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Mielitis transversa aguda en siete pacientes
con lupus eritematoso sistémico
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MIELITIS TRANSVERSA AGUDA EN SIETE PACIENTES CON LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

Resumen. Introduccion. Aunque la asociacion entre mielitis transversa y lupus eritematoso sistémico es bastante infrecuente,
es importante tener en cuenta esta forma de presentacion clinica, porque se trata de una complicacion grave, con tratamien-
to potencial, que incluso con intervencion temprana no siempre se asocia a un buen prondstico. Pacientes y métodos. Revisa-
mos de forma retrospectiva durante los ultimos 13 arios los casos que han ingresado en nuestro centro especifico para el tra-
tamiento de lesion medular, con diagndstico de un cuadro de mielitis asociada a lupus eritematoso diseminado. Se describen
los datos demogrdficos, clinicos, el tratamiento realizado en la fase aguda 'y de mantenimiento, asi como su evolucion'y secue-
las. Resultados. Se estudian los casos clinicos de siete pacientes, todas ellas mujeres jovenes. En dos de ellas la mielitis fue la
forma de inicio del lupus. La afectacion predominante fue a nivel dorsal y después cervical. Solo dos pacientes tuvieron una
evolucion favorable a largo plazo desde el punto de vista neurologico, consiguiendo la deambulacion, a pesar del tratamien-
to agudo con corticoides intravenosos en dosis altas, con independencia de que posteriormente se utilizase ciclofosfamida.
Conclusion. La mielitis asociada al lupus es una manifestacion infrecuente, pero debe tenerse en cuenta ante un cuadro me-
dular agudo, sobre todo si éste ocurre en mujeres jovenes, con o sin el diagndstico previo de la enfermedad autoinmune, de-
bido a su importante repercusion funcional. [REV NEUROL 2008; 47: 169-74]

Palabras clave. Lupus eritematoso diseminado. Mielitis transversa aguda. Mielopatia aguda. Pulsos de ciclofosfamida. Pul-

sos de esteroides.

INTRODUCCION

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una de las enfermeda-
des autoinmunes con afectacién multisistémica mas comunes
en nuestro medio [1]. Afecta generalmente a mujeres jévenes, y
ademds de la clinica dermatoldgica, reumatolégica y renal, el
sistema nervioso central también se ve afectado con frecuencia
a lo largo de la enfermedad [2], lo cual ocurre entre el 24 y el
51% de los pacientes, aunque otras series describen incluso que
el 75% de los pacientes con LES desarrollara dicha afectacion
neuroldgica central en algin momento de esta enfermedad [3].
Sin embargo, la afectacion de la médula espinal, conocida como
mielitis transversa (MT) ldpica, o tal como debe denominarse
actualmente, MT asociada a LES [4], se considera una rara
complicacién de esta enfermedad autoinmune [5]. No obstante,
teniendo en cuenta su infrecuente aparicion, en ocasiones el
cuadro medular puede ser la primera manifestacion del lupus,
por lo que debe considerarse dentro del diagnéstico diferencial
de cualquier proceso inflamatorio medular agudo, sobre todo si
éste ocurre en mujeres jovenes, independientemente de si se ha
realizado o no el diagndstico previo de lupus. Presentamos una
serie de casos estudiados en nuestro centro en los dltimos afios
con mielitis ldpica, con particular detenimiento en las carac-
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teristicas clinicas, radioldgicas y las secuelas ocurridas tras el
proceso medular.

PACIENTES Y METODOS

Hemos podido recoger en nuestro hospital y estudiar las historias clinicas
de forma retrospectiva durante los dltimos 13 afios (1995-2007), de siete pa-
cientes, todas ellas mujeres jovenes, con diagndstico de mielitis aguda y
LES; cuatro de los casos habian sido comunicados previamente por nuestro
grupo [6] (casos 1 a 4). Todas las pacientes tuvieron un ingreso de larga du-
racién en nuestro centro especifico de lesionados medulares, de al menos
cuatro meses, y en el momento del cuadro clinico de mielitis, o a raiz de €I,
cumplian los criterios de lupus eritematoso diseminado, segun los criterios
de la American Rheumatism Association de 1982 [7]. El cuadro medular se
diagnosticé segtn los tltimos criterios de MT aguda definidos por el Trans-
verse Myelitis Consortium Working Group [4] en presencia de un cuadro de
presentacion brusca de afectaciéon medular, con tetra o paraparesia, nivel
sensitivo metamérico y abolicién o exaltacién de reflejos osteotendinosos
por debajo de este nivel, con o sin alteracion esfinteriana, y una vez se habia
descartado cualquier otro cuadro que pudiese producir una clinica similar
(p. €j., tumores, infecciones, hematomas o enfermedades desmielinizantes,
entre otros). Los casos con diagndstico previo a estos nuevos criterios se co-
tejaron para comprobar que se cumplian dichos pardmetros. Hemos revisa-
do las series de MT secundaria a LES publicadas hasta la fecha, con espe-
cial detenimiento en la clinica, los estudios radiolégicos y las actitudes tera-
péuticas adoptadas al respecto en otras series de pacientes, asi como las se-
cuelas neuroldgicas, aunque como se comentard posteriormente en la discu-
sion, al tratarse de un ingreso en un centro especifico de lesion medular, es
esperable que s6lo ingresen en nuestro hospital los casos moderados-graves,
desde el punto de vista de esta dltima variable.

RESULTADOS

Registramos un total de siete casos que cumplieron los criterios sefialados
anteriormente, esto es, criterios establecidos de LES en algiin momento del
periodo de observacion, y un cuadro agudo compatible con mielitis de cau-
sa no conocida, que fue el motivo de su ingreso en nuestro hospital. Todas
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Tabla I. Clinica, tratamiento y evolucion.

Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5 Caso 6 Caso 7
Edad (anos) 35 12 23 28 24 29 30
Tiempo LES (meses) 0 23 39 25 139 0 36
Nivel inicial C4 completo D10 completo D7 completo C2 incompleto D10 incompleto D5 completo D2 completo
Tratamiento MP 2 mg/kg/dia  MP 250 mg/dia  MP 2 g/dia MP 1 g/dia MP 1 g/dia MP 1 g/dia MP 1 g/dia

(3 meses) (5 dias) + (5 dias) (5 dias) + (5 dias) + (5 dias) + (5 dias) +

CF 0,5 g/m? CF 0,75 g/m? CF 500 mg CF 1.500 mg CF 1.500 mg

Nivel final D4 incompleto D10 incompleto D7 completo C5 incompleto D7 incompleto D9 completo D9 completo
Evolucion Desfavorable Desfavorable Desfavorable Favorable Favorable Desfavorable ~ Desfavorable
Deambulacion No No No Si Si No No

MP: metilprednisolona intravenosa (en las dosis y tiempo descritos); CF: ciclofosfamida en pulsos mensuales intravenosos (en las dosis descritas).

ellas eran mujeres jovenes,

Tabla Il. Pruebas complementarias realizadas.

con una media de edad de

25,8 anos (DE: 7,3) en el Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5 Caso 6 Caso 7

momento de aparicién de la

clinica medular, y fue la Hb 9,1 12,5 10 9,8 9,7 10,9 11,9

mielitis la manifestacion ini-

cial del LES en dos de ellas VsG 85 140 42 ’8 101 m 62

(Tabla I). En las restantes 30,3 35 25 30 35 28 18

pacientes, exceptuando una

(el caso 5, que tenia el diag- C4 15,5 75 15 10 73 18 14,7

néstico establecido de su en-

fermedad autoinmune hacia ~ ANA 1:320 1:1.640 1:1.280 1:640 1:640 1:640 1:80

mis de 10 aflos), se habfa  ». ApNp 1280 1:160 1:160 1:320 1:80 1:600 n/d

producido el diagndstico del

LES en los udltimos 40 me-  AFL _ + _ _ + _ _

ses. En cinco pacientes, la cli-

nica neurolégica se vio pre- RMde Atrofia Atrofia Lesiones Lesiones Lesiones Lesiones Lesiones

cedida por un cuadro febril, columna medular?®  medular? hiperintensas hiperintensas hiperintensas hiperintensas hiperintensas
enT, enT, enT, enT1yT, enT,

de hasta 39 °C en los dias

previos; ademads, dos de ellas
presentaron cefalea holocra-
neal, y en una de éstas (caso

AFL: anticuerpos antifosfolipidos; ANA: anticuerpos antinucleares; anti-ADNb: anticuerpos anti-ADN bicatenario o nativo; C5 y
C,: fracciones del complemento (C; normal: 55-120 mg/dL; C, normal: 20-50 mg/dL); Hb: hemoglobina; n/d: no disponible; RM:
resonancia magnética; VSG: velocidad de sedimentacion globular. @ En fase subaguda.

7) se asoci6 dolor lumbar y
abdominal los tres dias antes
del cuadro medular. La presentacién medular fue en forma aguda de para-
plejia en cinco de ellas, y tetraplejia en las otras dos. Exceptuando el caso 4,
que evoluciond en unas 48 horas hasta la tetraplejia completa con nivel mo-
tor y sensitivo C2; en el resto, el cuadro se instauré de forma aguda, en to-
das ellas en menos de 10 horas. En una paciente (caso 2), el inicio del cua-
dro clinico estuvo precedido 15 dias antes por crisis convulsivas generaliza-
das, que cedieron con tratamiento antiepiléptico. En dos de ellas, el inicio se
acompafi6 de un cuadro compatible con una neuritis 6ptica bilateral (casos
5y 7). Mencién especial merece el caso 7, pues meses antes del cuadro de
mielitis tuvo dos brotes de neuritis Gptica, uno en cada ojo, y dos brotes le-
ves sin secuelas de mielitis, a pesar de encontrarse en tratamiento en dichos
brotes con el inmunosupresor metotrexato. Los exdmenes complementarios
de todas las pacientes, incluyendo los resultados de la resonancia magnética
(RM), se presentan de forma esquemdtica en la tabla I y en las figuras 1 a 4.
En una de las pacientes (caso 6) fue necesario realizar una biopsia medular,
ante la duda diagndstica, debido a que el cuadro medular se presenté con
forma de lesion pseudotumoral a los tres meses de su inicio (Fig. 1), y se
observaron exclusivamente cambios histopatolégicos compatibles con un
proceso inflamatorio crénico (Fig. 5). En todas las pacientes se opté por un
tratamiento con corticoides en bolos intravenosos, a las dosis y duracién ex-
puestas en la tabla I, seguido, en cinco de los casos, de ciclofosfamida en
bolos intravenosos mensuales. La evolucion de nuestros casos ha sido, en
términos generales, desfavorable, ya que persiste una paraplejia en cuatro
casos (2,3,6y 7). Enel caso 1 se objetivé una leve mejorfa de tetraplejia a
paraparesia, aunque no permite la deambulacién; los dos tinicos casos con
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buen pronéstico funcional fueron los casos 4 y 5. En los dos casos de trata-
miento tGnico con corticoides, la evolucion fue desfavorable (graves secue-
las motoras y/o sensitivas) y en los de terapia conjunta, en mds de la mitad
de ellos fue igualmente negativo (en tres de las cinco pacientes). En la tabla I
se expone el grado de lesién final de todas ellas tras un seguimiento de al
menos seis meses.

DISCUSION

El LES es una enfermedad autoinmune con afectacién multisis-
témica. Dentro de todos los drganos y sistemas afectados posi-
bles, las manifestaciones neuroldgicas y psiquidtricas se obser-
van con alta frecuencia, aproximadamente en el 60% de los ca-
sos durante el curso de la enfermedad [8]. Formas comunes de
manifestacion son las crisis epilépticas, las psicosis, los déficit
cognitivos y las cefaleas. La mielopatia o MT es una grave afec-
tacion que cursa de forma aguda con déficit motor, sensitivo y/o
autondmico, y en cambio es una rara manifestacion en el LES,
que, segln las estimaciones, s6lo ocurre en el 1% de estos pa-
cientes a lo largo de la enfermedad [5]. Al igual que sucede con
el LES, esta manifestacion medular es mucho mas frecuente en
mujeres (segun datos bibliograficos, un 87% del total; en nues-
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Figura 1. RM de columna dorsal, corte sagital potenciada enT, (a) y T, (b), con extenso aumento de se-
Aal y engrosamiento medular desde D9 hasta el cono medular (caso 6). A este nivel (flechas) se observa

la imagen pseudotumoral, que conllevo el estudio histoldgico (Fig. b).

Figura 2. RM de columna dorsal, corte sagital potenciada en T,, con au-
mento de sefal y engrosamiento medular en D3-D7 (caso 7).

tra serie, el 100%). También es caracteristico que ocurra sobre
todo en pacientes jévenes (edad media de 32 afios segun lo pu-
blicado hasta la fecha; en nuestra casuistica, 25,8 afnos). Una de
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nuestras pacientes se encontraba en
edad pedidtrica (12 afios), y aunque
no hemos encontrado ninguna serie
especifica para este grupo de edad, si
es cierto que este cuadro puede en-
contrarse en edades extremas, inclu-
so entre los 8 y los 77 afios. En gene-
ral, se trata de un cuadro clinico que
ocurre con preferencia en mujeres jo-
venes. Es caracteristico que la mielo-
patia ocurra en las primeras etapas de
la enfermedad, por término medio
tras 38 meses desde el diagndstico
del LES [10] (muy similar a la media
de 37,4 meses ocurrido en nuestras
pacientes). También es frecuente que
incluso pueda ser la forma de inicio
del LES, lo cual se estima, segtin lo
publicado, en el 39% de los pacientes
con lupus [11], como pudimos com-
probar en dos pacientes de nuestra
muestra. Este significativo nimero
de casos de forma de inicio de la en-
fermedad autoinmune deberia obli-
garnos a investigar la presencia de un
LES como enfermedad de base ante un cuadro de MT aguda,
sobre todo si se da en una mujer joven [12].

En cuanto al inicio y progresion de la clinica, normalmente
se instaura en menos de 24 horas, pero incluso pueden pasar va-
rios meses hasta que el déficit se ha establecido por completo.
De hecho, se han descrito diferentes tipos de establecimiento de
la enfermedad [13]: lento y progresivo ascenso del nivel lesio-
nal; una forma de desarrollo mds subaguda, y por ultimo, una
forma hiperaguda, llamada forma catastréfica, por ocurrir en
menos de 12 horas, y ser, obviamente, la de peor prondstico.
Puede verse afectado cualquier segmento medular; los que se
dan con mas frecuencia son los segmentos cervicales y dorsales,
y dentro de ellos, el mds frecuente es entre D5 y D8, que carac-
teristicamente afecta a varios segmentos medulares, habitual-
mente entre 2 y 4 [9,14,15]. Tan comtn y caracteristica es la
afectacion multisegmentaria en el lupus, que de hecho se ha acu-
flado para esta entidad el término ‘mielitis longitudinal’ [15].

La presentacion clinica mds habitual es un déficit sensitivo,
una paraplejia y una alteracion esfinteriana de presentacion
aguda, con frecuente asociacion de malestar general y cuadro
febril asociado. No es infrecuente encontrar otras alteraciones
neuroldgicas, siendo particularmente comun la asociacién con
neuritis optica, lo cual ocurre en el 20-48% de los pacientes (co-
mo en dos de nuestros casos), por lo que se sugiere un mecanis-
mo patogénico inmunolégico similar al observado en el sindro-
me de Dévic [8,14,16]. Tampoco es extrafio que se asocien otras
manifestaciones por la afectacion concomitante en otras locali-
zaciones supraespinales del sistema nervioso central, como son
las crisis epilépticas o la cefalea. De hecho, en nuestra serie se
objetivaron lesiones parcheadas en el nivel supraespinal (Fig. 3)
en cuatro de nuestras pacientes (casos 2, 4, 6 y 7); es por ello
que algunos autores han propugnado que se deberia realizar
siempre un estudio de imagen cerebral por RM ante un caso ais-
lado de mielitis ldpica [17]. También seria necesario diferenciar
en este caso un LES con forma de inicio de mielitis, que presen-
te lesiones cerebrales diseminadas, con una esclerosis miuiltiple,
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ya que el estudio de
imagen puede ser simi-
lar. De hecho, algunos
autores han acufiado el
término ‘esclerosis lu-
poide’ para dichos ca-
sos de LES que simu-
lan una esclerosis mul-
tiple [18].

La positividad de
los llamados ‘marcado-
res séricos de la enfer-
medad’, como son los
anticuerpos antifosfo-
lipido (anticoagulante
ldpico y anticardiolipi-
na), en el caso de una
MT asociada al LES
parece ser mds alta esta
presencia que en el res-
to de LES [11,19], ya
que se estima que son
positivos en el 64% de
las ocasiones, en com-
paracién con el resto de casos de lupus sin mielopatia, en los
que s6lo son positivos en el 40% de los casos. Sin embargo, en
nuestra serie no se objetivo tan alta proporcion de estos marca-
dores, ya que sélo en dos de nuestras pacientes fueron positivos.
Otros anticuerpos antinucleares también caracteristicos del
LES, como por ejemplo el anti-ADN bicatenario, si se encontré
elevado en cinco de las siete pacientes (y de igual forma, en el
87% de las series publicadas). También es caracteristica la ele-
vacién de la velocidad de sedimentacion globular en sangre
(ocurre en el 87% de los pacientes) y la disminucién de las frac-
ciones del complemento (observada en el 47% de los casos) [8];
todos estos pardmetros los encontramos alterados de forma
practicamente sistemdtica en nuestras pacientes en las fases ini-
ciales del proceso.

Estos factores descritos, que se encuentran alterados, y que
estdn implicados en el sistema inmunolégico, podrian ser facto-
res determinantes en la afectacién medular, ya que una posible
explicacién fisiopatoldgica serfa que ocurre una necrosis espi-
nal secundaria a una trombosis arterial promovida por estos fac-
tores protrombdticos. De los escasos estudios anatomopatolégi-
cos en pacientes en los que se les ha practicado estudio necrép-
sico y se han publicado [20,21], junto a uno de nuestros casos
en el que se realiz6 biopsia medular, se observaron focos de ne-
crosis a nivel espinal, e incluso en una de las autopsias se obje-
tivo la presencia de trombosis a dicho nivel [21], 1o que justifi-
caria la hipdtesis protrombdtica. Otras explicaciones patogéni-
cas han sido la posible produccion de una vasculitis espinal de
pequeilo vaso, asociada o no a depédsito de inmunocomplejos,
con o sin produccién de citocinas contra los tejidos nerviosos.
Algunos autores han observado incluso procesos hemorrigicos
secundarios [21-23].

Para el diagnéstico de la enfermedad, junto a la presencia de
los autoanticuerpos y marcadores resefiados, el estudio del li-
quido cefalorraquideo muestra habitualmente pleocitosis, au-
mento de proteinas y descenso de glucosa [24]. En alguna serie
se ha comunicado la presencia de bandas oligoclonales en el li-
quido cefalorraquideo en un alto porcentaje de pacientes (8 de
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Figura 3. RM craneal, corte axial potenciada en T, (a) y coronal FLAIR (b), con lesiones hiperintensas en la sustancia
blanca de ambos hemisferios y comisural, de predominio frontal posterior (caso 7).

15) [25]. Es, sin embargo, la RM la mejor prueba diagndstica no
invasiva para detectar la lesion medular, para valorar su grave-
dad (no siempre concordante con la clinica), y para excluir otras
causas de mielopatia aguda [26]. Los hallazgos mds comunes
relacionados con la MT son similares a los observados en otras
causas de mielitis, como son el engrosamiento del cordén me-
dular, el aumento de la intensidad de la sefial en la secuencia T,
y, de forma inconstante, un realce difuso de la lesiéon medular
tras contraste paramagnético [11,21]. En RM de control meses
después del episodio es habitual encontrar atrofia medular, in-
cluso por debajo de la lesiéon. No obstante, una RM normal no
excluye el diagnéstico, ya que no todos los pacientes presentan
estas alteraciones [27].

En cuanto al prondstico de la mielitis secundaria al LES,
hoy en dia no hay acuerdo en cuanto a si éste es o no favorable
para la funcionalidad del paciente. Existen series de casos que
apoyan o rechazan ambas afirmaciones. En alguna serie incluso
se ha observado una excelente evolucién en casos de inicio de la
MT como primer sintoma del LES [25], argumentando que
la MT como primera manifestacion del LES podria responder
mejor al tratamiento instaurado de forma precoz. Segin las se-
ries de pacientes mds numerosas que se han publicado [9,11,
25,28,29], el prondstico dependeria de los siguientes pardme-
tros: la prontitud en el inicio del tratamiento, sobre todo si éste
se hace de forma agresiva con inmunomoduladores intraveno-
sos; la gravedad de la clinica, y el inicio agudo del cuadro.

Tampoco existen normas terapéuticas establecidas sobre el
mejor tratamiento de esta grave complicacion, ya que ni existen
estudios controlados entre las distintas posibilidades farmacol6-
gicas, ni hay suficientes casos publicados en la bibliografia in-
ternacional (hasta la fecha se han comunicado menos de 150 ca-
sos) como para establecer solidas recomendaciones al respecto.
En varias series de pacientes se ha postulado que el tratamiento
agresivo y temprano con corticoides intravenosos en altas dosis
durante tres a cinco dias, seguido de ciclofosfamida en inyec-
ci6n mensual en dosis de 0,5 a 1 g/mz, seguida de una disminu-
cién de las dosis de esteroides hasta lograr 1a menor dosis de es-
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Figura 4. RM de columna dorsal, corte sagital potenciada enT, (a) y T (b), que muestra engrosamien-

to medular y aumento de sefal.
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Figura 5. Tincion hematoxilina-eosina de médula espinal dorsal con abun-
dantes macrofagos espumosos perivasculares y escasos linfocitos (caso 6).

teroides de mantenimiento posible, mejora el prondstico fun-
cional y, en general, se consigue la deambulacién [9,29-31]. En
nuestras pacientes se llevd a cabo el tratamiento con corticoides
intravenosos solos o en combinacion con ciclofosfamida, lo
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cual refleja el hecho de que no hay una
pauta generalizadamente aceptada.
Debido al pequefio nimero de pacien-
tes analizados en nuestra serie, y a la
diferente gravedad de los casos, no po-
demos determinar cudl de los dos regi-
menes fue mas favorable a largo plazo.
Si observamos, en cambio, una unifor-
midad en la pauta de tratamiento des-
de los primeros casos; entre los prime-
ros aflos se utiliz6 tratamiento con cor-
ticoides solos o asociados a ciclofosfa-
mida (casos 1 al 4), y desde el afio
1998 se utiliz6 siempre tratamiento
conjunto (casos 5 al 7), lo que coinci-
de con las recomendaciones ya rea-
lizadas por otros autores. Asimismo,
de nuevo debemos sefialar que al ser
nuestro hospital un centro de referen-
cia de pacientes con secuelas neurol6-
gicas medulares, se produce un evi-
dente sesgo de seleccion, ya que sélo
ingresan los pacientes mas afectados
funcionalmente, lo que hace imposible la comparacién de las
secuelas con las series de pacientes de cualquier centro no espe-
cifico de lesiéon medular. En cuanto al pronéstico funcional de
nuestra serie, podemos afirmar que las tnicas dos pacientes que
lograron deambular tras el ingreso en nuestro hospital fueron
aquellas cuyo nivel inicial no fue completo, y que ademads reci-
bieron tratamiento combinado con metilprednisolona en dosis
altas y ciclofosfamida en bolos mensuales (casos 4 y 5). Se des-
conoce actualmente si el uso de plasmaféresis podria ser de uti-
lidad, asi como tampoco la anticoagulacion, recomendada por
algunos autores en caso de que se detecten anticuerpos anticar-
diolipina [11]. Las dltimas lineas de investigacion terapéuticas
incluyen agentes para intentar controlar la respuesta inmunita-
ria. De hecho, ya se han comunicado casos aislados con buena
evolucidn tras tratamiento con anticuerpos monoclonales, como
es el caso del rituximad [32], y con otros nuevos agentes inmu-
nosupresores, como es el micofenolato mofetilo [33].

Debido a la infrecuencia de casos con esta afectacion, y la
discordancia entre las actitudes terapéuticas, creemos que seria
util realizar un registro de casos lo mds amplio posible, que se
presenten con afectacién neurolégica medular y con diagndsti-
co de LES, o al menos con sospecha de €l, para asi establecer
estrategias terapéuticas comunes que consigan perfilar mejor el
prondstico de esta importante complicacion.
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ACUTE TRANSVERSE MYELITIS IN SEVEN PATIENTS WITH SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS

Summary. Introduction. Although the association between transverse myelitis and systemic lupus erythematosus is rather
infrequent, it is important to take this form of clinical presentation into account because it is a serious complication, which
can potentially be treated but even when dealt with in the early stages does not always have a good prognosis. Patients and
methods. We conducted a retrospective review over the past 13 years of the cases that have been admitted to our specific centre
for the treatment of spinal cord injuries that were diagnosed as suffering from myelitis associated with disseminated lupus
erythematosus. Demographic and clinical data, together with data about acute phase and maintenance treatments, as well as
the patients’ progress and sequelae are described. Results. The case reports of seven patients, all of whom were young females,
are studied. In two cases, myelitis was the initial presentation of lupus. The main disorder was at the dorsal, followed by the
cervical, levels. Only two patients had a favourable long-term progression from the neurological point of view (both managed
to walk) despite acute treatment with high doses of intravenous corticoids, and regardless of the fact that cyclophosphamide
was later used. Conclusions. Myelitis associated to lupus is a rare manifestation but, owing to its important functional
repercussions, it must be taken into account when faced with an acute clinical picture involving the spinal cord; this is
particularly the case when it occurs in young females, with or without a previous diagnosis of autoimmune disease. [REV
NEUROL 2008; 47: 169-74]

Key words. Acute myelopathy. Acute transverse myelitis. Cyclophosphamide pulses. Disseminated lupus erythematosus. Steroid
pulses.
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