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MIELITIS TRANSVERSA AGUDA: REVISION CLINICAY ALGORITMO DE ACTUACION DIAGNOSTICA

Resumen. Introduccion. Bajo el término de mielitis transversa aguda (MTA) se engloba un grupo heterogéneo de enfermeda-
des, con el nexo comdn de producir una lesion focal inflamatoria de la médula espinal, de forma aguda. Para intentar agru-
par todas las etiol ogias que pueden cursar con dicha afectacion, se intenta hoy en dia definir varios grupos de patologias con
un nexo comun: aquellas MTA asociadas a algun proceso causante, 0 al menos predisponente dela MTA, como son ciertasin-
fecciones, procesos sistémicos y/o multifocal es inmunol 6gicos, e incluso tumorales, y aquéllas en las que no Ilegamos a cono-
cer dicho desencadenante, a las que Ilamamos entonces MTA idiopaticas. Objetivo. Conocer las distintas clases de MTA exis-
tentes, creando un algoritmo diagndstico que ayude a dicha clasificacion de forma ordenada, simplificando el trabajo al cli-
nico que se enfrente a una MTA, y exponiendo su diagndstico diferencial, pronéstico y posible tratamiento. Desarrollo. Se con-
sultan las Ultimas guias y trabajos publicados relacionados con la MTA, sobre todo desde el punto de vista diagnéstico y te-
rapéutico. Conclusiones. Nuestro conocimiento de la MTA se esta viendo madificado constantemente con el advenimiento de
nuevas técnicas diagndsticas y teorias que intentan explicar su origen, probablemente inmunoldgico. Desgraciadamente, el
tratamiento y, por tanto, el prondstico no han variado en la misma proporcién al conocimiento que vamos adquiriendo en las
otras areas. Sn duda, queda un camino importante por recorrer, pero €l futuro préximo nos puede ensefiar mas sobre esta en-
fermedad. [REV NEUROL 2009; 49: 533-40]

Palabras clave. Enfermedades autoinmunes. Lesién medular aguda. Miélitis postinfecciosa. Midlitis posvacunal. Midlitis trans-

versa aguda. Mielopatia.

INTRODUCCION

Seenglobabajo € término de mielitistransversaaguda (MTA) a
un grupo de enfermedades inflamatorias mal definidas, produci-
das por una lesién especifica de la médula espina (ME). El he-
cho diferencial con otras enfermedades de la ME es lainflama-
cion local, y las caracteristicas clinicas, paraclinicas, terapéuti-
casy, por lo tanto, prondsticas, estan determinadas por este as-
pecto que la distingue de otras enfermedades propias de la ME,
COMO SOoN otras no progresivas, como las trauméticas o las vas-
culares, y otras progresivas, como las tumorales o |as degenera-
tivas. Su incidencia es relativamente baja, y se estima entre uno
y ocho casos por millén de personas/afio [1], pero, en cambio,
produce unas importantes secuelas funcionales para los pacien-
tes que la sufren. Las etiologias 0 agentes desencadenantes son
muy diversos, como son |os procesos infecciosos, procesos tu-
morales, 0 en relacion con enfermedades sistémicas, fundamen-
talmente las que afectan a sistema inmunitario. Es llamativo
que apesar de disponer cadavez de masy mejores medios diag-
nosticos, y de realizar una extensa busqueda del posible agente
causal, muchas veces se deben considerar como MTA idiopéa
ticas [2]. Gran parte del desconocimiento y confusion sobre
la MTA vino producido por la multitud de descripciones que se
realizaron sobre este cuadro, sin distinguir € término de otros

Aceptado trasrevision externa: 09.09.09.

2 Unidad de Neurologia Funcional. ® Servicio de Microbiologia y Andlisis
Clinicos. ¢ Servicio de Rehabilitacion. 9 Servicio de Medicina Internay Cui-
dados Intensivos. € Servicio de Radiodiagnéstico. Hospital Nacional de Pa-
raplégjicos. Toledo, Espafia.

Correspondencia: Dr. José M. Gomez Arguielles. Unidad de Neurologia Fun-
cional. Hospital Nacional de Paraplégjicos. Finca La Peraleda, s/n. E-45071
Toledo. Fax: +34 925 247 745. E-mail: jmgomeza@sescam.jccm.es

© 2009, REVISTA DE NEUROLOGIA

REV NEUROL 2009; 49 (10): 533-540

cuadros mas ambiguos, como las mielopatias no compresivas
[1,3], hasta que en €l afio 2002, el Grupo de Trabgjo de Midlitis
Transversa propuso los criterios internacionales de MTA idiopa
tica[4], intentando definir |a de causa desconocida de otras mie-
litis con causa conocida o probable, para que asi los futuros es-
tudios en este campo fueran lo mas homogéneos posibles.

OBJETIVO

El motivo de crear este articulo ha sido poder revisar aquellos
aspectos clinicos y terapéuticos interesantes en la practica clini-
ca habitual relacionados con laMTA, asi como proponer un al-
goritmo diagndstico, seguin las Ultimas recomendaciones inter-
nacionales, pero teniendo en cuenta el medio donde nos encon-
tramos. Para ello realizamos una blsqueda exhaustiva de publi-
caciones en libros de texto y revistas cientificas, tanto en inglés
como en espafiol, utilizando como fuentes médicas Index Me-
dicusMedline y Embase/Excerpta Medica, en lengua inglesa,
més el indice Médico Espariol y el indice Bibliografico Espafiol
en Ciencias de la Salud, en nuestro idioma. Las palabras clave
por las que se realizé la blsgueda fueron: mielitis aguda trans-
versay mielopatia aguda (en espafiol o eninglés, segin lafuen-
te consultada).

Un aspecto fundamental que nos condujo alarealizacion de
estaguiaes €l hecho diferencial de cada pais o regién en cuanto
alos agentes productores o rel acionados con este cuadro, asi co-
mo de los medios disponibles de diagndstico y tratamiento, o
gue hace necesario aplicar especificamente un protocolo de ac-
tuacién adaptado a cada localizacion geografica concreta. Por
ello, aungque hemos revisado la bibliografia y guias internacio-
nales publicadas, algunas recomendaciones parten de la préacti-
caclinicay experiencia de nuestro centro, al ser una unidad de
referencia en esta patologia.

533



JM. GOMEZ-ARGUELLES, ET AL

CARACTERISTICAS
CLiNICAS

La MTA puede afectar a
cualquier individuo inde-
pendientemente de pre-
disposicion familiar, raza,
sexo 0 edad, pero si exis-
ten dos picos de edad
donde ocurre con més fre-
cuencia, entrelos 10y 19
afos, y entre los 30 y 39
[1]. Aproximadamente, €l
28% de los casos ocurre
en edad pedidtrica[5]. Se
ha descrito, en el 40% de
estos casos en nifios, un
antecedente no especifico
infeccioso, como fiebre,
nauseas o dolor muscular
en las tres semanas pre-
viasal inicio[6]. Otro 30%
de los casos pediétricos

referia una historia de va- sigue en fig. 1b

cunacion para diferentes
agentes infecciosos un
mes antes de los sintomas,
pero no se hapodido acla-
rar la relacion directa con este hecho [7], y ambos fenébmenos
pueden ser una casualidad de relacion temporal [8].

LaMTA se hadefinido clinicamente por un cuadro neurol 6-
gico agudo o subagudo (més de cuatro horasy menos de cuatro
semanas de evolucion) [4] con afectacion del sistema motor,
sensitivo y autonémico a la atura de la inflamacion medular
(Tabla 1). La debilidad suele ser répidamente progresiva. Co-
mienza en los miembros inferiores y a veces también afecta a
los superiores. Existe pardisisflacidaal inicio, con aparicion de
signos de motoneurona superior alas dos semanas aproximada-
mente. Un nivel sensitivo rostral alaalturade lalesién estaca
s siempre presente. En adultos, lalocalizacién mas frecuente es
dorsal media, mientras que en nifios suele ser méas dlta, enlaco-
lumnacervical [8,9]. El dolor de espalda, extremidades o abdo-
men es un sintoma frecuente deinicio [7]. Trastornos autondémi-
cos son también frecuentes, como incontinenciavesical o rectal,
urgenciamiccional, estrefiimiento o problemas sexuales [5].

DIAGNOSTICO

Ante la sospecha de un proceso que curse con todos o parte de
estos sintomas y signos, se debe realizar resonancia magnética
(RM) de columna con contraste de forma urgente (Fig. 1a). Un
hecho no infrecuente observado en clinica es que, basandose en
un nivel sensitivo, se solicita RM exclusivamente en dicho ni-
vel, cuando lalesion puede estar por encima. Por gjemplo, ante
sospecha de lesion dorsal, recomendamos solicitar también RM
cervica. Laprimera prioridad seré descartar unalesion compre-
siva, como un hematoma o un tumor, ya que en estos casos el
planteamiento sera completamente distinto. Si no se observa
ninguna lesion estructural, la segunda prueba sera la puncion
lumbar, con estudio en € liquido cefalorraquideo (LCR) de cé-
lulas blancas, 1gG y albdimina, junto con IgG y abliminaen sue-
ro. Si no existe captacion de gadolinio en laME, ni pleocitosis o
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Figura 1a. Algoritmo diagnéstico de proceso medular agudo.

indice 1gG elevado [(IgG LCR / 1gG sérica) / (albimina LCR /
albimina sérica)], se debera pensar en otras causas de mielopa-
tiaaguda (Fig. 1a) o en unamielitis aguda precoz, por lo que se-
ranecesario repetir tanto laRM como la puncién lumbar en me-
nos de siete dias desde € inicio de los sintomas. Si se cumple
cualquiera de los criterios de inflamacién resefiados anterior-
mente, podremos diagnosticar una MTA.

En este punto, se plantean dos nuevas cuestiones: etiologiae
inflamacion local delaME o diseminadaen € sistema nervioso
central. Pararesponder ala primera cuestion, es necesario reali-
zar los estudios en el LCR y suero propuestos en la figura 1b,
asi como otras pruebas complementarias recomendadas y casi
siempre necesarias. Seguin los resultados, podremos asumir una
posible causa de la MTA, aunque algunas veces se debera am-
pliar €l estudio en suero y con otras pruebas complementarias
opcionales (Fig. 1b). Y para responder a la segunda cuestion,
deberemos realizar d menos una RM cerebral, junto con unos
potencial es evocados visuales. Seglin estos resultados, se podra
hablar entonces de MTA asociada a un proceso infeccioso, sis-
témico o tumoral. Por otro lado, seglin los resultados del estudio
de extension de lainflamacion/desmielinizacion, se podria diag-
nosticar una MTA aislada, una encefalomielitis aguda disemi-
nada, una neuromielitis éptica (NMO) o incluso una esclerosis
multiple (EM), aunque para este Ultimo diagnostico requerire-
mos diseminacion no sblo en el espacio, sino también en el
tiempo, segun los criterios actuales [10].

Hay dos grandes grupos de enfermedades que producen una
verdadera MTA, pero que merecen mencidn especial. Uno de
ellos es €l relacionado con un proceso infeccioso agudo, ya que
es bien conocido que muchos agentes infecciosos se han visto
involucrados en las M TA, tanto por un cuadro infeccioso los dias
previos al inicio de los sintomas, como incluso por la determi-
nacion del microorganismo en e LCR por diferentes técnicas.
Sin embargo, algunos autores [11,12] cuestionan si la afecta-

REV NEUROL 2009; 49 (10): 533-540



MIELITIS TRANSVERSA AGUDA

Figura 1b. Algoritmo diagnéstico de mielitis transversa aguda.

cion medular se produce directamente por dicho agente, o como
se cree que ocurre en las MTA tras un cuadro infeccioso, y po-
siblemente también en las idiopaticas, por una reaccion inmu-
nol 6gicamente mediada, como se explicara posteriormente. Por
ello se prefiere hoy en diael término MTA parainfecciosa[11] o
MTA asociada al agente en cuestion [4,7,13], que incluye cual-
quier MTA relacionada directamente con e microorganismo
por dafio mediado por e sistemainmune o por unainfeccion re-
mota que activa este sistema inmunitario y acaba produciendo

REV NEUROL 2009; 49 (10): 533-540

dafio neurd. De todas formas, siempre y cuando se sospeche por
sintomas o signos asociados (Tabla ll), o se confirme un agente
infeccioso, se debe tratar de forma apropiada a paciente de la
posible infeccién.

El segundo grupo lo formarian las MTA desarrolladas en €
contexto de un proceso sistémico inmunoldgico, como es el lu-
pus eritematoso sistémico, la enfermedad de Behcet, la enfer-
medad de Sjogren, laesclerodermiao lasarcoidosis. Pueden dar
afectacion medular tras el diagnostico de la enfermedad, o ser,
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Tabla I. Criterios de mielitis transversa aguda idiopatica (modificado de [4]).

Criterios de inclusion

Alteracién sensorial, motora o autondémica atribuible a la médula espinal

Signos y/o sintomas bilaterales (no simétricos necesariamente)

Nivel sensitivo evidente

Exclusion de etiologias extraaxiales por neuroimagen (no vélida la TAC)

Inflamacién en la médula espinal (demostrada por pleocitosis
o elevacién del indice IgG o captacion con gadolinio). Si no se
cumple ninguno de éstos, repetir puncion lumbar y RM en 2-7 dias

Progresion hasta maxima lesion entre 4 horas y 21 dias
(si el paciente se despierta con los sintomas, hasta que
se haga més pronunciada que cuando se desperté)

Criterios de exclusion

Historia de radiacion previa en la columna en los ultimos 10 anos

Déficit clinico compatible con infarto de la arteria espinal anterior

Alteracion de vacio de flujo en la médula espinal
compatible con malformacién arteriovenosa

Evidencia clinica o serolégica de enfermedad del tejido conectivo?

Evidencia clinica o serolégica de infeccion relacionada con el SNC @

Alteraciones de la RM cerebral compatibles con esclerosis multiple @

Historia o clinica de neuritis éptica®

RM: resonancia magnética; SNC: sistema nervioso central; TAC: tomografia
axial computarizada. @ No excluye mielitis transversa aguda asociada a una en-
fermedad.

menos frecuentemente, laformadeinicio del cuadro, como nues-
tro grupo pudo comprobar en laMTA asociada a lupus eritema-
toso sistémico [14]. Se debe sospechar unaMTA asociada a es-
tos cuadros basandose en signos o sintomas indicativos de en-
fermedades sistémicas (Tabla I1). Si en las MTA asociadas a
procesos i nfecci 0sos existe sospecha de un mecanismo inmuno-
|6gicamente mediado, en estos casos es alin més evidente. Por
ello, también es preferible hablar de MTA asociada a dicho pro-
ceso sistémico [4,7,15].

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El primer paso supone discriminar si nos encontramos verdade-
ramente ante un proceso medular. Alguna vez se puede confun-
dir unaMTA con un cuadro del sistema nervioso periférico, co-
mo, por gjemplo, el sindrome de Guillain-Barré [5], ya que am-
bas condiciones se pueden presentar con una rpida alteracion
motoray sensitiva, de predominio en miembrosinferiores (Fig. 2).
Lasdiferencias clinicas (debilidad ascendente en €l sindrome de
Guillain-Barré con posible af ectacion de pares craneal es, atera-
ciones esfinterianas en laMTA y cardiovasculares en €l sindro-
me de Guillain-Barré, alteracién de reflgjos, etc.), junto con los
estudios del LCR, neurofisiolégicos y de RM, nos deben hacer
diferenciar ambas entidades.

Una vez tenemos claro que se trata de un verdadero cuadro
medular, €l diagnostico, como hemos visto, se centrara en des-
cartar procesos ocupantes de espacio, normalmente de diagnos-
tico accesibleconlaRM y el LCR (Fig. 3).
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Tabla Il. Signos y sintomas indicativos de etiologia infecciosa e inflamato-
ria sistémica (modificado de [4,7]).

Infecciosa

Fiebre

Rash

Adenopatias

Meningismo

Estado inmunoafectado

Infecciones genitales de repeticion

Sintomas de radiculopatia por zéster

Residencia en area parasitaria endémica

Inflamatoria sistémica

Rash

Adenopatias

Ulceras genitales u orales

Artritis inflamatorias

Livedo reticularis/fenémeno de Raynaud

Fotosensibilidad

Eritema nodoso

Xerostomia/queratitis/conjuntivitis

Serositis

Piel tensa o engrosada (esclerodermia)

Anemia/leucopenia/trombopenia

Historia de trombosis venosa o arterial

Sin embargo, algunas veces, ciertos tumores simulan un fal-
so proceso inflamatorio medular, como puede ser un linfoma
[8], incluso con captacidn de gadolinio, y a veces, incluso, con
bandas oligoclonales positivasen el LCR [16]. Ademés, €l trata-
miento con corticoides puede mejorar ambos procesos, por o
gue en casos de duda, se propone tratamiento corticoideo, espe-
rar laevolucién y repetir laRM. Si persistiera la captacion, es-
tariaindicadalabiopsia medular [4].

Otros procesos que se deben tener muy en cuenta son las
mielopatias de origen vascular (Fig. 4). Mientras que un sangra-
do o isguemia arterial no suele conllevar problemas diagnosti-
cos, no puede decirse lo mismo de las isgquemias por maforma
ciones arteriovenosas, que por congestion venosa normal mente
llevan a una mielopatia progresiva y rara vez cursan por una
brusca descompensacién con un mielopatia aguda que rememo-
ra una MTA [17]. Como estos cuadros vasculares ocurren en
muy pocas horas de evolucion, € Grupo de Trabgjo de Midlitis
Transversa [4], por criterio de futuros estudios o mas homogé-
neos posible, decidié acotar €l periodo de evolucién de una
MTA amés de cuatro horas, intentando excluir de estaformalas
mielopatias agudas, ya que, como hemos explicado, evolucio-
nan hasta el méximo déficit en muy pocas horas. En los casos de
duda diagndstica, estariaindicada una arteriografia espinal .

REV NEUROL 2009; 49 (10): 533-540
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Figura 2. Resonancia magnética cervical,
secuencia T, sagital, de una paciente de 37
anos encontrada en su casa con tetraplejia y
diagnosticada inicialmente de sindrome de
Guillain-Barré. Al realizar una resonancia mag-
nética de columna, se objetiva una lesion hi-
perintensa de morfologia irregular que abar-
ca mas de dos cuerpos vertebrales en se-
cuenciaT,, heterogénea, y que muestra cap-
tacién moderada tras inyeccion de gadolinio,
compatible con mielitis transversa aguda.

Figura 3. Paciente de 18 afios que consulta por
cuadro de pérdida de fuerza y sensibilidad agu-
do de cuatro extremidades. Llama la atencion
en la resonancia magnética cervical, secuencia
T, sagital, una hernia discal C6-C7, con aumento
importante en la intensidad de sefal en su anillo
posterior por desgarro anular (flecha inferior),
junto con una imagen de aumento de intensidad
de senal a la altura del cuerpo vertebral de Cb
en su porcién derecha y posterior, que no capta
contraste (flecha superior). En el estudio de ex-
tension presenta lesiones similares en la colum-
na dorsal y supraespinales periventriculares.

Figura 4. Mujer de 37 afios con cuadro agudo
de pérdida de fuerza y sensibilidad en cuatro
extremidades. En la resonancia magnética de
la columna sagital STIR se aprecia un cambio
de senal que afecta mas a su porcién anterior,
bastante extenso, que afecta a toda la zona
cervical y el inicio de la dorsal. Este cambio de
senal es filiforme, no capta contraste y el liqui-
do cefalorraquideo no es inflamatorio. Prime-
ramente, el diagnostico fue mielitis transversa
aguda, pero con posterioridad se hallé un tras-
torno de la coagulacion y se confirmé una is-
guemia medular.

Otros cuadros més infrecuentes con que debe hacerse en de-
terminadas ocasiones el diagndéstico diferencial es con el embo-
lismo fibrocartilaginoso (ocurre tras un aumento de la presién
intratoracica o abdominal) [18], lamielopatiatras radiacion (in-
cluso varios afios después de la radiacion) [19] o las mielopa-
tias paraneoplésicas (suelen cursan de forma subaguda, y son
dos marcadores |os mas frecuentemente asociados a miel opatia:
lalgG contra CRMP5 y la IgG contra anfifisina). En casos de
sospecha que hagan necesaria su peticidn, su positividad debe
llevar a buscar fundamentalmente un carcinoma pulmonar de
células pequefias 0 uno de mama, respectivamente [8]. En casos
de RM normal, pero en que se siga sospechando un proceso me-
dular, seré necesario excluir procesos mucho més infrecuentes,
como deficiencia de vitamina B,, o de cobre, o enfermedades
degenerativas, como la ataxia de Friedreich o la adrenoleuco-
distrofia, entre otras varias [20].

INMUNOPATOGENIA

Los estudios de biopsiasy autopsias de MTA muestran cambios
inflamatorios [21,22], con infiltracion perivascular de monoci-
tosy linfocitos, junto con activacién de la astrogliay microglia
(Fig. 5). La desmielinizacién secundaria de la sustancia blanca
medular es una caracteristica fundamental, pero también se ob-
servalesion axona y pérdida de sustancia gris. Esta afectacion
axonal, a igual que ocurre en otras lesiones desmielinizantes,
como la EM, se piensa que pueda correlacionar con la discapa-

REV NEUROL 2009; 49 (10): 533-540

cidad alargo plazo que sucede en laMTA [7]. El hecho de que
laMTA idiopética o primaria se anteceda frecuentemente de un
proceso infeccioso, hace sospechar un origen autoinmune como
causante de la enfermedad. Se han propuesto diferentes hip6te-
sisinmunol dgicas parala MTA idiopatica [12], y posiblemente
también para |as asociadas a procesos sistémicos. Una de €ellas
serialadel mimetismo molecular, por la que un antigeno infec-
Cioso comparte epitopos (parte de una macromolécula que es
reconocida por €l sistemainmune) comunes con antigenos dela
ME, y produce unarespuestainmunitaria por confusion, similar
alo que ocurre en el sindrome de Guillain-Barré con agentesin-
fecciosos, como Campylobacter jejuni [23]. Otrateoria seriala
activacion delinfocitos T por unos superantigenos microbianos,
los cuales tienen una capacidad mucho mayor de lo habitual de
estimular el sistema inmunitario, también descrita en otras en-
fermedades autoinmunes[24]. Por Ultimo, también € desarrollo
de anticuerpos anormales (como, por giemplo, € 1gG NMO)
podrialesionar especificamente laME. Todavia quedan interro-
gantes por esclarecer, ademas de cudl o cudles de estas teorias
son las causantes de laMTA; por gjemplo, por qué se ve afecta
dasdlolaME y en un determinado nivel, por qué algunas MTA
recurren y otras no, o por qué otras progresan a una enfermedad
desmielinizante multifocal. Aunque estas preguntas se respon-
deran en € futuro, puede que mas importante que el agente de-
sencadenante sea el huésped (sobre todo su sistema inmunita-
rio), para determinar quién desarrollara una MTA y quién no a
lo largo de su vida.

537



JM. GOMEZ-ARGUELLES, ET AL

RECURRENCIA O PROGRESION

El 75-90% de los casos de MTA son monofésicos, y no hay evi-
dencia de afectacion multisistémica. Sin embargo, un peguefio
porcentaje recurre, sin que ello tampoco signifique progresion a
EM [25]. Existen algunosindicadores de tal posible recurrencia
[5,26], seglin se expone en latablalll. Por otro lado, también un
porcentaje de MTA progresa en tiempo y espacio a EM o a
NMO, y entonceslaMTA eslaforma de presentacion de laen-
fermedad desmielinizante. Los factores predictores de tal posi-
ble progresion [26-30] se exponen esquematicamente en la ta-
bla V. Mientras que en la posible progresiéon a EM es més pro-
bable que hayalesiones de pequefio tamafio y didametro, que dan
sintomas asimétricos, de predominio sensitivo por verse afecta
damas frecuentemente laME posterior [8], en la hipotética pro-
gresion de una NMO suelen ser de gran tamafio (mas de tres
segmentos medulares). Estalesion se conoce como longitudinal
extensive transverse myelitis (LETM).

PRONOSTICO Y TRATAMIENTO

El prondstico de la MTA se puede resumir en una regla de ter-
cios: unatercera parte recobra la funcidn neurol égica completa
o casi completa; otra queda con moderada discapacidad; y la Ul-
tima con graves secuelas, valorando para dichas secuelas la alte-
racion de la marcha, los sintomas urinariog/intestinales y la es-
pasticidad resultante [31-33]. Larecuperacion, si ocurre, se sue-
le observar alas ocho semanas, es mas rapida alos 3 a 6 meses,
y puede continuar més lentamente hastal os dos afios después de
lalesion [6,12]. Se han descrito ciertos marcadores de peor pro-
nostico, como el dolor de espalda a inicio (sintoma de mayor
inflamacion), la rapida progresion, la fase de shock medular y
un nivel cervical [34]. También se han descrito biomarcadores
de ma prondstico, como la presencia de proteina 14-3-3 en el
LCR [35], o laelevacion en e LCR de interleucina-6 [12], de
enolasa neuronal-especifica o de la proteina S-100 [2], pero es-
tos resultados se tendran que contrastar en el fututo.

No existe ningun tratamiento hasta la fecha que haya de-
mostrado clara evidencia de poder modificar el prondstico fun-
ciona delaMTA. Se administra de forma rutinaria tratamiento
corticoideo intravenoso en dosis altas, a suponer un mecanismo
inmunopatogénico de laMTA, y ya que los corticoides poseen
actividad antiinflamatoria, inmunosupresivay antiproliferativa.
Sorprendentemente, no existe ningln estudio controlado con
placebo que demuestre dicha eficacia, sdlo pequefios estudios
gue describen su efectividad [36-39], asi como otros en contra
de dicho supuesto beneficio [6,34,40]. Las limitaciones de estos
estudios se deben, ademés del pequefio nimero de pacientes, a
la heterogeneidad de la muestra y a ser estudios abiertos con
grupo control historico [11]. Aunque existe la duda de su efica
cia, se ofrece universalmente este tratamiento en fase aguda. La
plasmaféresis se puede utilizar en casos moderados o graves
gue no responden a tratamiento corticoideo [12]. Los factores
predictores de buena respuesta son que se utilice en menos de
20 diasdesde €l inicio del cuadro, €l sexo masculinoy quelale-
sién seaincompleta[41]. De todas formas, tampoco se ha com-
probado dicha eficacia con un ensayo controlado. Tampoco dis-
ponemos de evidencia clara del beneficio de otros tratamientos
inmunomodulatorios. En algunos centros utilizan ciclofosma-
mida en pulsos intravenosos para M TA que siguen progresando
apesar delo anterior [12], 0 en casos asociados alupus eritema-
toso sistémico [42], aungue este tratamiento se debe realizar ba-
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Tabla Ill. Factores predictores de recurrencia tras una mielitis transversa
aguda (modificado de [7]).

Lesiones multifocales, o una lesion
fusiforme que abarca mas de tres
segmentos en la médula espinal

RM de columna

RM cerebral Lesiones desmielinizantes en T,/FLAIR

Liquido cefalorraquideo Bandas oligoclonales positivas

Sangre Autoanticuerpos positivos (ANA, ADNdc,

c-ANCA..., sobre todo SS-A e IgG NMO)

Enfermedad sistémica inmune

Afectacion del nervio dptico

RM: resonancia magnética.

Tabla IV. Factores predictores de progresién de una mielitis transversa
aguda a esclerosis multiple/neuromielitis éptica (modificado de [7]).

Proceso desmie-
linizante previo

Afectacion clinica Asimétrica, con predominio de sintomas sensoriales

RM de columna Lesion que abarca més de dos segmentos
de la ME y < 50% del didmetro de la ME

para EM y mas de tres segmentos para NMO

RM cerebral Lesiones desmielinizantes en T,/FLAIR

LCR indice IgG elevado o bandas oligoclonales positivas

Afectacion del
nervio éptico

Si (sobre todo para NMO)

Sangre Autoanticuerpos positivos (sobre todo para NMO)

EM: esclerosis mdltiple; LCR: liquido cefalorraguideo; ME: médula espinal; NMO:
neuromielitis dptica; RM: resonancia magnética.

jo supervisién de un equipo con experiencia en su utilizaciéon.
También se debe considerar tratamiento inmunomodulador, con
ciclofosfamida u otros agentes, como azati oprina, metotrexato o
micofenolato, en laMTA recurrente [12].

El prondstico a largo plazo depende de las secuelas secun-
darias a la lesion, aunque es muy importante comenzar desde
los primeros dias de la MTA un tratamiento rehabilitador inte-
gral y multidisciplinar, atendiendo a factores fisicos (movilidad,
espasticidad, escaras, funcién vesical, etc.), psicoldgicos (esta-
do animico del paciente y familiares) y sociales (preparacion
paravueltaa colegio/trabajo y domicilio). Un punto interesan-
te resefiado por algunos autores es el hecho de que la depresion
que sufren hasta el 25% de estos pacientes no es proporcional a
lalesién o dafio medular [12], sospechando un trasfondo inmu-
nitario central de nuevo. Si no se trata esta depresion, puede te-
ner consecuencias desastrosas; en cambio, Si se reconocey trata
adecuadamente, la completa resolucién es la norma.

MIELITISTRANSVERSA AGUDA
EN LA EDAD PEDIATRICA

Parecen existir ciertas caracteristicas propias de laMTA en este
grupo de edad que la diferencian de la que ocurre en € adulto.
Laslesiones suelen ser més extensas, incluso en formade LETM,
son més frecuentemente de causa postinfecciosa y progresan
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Figura 5. Tincién hematoxilina-eosina de médula espinal dorsal en una
paciente con mielitis transversa aguda asociada a lupus eritematoso sis-
témico: muestra abundantes macréfagos espumosos perivasculares y
escasos linfocitos, acorde con un proceso inflamatorio agudo de la médu-
la espinal (tomado con permiso de [14]).

menos amenudo a EM, en comparacion con los adultos [6]. En
cuanto a tratamiento, tampoco existe acuerdo entre los distin-
tos estudios, todos ellos observacionaes, de si |os corticoeste-
roides intravenosos en atas dosis mejoran el prondstico funcio-
nal de estos pacientes [34,38,43,44], aungque, cCOMO ocurre con
los adultos, se utilizan de formarutinaria. El pronéstico funcio-

MIELITIS TRANSVERSA AGUDA

nal alargo plazo también parece ser mejor que el de los pacien-
tes de edad adulta [34], a pesar de que, més a menudo, son de
localizacién cervical. Factores prondsticos relacionados en ni-
fios indican que un inicio agudo del cuadro se asocia a un peor
resultado final [33,44,45], asi como pacientes de mayor edad,
denervacion importante y un LCR normal al inicio [45]. Otros
estudios, en cambio, asocian mejor prondstico a mayor edad en
los nifios [43].

CONCLUSIONES

La MTA es un sindrome clinico causado por una inflamacion
local de la ME. En muchos casos, este cuadro se ve precedido
por una infeccion, y en otras tantas veces no se encuentra nin-
gun agente causal productor de lalesién, por lo que se piensaen
ambos casos que pueda existir una alteracion transitoriadel sis-
tema inmune, con la consiguiente afectacion de la ME. Otras
VECES, este proceso se asocia a procesos sistémicos o multifoca
les del sistema nervioso central, lo cual tiene importantes reper-
cusiones pronosticas y terapéuticas futuras, por lo que es funda-
mental descartar dichas enfermedades, paralo cual es necesario
un estudio pormenorizado y protocolizado, que ha sido uno de
los propésitos de estas guias.

Aunque en e futuro préximo quiza podamos responder aal-
gunos interrogantes, hoy todavia no sabemos por qué este fend-
meno inflamatorio eslocal, sblo afecta a una determinada parte
de la ME, qué factores hacen que pueda recurrir, o cudles que
pueda trasformarse en una enfermedad desmielinizante multifo-
cal, entre otras preguntas. Hasta que se puedan contestar todas
estas cuestiones, es interesante homogeneizar en lo posible la
definiciény € diagnostico de lainflamacion local dela ME.
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ACUTE TRANSVERSE MYELITIS: A CLINICAL REVIEW AND ALGORITHM FOR DIAGNOSTIC INTERVENTION

Summary. Introduction. Under the term of acute transverse myelitis (ATM), there are included a heterogeneous group of
diseases, with the nexus common to produce an inflammatory focal injury of the spinal cord, of acute form. In order to try to
group all the etiologies that can provoke this affectation, it is nowadays tried to define several groups of pathologies with a
common nexus. those ATM associated to some process, or at least predisposed of the ATM, like are certain infections,
immunological systemic and/or multifocal processes, and inclusive tumors, but when we did not get to know this triggering
factor, then calling them idiopathic ATM. Aim. To know the different classes from existing ATM, creating an algorithm
diagnosisthat helpsto this classification of ordinate form, simplifying the work to the clinicians that faces a ATM, exposing its
differential diagnosis, prognosis and possible treatment. Development. For it we consulted the last guides and works
published related to the ATM, mainly from the diagnostic and therapeutic point of view. Conclusions. Our knowledge of the
ATM is being constantly modified with the coming of new diagnostic techniques and theories that try to explain their origin,
probably immunological. Unfortunately, the treatment, and therefore the prognosis, has not varied in the same proportion to
the knowledge that we are acquiring in the other areas. Without a doubt, it is a way important to walk, but the next future can
teach to us more on this disease. [REV NEUROL 2009; 49: 533-40]

Key words. Acute spinal cord injury. Acute transverse myelitis. Autoimmune diseases. Myelopathy. Post-infectious myelitis.
Post-vaccination myelitis.
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