell ·t~I manejo en e;.tos casos; tal 
;· ;-,, .. :". ,'.-<· - - .. · . . 

estrategia terapéutica ··s.urge de, la experiericia de. manejo de la. nefropatia por 

LEG más que 'ci-e ¡;,; ~,¡p~riericia er{ pa'c:ie,.;i:es eón ~ielitls y LÚpu;.:: . 

En este texto' pre.se,_.;tam~i;; lo~ datos de una' serie· de pacientes eón Lupus 
:.~ ·_ .... ; ~ - ' - -- ·. - . - -

Eritematoso G.;,·~~~~Hz;,¡d~. que desarrollaron mielitis~ todos diagnosticados y 

tratados en el ln~t;t~to;' 

Métodos 

En el Instituto exisUa una población de pacientes con LEG calculada en 1600 

pacientes '.31 inicio del presente estudio. Se hizo una revisión retrospectiva 
. ~ . ' .. 

longitudinal de:expE!dientes basada en los diagnósticos de LEG y mielopatia 

(incluyendo MielÍti~·o Mielopatia Transversa o cualquier ·otrO tip() de afección 

medular) como p'3rte de los diagnósticos de hospitalización ·e,· egreso; de 

manera alternativ!" se buscaron pacientes con amb~s-.dia.gnÓ~tiC:os ~e las 

bases de datos _locales de los departamentos de Neurología ),'R.~~':"!"tologia. 
El diagnóstico.de mielitis se hizo de manera clínica, siempre qué'los·pacierites 

' - . . . -·::-·.~ .:_,,._ ·::'--·. .· ·-

presentaran manifestaciones agudas o subagudas indicativas· de disfunción 

medular asociada a déficit motor, sensorial, disfunción del control de esfínteres 

vesical o anal o cualquier combinación de éstos. 

En aquellos casos con afección motora se registró el nivel de afección como 

monoparesia. paraparesia o cuadriparesia. Si había afección sensitiva, 

..... ·;·;r: cn1'.'f 
l•-•'1.:l v.l.'< 

FALLA DE C'PJGEN 
~ 

'-1 



entonces se registró el nivel medular· de afección. La pérdida de control de 

esfinteres se consideró úñicamente como presente o ausente de manera 

separada para el esfínter vesical y el rectal. 

En todos los pacientes se buscaron dentro del expediente los siguientes datos: 

edad, sexo, tiempo de evolución del LEG a.1 momento. de la mielopatla (en 

meses), criterios clasificatorios de· ·.' LEG1
, positividad · · a anticuerpos 

antifosfolipidos en cualquiera de sus v~~i~~ades . (aCt~ ACL:. anti¡32CGPI), 

criterios diagnósticos de síndro~~ a~tif~~f.;i¡~idb ~~.!:ü~~ario. d~ acuerdo a 

Alarcón-Segovia7 , o de acuerdo< a <wi1;,.on.ª;·.·C:c;mo.' n~· ·.;,xisté ·un .. criterio 
;>~)e 

clasificatorio unificado de mielitis • eri LEG.' . creamos. uno.· preliminar de .·ola 

siguiente manera: Para sust.<~~t~~ ~1·. di~g~J,stico•de•¿¡,;'iel[tis ~uscamos .. la 

presencia de 1) paresia o plejia a~~da o ~ÜbagGda, :2) c::léfi.;it ;;,e;;,~.;ri'31 d.:.finido 
; . .. ;~:·::: . . , . ., . . ~ ' .,. . . -

como disminución de I,; p'3rcepción' ai tacto, 'dolor: temperatJ~,; ;; cambio de 

posición; 3) alteraciones en los reflejos de estiramiento muscular y 4) afección 

del control voluntario de los esfínteres (ver tabla). 

Criterios preliminares de Mielopatia• en LEG 
1. Déficit motor aoudo o subaoudo lmonooaresia, oaraoleiia o cuadrioleiial 
2. Déficit sensorial (disminución en cualquiera de sus modalidades en un 
territorio o con un nivel sensitivo definido) 
3. Alteraciones de los reflejos tendinosos (hiporreflexia en el periodo agudo o 
hioerreflexia del territorio afectado) 

! 4. Pérdida de control voluntario de esfínteres (retención o incontinencia 
urinaria o fecal) 
5. Descartar Mediante JRM un origen compresivo o tumoral. cambios por 
radioteraoia. u otras causas de disfunción medular. 
*Donde el paciente tiene que presentar al menos dos de los primeros cuatro y 
excluir otras causas (punto 5) de disfunción medular para considerarlo como 
Mielopatia 

-·-- -·--- ----------



Hicimos- además - una subclasificación entre - aquellos casos catastróficos 

(evolución incapacitante)- de' tos no catastróficos (aquellos en que los signos y 

slntomas eran vagos--o no-_inca;pacitantes): 
, .. : ' 

Dado que~e~hste una-rniÍÍad_a de causas¡ selecc;ionarnos_ únicamente- aquellos 

pacientes -con Imagen _de-Resonancia'_magnética (IRM):pará'córroborar el 

diagnóstico ·,y poder -excluir otras causas :_como compresión, ·fracturas, 

hemátomas; ~t;;: Eri toc:ÍC>s los paCientes c6ntarnos con ima~~n' b6rt~M _de al 

menos dos regiones medulares y en la mayória 'ccin rastreo !TlecjLJlar C:ºf11Pleto. 

En cada paciente se b_uscó de .:;,anera, intenck:inadá li:' pr"esenc:ia de zónas 

compatibles con rTiielop.:.tla en tódos los segme,.;tós:a~íi~~-d~~{cii~icli,;.;ds ~ara 
análisis las . -~onas -·'de :···afección en tallo:,-", ~-~ .. ~~~~_I, \:·:~·er.;,~-'iC81.~<~ toré.CiCa, o 

.··.,_:.,'· 

lumbar/cono. De· mánera iritencioríadá 'se- bu~C:ó •1él-'¡:l-~ef.;-~ci~ _de_ -atrofia o 

edema; y. en aquellos. casos eri que se usó gadoHhi~~· 1a;'pr!'sencia de 

reforzamit3iitO.:i -.~~;~·~;:·{\/:~-.: ·:;_.·'.->, 

Las imégenes'_ de IRM fueron obtenidas usando el fT1isÍT¡o m_~g-~eto de 1.5 T y 

fueron reinterpret~das de manera ciega al cúadro ciin,ico pe~ é1 mismo grupo de 

observaciores'.'-S:e buscó de manera especifica lo ~iguien_te: íe"sión visible en 
-. .;__;-

fase T2 en cortes axiales en a)tallo cerebral; b)colLimrÍa_;cervical, c)coiumna 

dorsal, d);~olumna lumbar/cono medular. Ad~~~s-~~,j¿~:;os. la- presencia de 

engrosa...:.ieríto o atrofia medular y, en aq~~ubi ~él~d~' en que se utilizó, la 

presencia de refÓrzamiento con Gadolini·~~~·- \~: _-· 

Registramos los.siguientes signos--y-s.int:O.';T,as como parte del cuadro previo al 

desar~ollo -de la mielopatia: },ebre, pé~~-iJa: d~ 'peso, fenómeno de Reynaud, 

miositis, hemorragia pulmonar,_ pancratitis relacionada a LEG, hepatitis 



relacionada - a LEG.-- esplenomegalia, linfadenopatia, vasculitis cutánea, 

alopecia, o neuropatia asociada a LEG. 

Evaluamos el tratamiento que los pacientes recibían al momento_de iniciar con 

la mielopatia de manera categórica o dicotómica. Los siguientes fueron 

considerados: prednisona oral, ciclofosfamida oral, ciclofosfamida intravenosa 

de manera activa por cualquier otra causa, azatioprina - oral, metotrexate, 

cloroquina, aspirina o anticoagulantes cumarinicos. 

Calculamos, de acuerdo a la fecha aproximada de inicio de sin_iorn-~,; atribuibles 

a la mielopatia, '31 tiempo de evolución al momento del diag..;ó.;tic,; y el tiempo 

de evoluciór.i al inicio del tratamiento especifico. lncluim'ó-s.-:'.;,n'-:~quellos que 

requirieron hospitalización, el tiempo de estancia hospitáÍa,~i;;.: 

Los signos especificos que se buscaron en el expediente fúerori: 1)alteraciones 
~ i -, -: :· - .... ·. . 

concomitantes del· estado de alerta, 2)alterac_iof!_13s}r;notores,' 3)alteraciones 

sensitivas. 4)alteración en el control de esflnteres,és)alt~rac-ión concomitante de 
; e 

nervios era-nea les y, 6)alt~ración documentada- ~~I ~i-s~.;,:ma nervioso periférico. 

De lo.;. exámenes de laboratorio buscamos Íós-:ig-;,¡-,.-~tes estudios en agudo o 
' -.· 

el estudio -más próximo al inicio de sinforn'i.°S~ --hemogl;:,bina y hematocrito, 

leucocitos totales, linfocitos totales, plaquetás.- 'p/otei~as totales, globulinas 

séricas, transaminasas, fosfatasa alcaiina_'.~'.e'lect-roÍ.itos:_ séricos_-y _a.Iteraciones 

sugerentes de actividad renal en el exarneri ~~¡'.;er~I d~orina. Lo',;'Anticuerpos 
·,\ ~· . ; ... 

antinucleares (ANA) fueron evaluados por inrnu'nofluorescencia; los anticuerpos 

anti-DNA por técnica de _Farr, ELISA,_o· en seccio-;:,es:d_; 'crithidia lucilae. En 

aquellos casos en que _se_ tÚ~ieran_ ~Cie~e~ñ·lifl~C-¡'Qri-es 'CárlCOmita'1tes o históricas, 

evaluamos _también anticuerpos anticardiolipina. (aACL) · isotipos lgG e lgM. De 

la misma manera evaluamos los anticuerpos anti ¡32-Glicoproteina 1 (a¡32-GPI) . 
..-~~~~~~~~-:--:::--~---. 
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La actividad 0 al momento de - la mielopatia se- determinó usando_ el indice 

SLEDAI. La clasificación defdaño crónico se hizo mediante el indice SLICC. 

La evolución se tomo de--acuerd~ a las Últimas notas clínicas. tanto -en lo motor, 
- . 

como en lo sen~itivo y el cont~oi<d~ ~sfillteres. 
Se registraron -los e.squem~s ,,,·.d.;;':" tratamiento - recibido · -para la mielitis: 

1 }Prednisona oral, 2}Metilpredllisolona IV, :3}Ciclofosfamida IV, 

4}Ciclofosfamida oral y, 5}Aiatip~i;:,a o c~a-lq,LJ'ier combinación de -los anteriores. 

El tiempo de seguimient6se'.~~~-i~tr~ dé~de ~I ~omento del diagnóstico, hasta 

la última revisión clínica. La:·~~b-l~c;Ón ~~-- subclasificó de I~- misma manera en 

que se había registr~do la -~f~;,;,¡;;m n-eurológica; 1}evolución de las alteraciones 
.: - . ;·_ - _:_._ ~'._.:.;·::: '-<· -_, . .: •. __ :; ___ .::· - . ' 

del estado de alerta_;_-2)de, las _'-alteraciones motores, 3}de las alteraciones 

sensitivas, 4)del control de esfinteres y; 5}de los nervios craneales; en :iingún 

caso se encontró seguimiento de afección al_ SNP. 

Resultados 
' . - . 

Encontramos 29 pacientes con ambos diagnóstiC:Os (LEG y mielitis), aunque en 

dos el diagnóstico de LEG no se pudO sustentar de manera categórica, es decir 

que no tenían al menos cuatrO criter~os_,'?lin}cos de ·a!=ue~do a la clasificación del 

ACR. Estos pacientes no -fueron to,:;,·ados,en _c~enta para el presente reporte. 

En dos casos el expedie~te clínico ~ rabi~l~~ico sé pe~dió parcial ci totalmente; 

por último, en dos pacient~'s ~·.:;- ~e p~~o ha~er rastreo medular por IRM y 

también fueron excluidos._· El'l :total- ~~-ed~~on _ 23 pacientes qu;,, presentaron 27 
. 

episodios de mieli,tis: 

Las características d_emograficas se pueden ver en la tabla 2. La edad 

promedio fue de 29.6 años (rango 17-45). La distribución por se><o fue 22 

~~~~~~--~--------------¡ 
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mujeres y un hombre. En·17 pacientes y 21 (77.8%) episodios de mielitis la 

presentación fue catastróficá. 
. . 

En cinco episodios de mielitis, los pacientes no se encontrában·. recibiendo 

ningún tratamiento previo. Entre los resiante~· C:as~·;;, ;1'9 ·(7;6.~~/.,) recibían 

prednisona a dosis variables, 4 (14.7%) recitii~~· CiC:l~fo~t~ITlic:Ía· ¡:,6~ razones 

diversas (una por actividad cerebral, una. como 'parte ... der':tratarríiento: de una 

mielitis previa y dos más por actividad renal); 3((1 ~{~ .;~/;e;~ibff~'c1'c;r6ciuina, 3 

(11.1%) aspirina y 4 (14.8%) Azatio~rin.;.;: >' .;~; , fú:·~.,:~ .. · ";:(; .•.; · 
Todos los pacientes mostraron afécCión :mc:itora:'.·;11·;·cu'adriparésia/plejia, 9 

paraparesia/plejia, 2 monoparesia d~ mi~~~~~~ }~~i~ic:~.::~: •• ·~n ÍJ~a más, 
'°:,\-;";. ·.·'' 

hemiparesia. La paciente número ; 1 e·· .tuyo; de:s (epis?dios:\el_primero con 

cuadriparesia y el segundo con herrÍipa~e'sia'. Amabas pacientes C:on má~ de un . ,._·,.: - -._ < 
episodio de mielitis tuvieron presentaciones catastróficas en tod~s. sus 

episodios. La paciente número 23 tuvo cuatro episodios de mielopatia, dos de 

los cuales fueron atendidos en el Instituto. En tres de los episodios se encontró 

déficit motor (paraparesia). salvo en el tercer episodio que cursó como un 

cuadro sensitivo y con alteración del control de esfinteres. 

Variable N 
Periodo LEG-Mielitis 27 

meses) 
1 Seguimiento de Mielitis 27 

(meses) 
Hemoglobina 18 

Hematocrito ( 0/o) 18 
Leucocitos 18 

Linfocitos totales 14 
SLEDAI 26 
SLICC 27 

Mínimo Máximo Media SO 
o 224 52.6 53.1 

78 29.1 21.6 

6.7 15 11.0 2.5 
22 45 33.4 6.9 
2.~.·=ª----"'16 .4 7 7 4. 1 
241 1529 738.7 370.7 

o 50 15.2 ! 14.4 
1 11 4.2 2.2 

En la tabla No. 3 se describe la edad de los pacientes al momento de la 

mielopatia y en aquellas que presentaron más de un episodio. la edad al 

·-. -·- .. --·-------------
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1 

1 

presentar el primer cuadro. Además se describe el sexo. el tiempo de evolución 

de la aparición del LEG a la'aparición de la mielitis y en los 21 casos en los que 

se determinaron anticardiolipinas por cualquier método, su resultado. 

Paciente 
1 

Edad 
1 

Sexo 
1 

Evolución LEG aFL 
1 

Catastrófico 
(meses) 

1 1 45 1 Mujer 1 224 ND 1 SI 
2 1 38 1 Mujer 1 137 Positivo 1 SI 
3 1 29 ' Muier 1 96 Positivo 1 NO 
4 27 i Mujer 1 110 1 Positivo 1 SI 
5 1 36 1 Muier 1 59 1 Positivo 1 SI 
6 1 33 1 Muier 1 111 Positivo 1 SI 
7 ! 29 Mu1er ! 82 Positivo SI 
8 1 34 Muier 1 18 Positivo SI 
9 1 38 Muier 93 1 Positivo ' NO 

10 35 ! Mujer 1 105 1 Positivo 1 NO 
11 1 33 ; Muier 59 1 Positivo NO 
12 24 Muier 58 ! NeC1ativo SI 
13 42 Mujer 1 6 1 Positivo SI 

1 

1 

i 

14 38 Mu1er 3 NO Sl__j 
15 22 Mujer 53 Positivo NO · 
16 1 31 Mujer 6 Positivo SI 
16 33 Mujer 6 Positivo SI 
17 20 Mu¡er 18 Positivo SI 
18 Hombre O Positivo SI 
19 17 ~~r 22 Positivo NO 
20 21 l',1.lJ.i~----·--8- Positivo SI 
21 43 Mujer 8 Positivo SI 
22 33 Mujer 1 Positivo SI 
23 1 17 Mujer 18 Positivo SI 
232 17 Mujer 18 Positivo SI 
233 18 Mujer 18 Positivo SI 
234 19 Mujer 18 1 Positivo i Si 

aFL-anticuerpos antifosfolipidos. ND- no determinado. La evolución del LEG 
se refiere de la aparición de éste a la aparición del primer dato de mielitis. Los 
casos 16 23 estan divididos de acuerdo a cada e isodio de mielitis. 
Tabla No. 3. Características demográficas de los pacientes con mielopatia. 

En cuanto a la afección sensitiva, salvo en un caso. en todos hubo déficit 

sensorial. En 3 pacientes el déficit mostró un nivel cervical. En 11 casos se 

encontró un nivel sensitivo torácico de manera inicial, y en un caso más el 

déficit fue inicialmente cervical, progresando a T5 en pocos días. Las dos 
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pacientes con más de un episodio de mielitis (casos ·16 y 23) tuvieron nivel 

sensitivo torácico en cada Úno de los _episodiÓs. En dos. casos h.:.bo .:.n nivel 
'" '·" 

sensitivo sacro (S2 en ambos). Dos caso.; _mci~trarÓn -defectos sensoriales 

aislados a un miembro: Tres:• d~fl~t hemi~orpo~~I (~,;; los' tres casos;- derecho). . - : ' ' . - ·. :~ ·~ ' 

Una más; hipoestesia en ingles: 
·. :- . ·.· :·: .. ·:·:·.· --_ 

Diez y siete pacientes tuvieron -alteración -del control de esfínter _vesical, todos 

con retención aguda urinaria. En seis c;.sos- hubo' pérdida 'é:lei' control tanto 

-· vesical como del esfínter rectal;: en ningún _-cas_o se P,_resentó pérdida del control 

de esfínter anal aislado. Seis pacie.:ite~ 'o-tuv,ie~6r; .afección esfinteriana. En dos 
~ ':: - . / :_:· '."· ' . . " ' 

casos no se especifica en el expedi-..-nte. La paciente núnÍerÓ 16 tuvo áfeéción 

de ambos esff~teres en elprimer•C:u:dr~. 'mientras que en ~I segund~ _solo 
; -- - i . .~ . . . ' ' . 

retención urinaria. La paciente número 23 tuvo· 'alteración 'e;_n eLccintr?I del 

esfínter urinario en los cuatro episodios:~ En la ~abla--4 .se describe 1.:. frecu.;,ncia 

de afección atribuible a la mielitis de acuerdo al tipo 'de afección' (motora, 
~ :· .. ;. - '. \ . - -~ . '' -

sensitiva, reflejos de estiramiento muscular, alteración del i::'Dntrol de:esfínteres) 

en los 27 casos. 

~ónlnl%1 
IMOtOra '. 26 1 96_3 ! 
¡ Sensitiva i 26 1 96.3 : 
. Reflejos 1 26 1 96.31 
¡Esfínteres 120 174.1 

Tabla No_ 4. Alteraciones atribuibles a la mielitis. 

En total tenemos determinación de anticuerpos antifosfolipidos en 21 de los 23 

pacientes. y solo en una (No. 12) fueron negativos.- En los restantes 20 casos 
~ - -

hay determinaciones positivas. En 3 '_de· los -_23 'pacientes no contamos con 

determinación de anticuerpos ACL lgG o lgM ni determinación de anti-J32-GP1. 

Una paciente tiene determinación de ACL lgG y anti-J32-GP1, mas no ACL lgM. 

En 1 O apcientes contamos con determinación de anticoagulante lúpico, y en un 

\ 1 



caso (No.22) es la· única medición de· anticuerpos antifosfolipidos con la que 

contamos, y la paci~nte fall'eció·y no contamos co;, suero de ella, lo que h-ace 

imposible una nueva -· determinaCión. NO - encontramos· asociación entre 

positivid¡ad para anticuerpos ACL isotipo lgM:i:on niñ~ur;'3.Je las variables 

estudiadas; 

Cinco pacientes tuvieron. de manera la·: mielopatla, 

alteraciones del estado de alerta. En los cini:";;,· cas·()~:: I~~. p.acie~tes tienen 

anticuerpos ACL lgG (p=0.047). De los 19 pacie;,tes'sin'a1teiracio;,esde;I estado 

de alerta 10 (52.6%) fueron negativos para A6L\96t• --~·' ' 

éstos en pacientes con mielitis catast.rófiCa~::·. s6í:c/J·g~·:·~·~..:·~~~o~~-·~~e de manera 
-· .. ••' - . ·- '. - . . .. 

concomitante con la mielitis, enel tercer episódi·6 d~ níielC>pátia de la paciente 
- ·.· .. •,, ••' ·'· - -.- "· ,_"- -

número 23. De los otros cua.tro casos, e;,.urÍo la No_'cicurrió.:.n eÍémico hombre 

seis meses despUés de la mielitis Ccefso} B)'.;f:~ el c,aso-'16 la N_O ocurrió entre 

los dos episodios de mieiitis,•"!2 mes!;,5 despuésdeÍ primer episodio y 10 antes 
·- "'-"-- - . -' _:•_;(_.>, ~ -

del segundo. En otros cásos;:ambos .CorJ.rr1ie}itis_ ño ·catastróficas (4 y 11) la NO 

precedió' por6 ..¡·4 ·años;;;~~s~e6tivaIT.~;,¡,i;'.•¡,¡ la mi~liti~ 
·- ·- ~ - ;'}[.; -·- -·-.'" 

>:~·.:>·>~<-~~,:. 
Dos cas~~-- ~~ _:~-~~~-~/;-Í~r~~·_:' ~:~-,~k~6(erit~-~--··~6~':.::.~¡~fit'i~:··6~t-~i~t";ó"fiCa'~: Y uno más en 

una pacienti ccfü{B~~~e~t.~~~i,ri-c7? ~~:ª,~rrófi~~f,N,in~u-~o'ciépo~ tres casos se 

presentó -de manera 6oncan:)itar'lte con 1a mielopati~. Tres. pacientes tuvieron 
'·,,,.,· 

afección de nervios craneales durante el episodio de mielopatia, y en los tres 
• .. _ .. '.,'.e ·-::::·:,.,.-:·'.'.\ .· 

casos hubo bt'..ena re;,;p.:.e;;ta. 

Una paciente murió hospitalizada por neumonia aproximadamente 50 dias 

después del inicio de la mielopatia y su evolución no es valorable. Una más se 

.-----------·-·-·-· . -··-¡ 
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perdió de seguimiento desde 2001 y asumimos que murió pues en las últimas 

consultas se notaba una actividad renal severa. 

Curiosamente, en 6 de nueve pacientes en Jos que se ,determinaron 

velocidades de neuroconducción se encont;ó:é!fección: si,endo en l,os otros tres 

casos normales. De aquellos con,, afeccióni>,'en '5 ·,:se,' encÓntró ',,'un· patrón 
.-- ' .-: ·' -.~:. ~" ·--, ·, :. .... -.. ,; .' .. ·:.- .. '. :, - ·.·- - :. 

sugestivo de Mononeuritis Múltiple Y, en. el ,otro é::as() m_ononeuropatfa peroneal. 

Respecto al tiempo, de ~v¡;ÍLÍ;;iÓ~/;;n 14· p~c;i;;nt¡;,;; la'. M'r,~E!'~rE!.;;el1tÓ durante 
- .;;~·. .. '-~ 

Jos priméros 5 '.años de evOlución del' LEG. , En ,8 'de 'estos paCie'rites ocurrió 
:.·e·,_, 

durante'' el 'prirne?'año,de;: '10$ >cuales~5,' presentarC>n ':'.la: ;y:;¡e;1C>patia como 

Los rest~ntes.'~,, pacientes p;~~e~t~r~~ I~ llli~l()p~ti~,d~~pu~~ del 5° año de 

evolución del LEG. El tiempo de évolLJCÍó,n al diag~ósÚco f~éextr~madamente 

variable, entre O y 217 días., 

En aquellos casos ca~alo;ado,;; como catastróficos el, Üernpo, de evolución al 

momento del diagnóstic6 tLÍe de .• Ó é!'· 2s '.días (medi.;,=1 ci.s' é:Has). En los no 
- -_ , •. _-- -:,-·- .-.---- ,... -- -, -:--·---- ___ '._-. <·-· -· .. ·-: 

catast:·óficos el diagnóstic() varió e~treO y 217dias (m~dia=7,8.7. cjias). 

En cuanto a la acti;:,idad :·;;i;.térr;-ica é!1,' mom~~to ci,3: la' rnielopi3iía, no 

encontramos ninguria•':cor~.elación··~la~a.:Contandb ;;I t~i~i.~'3?~pi¿~dios de 

mielopatia el SLEÜAI ;~~riÓ entrE!, o y so c;,,edia:-:14:66). <?'611 ci'it~r~nci~s incluso 

entre pacientes. Por ejemplo la paciente NC.::23 tÚvo~l.Ín~~LEÓÁÍ d~~'Í 9 en su 

primer episC>~io de mieHtis y de cE!~o en los siguiE!'.,;-tes tr~~ ;,.~i;.ociios, mientras 

que la paciente No. 16 tuvo un indice de actividad de 50 en ambos episodios. 

En cuanto a la cronicidad de la mielitis, hubo resultados entre 1 y 11 

(media=4.3) en el SLIC. 

ESTA TESIS 

___ , ______________________ _ \ 3. 



Encontramos trombocitopenia concomitante con la mielitis en 2 de 17 pacientes 

estudiados. En 11 de 14 (7a0/o) ·pacientes· en los que contamos con· cuenta 
. - - .. 

linfocitaria durante el· episodio. de ml.;,lit,;;. enco.:itranío~ Hnfopenia. Los ~alares 

totales de linfocitos variaron de 241 a 1529 (media=738). En .11 de 18 (61%) 

pacientes encontramos anemia,·. dos de la cuales tuvieron anemia grave. El 

resto tuvo anemia de bajo grado. En el resto de los estudios de laboratorio no 

encontramos anormalidades que no pudieran ser atribuidas a otra causa (por 

ejemplo, elevación de azoados solo en pacientes con neuropatia). 

Dado que se usaron una diversidad de esquemas terapéuticos es difiéil hacer 

un análisis concreto. En 12 de 15 casos con presentación catastrófica' se •.JSÓ el 
-·-·- . . 

esquema considerado como estándar (ciclofosfamida IV y: metilprednisolona 

IV); en dos casos se usó únicamente metilprednisolona en pulsci's Y:.en:.ambos 

casos la mejoria fue satisfactoria (ad integrum). En uno .de }os' ·cás'as ·se usó 

predniscina oral únicamente <y ésta paciente tú,;() un,;;'-~ej~;i~;' ~~f;~t~grum. 
Entre aquellos enqu~seusó el;t~~taii~;:,t() está~d~'r. 3na r;,•~;ió h~~bii~li~ada 
por neumonía a los so días_~-~ ~~o7J'~¡;,¿/11:bl~~d6'r;C::~perado s~l,;.,.,:,e;nte la 

movilidad de .:J.:ia · .;,,ct~.;,;.;.:;id;c~:i'.;o!iii;' (¡';;;. p .. ~i.3.:ií;:.k ~;; 1.:.s '.q;:¡;;;· ;.·e;· L;,So tal 
--~ - \. -~ ";,\ ---

combinación no.- ~~-~i~·~a~<~-~~-~~k~e~~Ci~~--:~~i;~~~~----·~ · P_e·s~~ __ qüeL·e.1:: t~a_t8~i8nto se 

inició en ambas e;:,t~~ 1 f ~ 5 di:~,; el~ .. ~p:ii¡i6i?,,. de Ja ~priníerá' ma;:,if~~tación 
atribuible a· 1.:. rrii~lopaú~{.i:n' 1a·~~~1~+s·~'¡;'éici~~te~ fa recl.JP'eiá(:iÓii fue muy 

satisfactor!a. es dEiCfr·· q-ue·.~ecJ·~·erár~~n '.)a_:i~d~'i:>eíi'dE:rj~ia Para -·~cam;~~r. 
Entre los casos no catastróficos' en ningunC> se·usó el tratamiento estándar. En 

, . .' . . . "· -- ·-. - ' . - ·, .-. . -... ... " - \·._;, ___ .. ,. . -

un caso se utilizóciclofosfamida IVy.pr~dnisona oral. En dos casos se usó 

solamente pr_ednison~. En Uno ín~s:·-s·e-US<? ·~·_red'1isona oral. azatiopr!na oral y 
. -···-· ._,.-

ciclofosfasmida IV. En otro caso se u·saron azátioprina y ciclofosfamida por vía 
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oral. En un caso se usaron prednisona y azatioprina orales.· En uno no se usó 

ningún tratamiento. 
. . 

En cuanto a los hallazg.;;·de. IRM, en todos los pacientes .:.nco11tramos lesiones 

longitudina.lés. ú~ hallazgo ~ r;,,calcar es el que no encontráramos ningún caso 

de mielitis transversa,' o si :habla."afección de todo el grosor de la médula, esta 

involucraba más de un segmé.:ito :medular.o ·se presentaba.· en conjunto con 

otras lesiones a difererite ni~e'1'e..:·;rié:1~séí''en regiones. m·edúlares diferentes. 

Encontramos un patrón' dEl;~~e,~¡;¡¿,,':~c:~~tr~ÍTlo3d~lar en la mayoría de los 

pacientes, visible de man~;~~~;~din,in~~t~';eri proyecciones axiales en fase T2. 

Tales imágenes suelen•.ser pL;ri1:'m:,;:,,..¡.;5;•1o·qGe hac;e que se puedan confundir 
-~·,- '··.<';·'- - . - ~.ce"·_ 

con artificios de imaQerí.::·oe .. cuciÍqüier··m-á-nEtí-8, cu~uída-·se hizo la correlación de 
' -··,;",- .--.: 

tales hallazgos con ei.'rlive'I ciE!'.;,¡fecció'n''c1inica,.éricontramos que tal patrón 

puntiforme era congrue'nt.; ~o~; elniv~I ~~.: ~fe.;,ción clínica, ya sea sensorial, 

motor o ambos. Este' patrón.~;:;·¡,,; s;;c:l~~ciE!scrito previamente en la literatura . 
. - : ._ -. - '.;··· - . .. 

En 8 de 20 (40%) pacientes estudiados en e.el tallo . cerebral .e.ncontramos 

lesiones visibles por IRM. En 17 de ;o pa.":ie~tes estudi;,;~~s de I~ ~~gÍón 
... ,- . ' ~ _. - - -

cervical (85%) se encontró lesión. Asimismo,. encontramos lesiones .eri\15 de 

19 (79%) estudiados en la región torácic.a '/en 1 o de. 1 '( (58~/oj E!s~JJ;~ci;:,;i .;n. la 

región 1umbar1cono medular .•. i=n;7 ~acientes. enci:i~tna'mos e~9rC:.~a:ifiiento 

medular y en dos más atrofia. lo qÚe pí:'.ecÍeser at;ibuibi.;a la ~e1.;'é:'lón 'ten:.poral 
---'- .,, ., .. ·· 

de la mielitis con el eistudio de IRM .. En Yde;:¡·9·~adE!nt~s E!n lo~ que se usó 

gadolinio intravenoso ; hubo reforzamiento>. lo .. qLJe refleja un posible fondo 

inflamatorio co~o orige~dé la ~iei';tls. 
- -·- -.-. ~-- ·.· ·._ 

Los niveles sensitivo Y· r:TI~t~·~ no .. fi:.Je,~On necesariamente concordantes con lo 

hallado por IRM, pues un paciente podía tener cuadriparesia con un nivel 

,~ 



1 

1 

i 

sensitivo bajo para el nivel de debilidad. A continuación se describen las 

presentaciones de los pacientes: el déficit que se escribe es aquel en el cllmax 

de la mielitis. 

Paciente 1 
Nivel 

1 
Nivel 

1 
IRM 1 IRM 1 IRM 1 IRM 

1 1 1 Gadollnio 1 sensitivo motor tallo cervical torácica cono Edema Atrofia 

1 ¡ hipoestes1a ¡ 
1 1 1 

1 1 
1 1 1 inQles , Cuadn Normal Les1on 1 Normal 

2 1 T10 ' 
Para Lesión 1 Les1on 1 Lesión 1 Presente 1 Presente 1 Presente 1 

3 i d1sestes1a 
1 

1 

1 1 1 Normal 
1 i 

1 Presente j HCD Para 1 Normal Lesión Lesión 1 Presente 1 

4 1 C4 Cuadn 1 Lesión 1 Les1on 1 Lesión 1 1 Presente 1 1 

5 1 T2 Para 1 Lesron 1 Les ion Lesión 1 Normal Normal 

6 ! 
h1poestes1a 

1 
1 i 1 j Normal 1 ¡ 

HC der Cuadn 
1 Normal Lesión Lesión 1 Normal 

7 1 T3 Para Les ion Les1on 1 Lesron : Normal 1 Presente 
8 1 h1poestes1a 

1 
1 

! 1 
1 

Presente 1 1 T12-L1 Para 1 Normal Normal Les ion Les1on 1 Normal 

pre 
i derecho MPD i Normal .~L~§.~~n-~_c2_~1"1]~ Normal Normal 

10 T1 Para 1 

11 parestesias 
HCD HCD Normal Les1on Normal Les1on Normal 

12 T6 Cuadn Normal Normal Les1on Normal Presente 1 Normal 
13 TS Para Normal 1 Lesion Les1on Lesión Presente 1 Normal 
14 C4 Cuadn Les1on Les1on Les1on Normal 1 Presente Normal 

h1poestes1a 
¡ MPD MPD Normal Les1on Lesión Les1on Normal 

15 

16 T10 Cucdn Normal Les1on Les1on Normal Presente ------T10-----pa-¡:a--~------
1 16" 

17 T6-8 Cuadn Normal Lesion Les1on Les1on Presente 
18 C !NE) Cuadn Les ion Les ion Normal Normal 1 Presente 
19 Sacro 2 P"ara Normal Les1on Les ion Normal 
20 Sacro 2 Cuadn Les1on Normal Les1on Les ion Normal 
21 T4 Para 

T !NE! Ninouno Normal Les10n Les1on Normal Normal 
T4 Para~---------

1 

21· 

21· TS Para Normal Les1on Normal Normal Presente 1 Presente 
22 TS Cuadn Normal Les1on Normal Normal i Presente 1 Presente 
23 1 Nmguno Cuadn Les1on 1 Les1on 1 

Los numerales de los casos 16 y 21 se refieren al numero de ep1sod10 En el caso 21 solo contamos con 
1 RM de los episodios 2 y 4 
Cuadn= cuadnpares1a Para= parapares1a NE= no establecido MPD= miembro pelv1co derecho HCD= 
hem1cuerpo derecho 
Nota los espacios en blanco refieren que tal reg1on no fue rastreada por IRM La paciente no 16 tuvo dos 
ep1sod1os de m1ellt1s y cada uno se describe en un esoac10 
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Discusión 

La mielitis es una de las manifestaciones neuropsiquiátricas más temidas y una 

de las menos frecuentes, con una prevalencia estimada en no más de 3.2o/o9
• 

Existen_ reportes contrastantes respecto':·.-.:i1·:, momento de partición de la 
• ·. · .. ' ·, ,:·> ~·. •, r : 

ro• 
0 

mielopatia - respecto al LEG, con· reportes " tanto de pacientes con 
; '··. - -~ ' - - ,; ' -. -.-. __ .;. "' ._ . 

presentaciones tempranas9
, como quienes_:.consideran a la 'mielitis como una 

manifestación usualmente tardía. La a~b6i~C:ió~'{611 ~nti(;ú'~rpofantifosfolípidos 
es bien conocida5 , pero sU papel .es·inci~rto,·:·::ya;;~ue .estos ·p~drian tener un 

efecto protrombótico o por efecto directo s;;b~e un·; tejido rico. en fosfolipidos. 
~:' .., : ::-, ; . ·:_·_ . ' '- ,- . 

Nosotros creemos que el daño.> no·_ se •.. puede •. explicar por mecanismos 

trombóticos por diversas razones: p~im·~~o. ¿():·: .. di~~~if:>UciÓn de las lesiones de 

acuerdo a lo evidenciado por l~M. que -es u;a~ ~is~ribu~;iÓn caprichosa y que no 

sigue territorios. vasculares definidos. Segu~c:Í~~:p.;~qú-e' 1a· resoiución funcional ' -·- -- ...... . J. ··-·"- ·,--._.·-··-· - . ' 
es mejor a la esperada en infartos espin'ales.' J:e.ré::_ero; -Po':c:jue la mejoría siguió 

al tratamiento antinflamatorio más qu~ ,'ú -tr~t~rni~m~-~ ~~tiC:i~gGla~~e o con 

antiagregantes plaquetarios. -

Otra hipótesis es que se trate de un fe~~;,'.,e;¡.;c; 8,utb¡~-rn,un~ disparado por virus. 

Entre los pacientes con mielitis transve'rsas:idiom-áÜC:as, en hasta el 60°/o existe 
~ .;-. . " ·~ ·. ~ -~·-·~ '--" 

el antecedente 

::,,-u;;ti~i~~f'~~bt~;~~~i&i~~rit~º~?r~~i~:~_:· 
reciente 

sistémica 10
• En pacient~s 

' -.-;:;,:, ,~-\ ::.~.::: :-~-;\·.;J;··· 

positivos se ha encontrado un.:i a1t.:i 'pre\1'31.;.;riCia de 'allticuerpos .:inticardiolipina 
- .<.::.-;:; _:.¿ 

y anti 132-GP-1 11
, incluso al compararlos; co11• P':'C:ientes seropositivos para 

HTLV-1 sin PET, lo que sugiere ~u~-,~~a;:·i~f~cC:i~n viral podría disparar la 

producción de anticuerpos antifosfolipidos u otros autoanticuerpos que a su vez 

podrían mediar un daño medular por efecto directo o como mediadores de 
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-vasculitis o trombosis. Otra explicación posible es que una infección-viral 

produzca daño inmunológico por similitud molecular, en un esquema de daño 

similar al del síndrome de Guillian-Barré después de una infección por C. 

jejunii. 

La mielitis longitudinal es una forma clínica recientemente descrita y con unos 

cuantos casos identificados 12
• 

13
• Es llamativo que" en. nuestra serie_ de 23 

pacientes con IRM, en todos se haya · identiflcácÍb : -í~;.i6'n ·longitudinal, 

independientemente del cuadro clínico:· Ade'má!i'°" ;;.i; '•E>nho,'.,tró una gran 

concordancia entre las lesiones _;¡sib_Í~~ •• ~6r,:Ím-~gen vr~I -c~a:~~o cli,;ico. 

Creemos que la identificación de este ''pafrÓn i;lorÍgitudÍnal',' ti.,;~e que ver en 

·gran parte con el avance en I~ deft~iC:iÓri;~s~fC:i~ld~1~j~M?:> -.·. 
Es claro que ni la actividad sistémic:'a ni la 6róriicid~ci'cie la enfermedad tienen 

relación con la mielitis, ya qu~ un\ené:C?ntramos "resultad6s 6C>rnpletamente 

discordantes entre pacientes con':~leliti~ d~ intensidades s~,.;,.;¡jantes. El único 

hallazgo llamativo respecto a la actividad fue la coexistencia _de linfopenia al 

momento de la mielitis, un fenómeno que no somos capaces de explicar más 

que por actividad hematológica concomitante, quizás por un mecanismo de 

afección semejante entre ambos fenómenos. De la misma manera. el tiempo 

de evolución del LEG es independiente y no relacionado a la -aparición de la 

míe litis. 

Una proporción importante (81.5º/o) de los episodios ocurrieron mientras los 

pacientes recibían . tratamiento antiinflamatorío (esteroides o citotóxicos) o 

moduladores del curso de la enfermedad. Esto puede ser factor para la buena 

evolución de los pacientes de esta serie pensando en que el origen fuera por 

efecto inflamatorio de los anticuerpos antifosfolípidos, aunque puede tener 
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otras explicaciones: una es·que.se.trate.de un fenómeno no· mediado· de 

manera inflamatoria; ·por IÓ · que el tratamiento · antiinflamatorio no tiene un 

efecto profiláctico; éstC> es controversial,. debido a que un'3 -iez e;,tablecido el 

diagnóstico,, e1::~i~)del -~~i .. iamie~to-~ue .;().,, aniinfl .. *atoh<ls' ~O.:teroideos y 

citotóxicos y E.1 res.J1taéíb f.Je en general bueno: otra posít>ie'implicación es que 
,, .. ,. 

el tratamiento previo con a~tiinflamatorios'no sea 'capaz de.impedir el desarrollo 

de la · mielopatÍa,; '~e;.; $E;a' ·d~P~~· de p'.;t;,,¡:¡¡;¡a'i'/l .. i ~~spí.íesta al tratamiento 

agresivo~·.'" . -~~-~> -: ·;.:,./--. <~~· .. -. -~ 
'./>-> ~- ,:; ,., 

o~·~ntre' l~~---~~tud'i6~ d~- i;;,ag~·~---~r···¿-~¡~Q-" ¿·1¡¡·:~~:-1~- rRM en.tase T2 y en cortes 

axiales. Enc~ntr .. mcis.:1'0~~·~·.''··~~····~i~~!int~~sid~cl ~~:'~o+s•,sagitales que no 

pudieron ser visualizados .en cortes axiales, pero las lesiq,;,.;,;,· visibles en cortes 

axiales siempre tuvierón _cor'rSlaCfón."cOn; fá~. :¡f-ri·á-Qe~-e;~~:~~~-irtales y con el 

cuadro clínico. Debémos-rec8;1~ar·que·en l~s:·¡_~-~~-~·n·~~~-.'~;~'.~~~:~:~~mos un patrón 

de moteado hiperintenso centrom:dul~r qu~ n()::s'e h~:.~~~~rii~·can anterioridad; 

dicho patrón pudiera hab~rse confuncjido 60., artifi¡;io~_,de\ iiTiagen, más al 
,"'.( . .'.'.'. 

comparat tal imagén cc>r; cortes_ dé zOnas -~liríi¿a~e;nt~---·~a¡;·~~-~:·· ílO e·r~--~iSible. es 

decir que 

normales. 

<: ._ -__ --,. :· ---~-:L_ . ~---,·-:~~· -- :·,· ·-- :.-· 
ericonfral:>a: una' 'médula 'de 'caracteristicas 

:_,-~./:'-, - '~~· 

.,<·· 
"' ,:: 

El tratamien.to con ciclofos~amiday_ryi~tilpfE!dnisolona' paréce s;,,r.culpable de la 
- .. ·' - ·~-~. ") .... ¡ 

buena evoiúdé)ri,. de··:10,;:pacientes:''.:¡)ero~se~reqllier~ r¡TI.isinvestigación al 

respecto, ya que entre nUestrós p·,;.cie"1te~'hubo\~si:i1t,;.do~ divergentes con el 
.· :_' ·~·:_< _'.-,· __ ,_-_,_:_ -~~. :.C:"/-' 

mismo tratamiento, quizá reflejando presentaciones de diferentes mecanismos 

inmunopatológicos. De la 

esquemas diferentes que tuvieron recuperaciones funcionalmente adecuadas. 

----.--- ·----·-- _,_,_ - -· -- --------·---~~ 



Es difícil asumir entonces a tal combinación como estándar de tratamiento 

basándonos en un puñado de casos. 
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