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La mielitis transversa aguda (MTA) se caracteriza
por el rapido inicio de disfuncién motora, senso-
rial o autonémica por debajo del nivel de Ia le-
sién [1-3]. Su reconocimiento temprano es cru-
cial porque un tratamiento agresivo inmediato
puede reducir las secuelas [4]. Los criterios diag-
nésticos propuestos por el Transverse Myelitis
Consortium Working Group [1] incluyen disfun-
cién sensorial, motora o auténoma bilateral atri-
buible a la médula espinal, progresién al nadir
de cuatro horas a 21 dias, exclusion de lesion
medular compresiva por resonancia magnética
(RM) [1,2,5] y evidencia de inflamacién, definida
por pleocitosis en liquido cefalorraquideo mayor
de 10 células/mm3, indice de IgG elevado o real-
ce de gadolinio por RM [5]. La MTA rara vez se
ha comunicado con la participacién concomitan-
te del sistema nervioso periférico como sindrome
MTA-plus [4-7]. Aunque el 30-90% de los casos
pedidtricos son idiopaticos [5], las investigacio-
nes para determinar la MTA son cruciales y el
tratamiento y el prondstico varian en consecuen-
cia [1,2]. La MTA asociada a enfermedad suele
ser el resultado de trastornos autoinmunes infla-
matorios como el lupus eritematoso sistémico y
el sindrome anticuerpo antifosfolipido [1,5], y con
menor frecuencia deriva de infecciones o trastor-
nos multifocales del sistema nervioso central
como la esclerosis multiple, la neuromielitis 6pti-
ca o la encefalomielitis diseminada aguda [1] .
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Nifia de 22 meses, previamente sana, que in-
greso en urgencias pediatricas con una historia
de cinco dias de retencién urinaria y fecal pro-
gresiva, asociada con paralisis de los miembros
inferiores desde el sequndo dia. Se refirié un
c6lico abdominal durante una semana, sin dia-
rrea, vémitos ni fiebre. No habia antecedentes
recientes de traumatismo, inmunizacién o in-
gestion téxica. La nifia asistia a la guarderia y
su hermana padecié una gastroenteritis. No
existian antecedentes familiares de trastornos
neuroldgicos y previamente habia mantenido
un desarrollo motor y cognitivo normal.

El examen fisico revelé un buen aspecto ge-
neral y signos vitales normales; tenia un peque-
fio hoyuelo sacrococcigeo, sin otro estigma neu-
rocutdneo. El examen neuroldgico reveld debi-
lidad motora gruesa simétrica (grado Il/V en la
escala MRC) y pardlisis de los miembros inferio-
res, con ausencia de reflejos tendinosos profun-
dos y reflejo cutaneoplantar en flexién bilateral.
El reflejo cutdneo abdominal estaba ausente y
presentaba alodinia en las extremidades infe-
riores. El nervio craneal y la funcién cerebelar
eran normales. La palpacién abdominal profun-
da reveld un globo vesical.

El hemograma, el perfil de coagulacién, la
funcién hepdtica y renal, y los niveles de gluco-
sa, gonadotropina coriénica humana en san-
gre, alfa-fetoproteina y proteina C reactiva eran
normales. La orina fue negativa para téxicos.

El andlisis del LCR reveld 700 eritrocitos/pL,
12 linfocitos/ul (92% mononucleares) y ausen-
cia de células malignas. Los niveles de albumi-
na e IgG eran altos (62,1y 8,6 mg/dL, respecti-
vamente), y el indice de 1gG, glucosa, proteina
total, gonadotropina coriénica humana y alfa-
fetoproteina, normales. El LCR resulté negativo
para bandas oligoclonales de tipo 1.

La imagen de RM medular revelé un aumen-
to en la intensidad de la sefial T, intramedular
desde D11 a L1-L2, que ocupaba todo el plano
transversal medular y condicionaba la expan-
sién medular. Tras inyeccién de gadolinio hubo
una mejora del contraste en las raices de la cau-
da equina. El filum terminal estaba engrosado y
lipomatoso, lo que sugeria una médula anclada.
Se detectaron quistes meningeos intracanal en
S3-S4 y una pequefia siringe estaba presente
entre L1-L2 y $1-S2. La RM fue normal. Estos ha-
llazgos sugerian una MTA con radiculitis en una
paciente con disrafismo espinal oculto.

Se inicié tratamiento con metilprednisolona
(30 mg/kg/dia) y ceftriaxona (100 mg/kg/dia)

por via intravenosa y con azitromicina (10 mg/
kg/dia) y aciclovir (4 mg/kg/dia) orales. La nifia
se mantuvo con monitorizacién cardiorrespira-
toriay cateterismo vesical.

El cultivo de heces fue positivo para Campy-
lobacter jejuni sensible a azitromicina, con IgG
sérica elevada (400 U/L) a este agente. La viro-
logia de heces fue negativa para poliovirus, ro-
tavirus y adenovirus. La serologia excluyé infec-
cién reciente o activa por citomegalovirus, virus
de Epstein-Barr (VEB), virus del herpes simple
(VHS) 1, 2y 6, virus de la hepatitis A, By C, virus
de la inmunodeficiencia humana (VIH) 1y 2,
Coxsackie, virus varicela-zéster (VWZ), Trepone-
ma pallidum, Mycoplasma pneumoniae y Borre-
lia burgdorferi. Los cultivos de sangre y orina y
los cultivos micolégicos y micobacterioldgicos
del LCR resultaron estériles. La reaccién en cade-
na de la polimerasa para ADN de VHS 1y 2, VVZ,
citomegalovirus y M. pneumoniae en LCR fueron
negativos, y también para ARN de enterovirus e
Influenza Ay B. Anticuerpos antinucleares, factor
reumatoide, anti-dsDNA y anticuerpos anticar-
diolipina y B,-microglobulina fueron negativos.

Después de dos dias de tratamiento de la
funcién vesical e intestinal, el reflejo cutaneo ab-
dominal y los reflejos tendinosos profundos fue-
ron normales, con recuperacién parcial de la fuer-
za muscular (grado IlI-IV/V). Al quinto dia, el
tratamiento corticoideo se redujo a prednisolo-
na oral (2 mg/kg/dia), con regresion de la fuer-
za muscular (grado 1I/V) y de la deambulacion.
Se decidié completar un total de siete dias de
corticoides intravenosos y se inicid rehabilitacion
fisioterapéutica. La paciente completé un trata-
miento de diez dias de ceftriaxona intravenosa,
siete de azitromicina y cinco de aciclovir.

A pesar de una mejora inicial menor, se pro-
dujo un empeoramiento acusado de la funcién
neurolégica al decimosegundo dia, con la abo-
licién de reflejos tendinosos profundos y para-
paresia. Una RM de control revel6 hipersefial T,
transversa persistente de la médula espinal y
un serio agrandamiento de la siringe, sin realce
anormal de contraste (Figura). El decimocuarto
dia se realiz6 una laminoplastia con fenestra-
cién del ventriculo terminal y seccién del filum
terminal de la cauda equina. El liquido intra-
quistico fue negativo para células malignas y
los niveles de alfa-fetoproteina y gonadotropi-
na coridnica humana eran normales. Tras la ci-
rugia hubo una mejora progresiva de la fuerza
(grado IV/V) y la nifia podia caminar con sopor-
te unilateral y cierta inestabilidad de la marcha.
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Las funciones intestinales y vesicales no se vie-
ron afectadas.

La RM de control a los seis meses reveld la
regresién de la hipersefial T, medular anormal;
sin embargo, a pesar de mantener la rehabilita-
cién fisioterapéutica, continda cierto grado de
debilidad muscular distal de los miembros infe-
riores (grado I1I/1V), disminucién de la sensibili-
dad en el pie y disfuncién musculoesquelética
progresiva, con pie caido y escoliosis.

Los autores presentan un caso de MTA parain-
fecciosa complicada con radiculitis en una nifia
con disrafismo espinal oculto.

En el momento de la admisién, la nifia cum-
plia los criterios diagndsticos de MTA. A pesar
de la flacidez transitoria inicial y la abolicién de
los reflejos tendinosos profundos, que pueden
ocurrir como resultado del ‘shock espinal’ [2,5],
su persistencia, junto con el realce de sefial del
contraste de las raices de la cauda equina, su-
gieren una afectacién periférica concomitante
[6], es decir, un sindrome MTA-plus [4-7]. Se es-
tima que ocurre en el 16% de adultos con mieli-
tis o encefalomielitis infecciosa [1], lo que apo-
ya la recomendacién de pruebas de neuroima-
gen sistematicas en todos los casos de sospecha
de polirradiculoneuropatia desmielinizante in-
flamatoria aguda [4] y de considerar esta enti-
dad en MTA atipicas o persistentes [8].

La presencia de médula anclada en un ho-
yuelo sacrococcigeo infantil con tejido neural no
expuesto favorecia la consideracién de un dis-
rafismo espinal oculto [9]. El sindrome de mé-
dula anclada puede complicar numerosas for-
mas de disrafismo espinal oculto y ocurre por
la disfuncién inducida por el estiramiento de la
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Figura. Resonancia magnética medular, que reveld hipersefial T, transversa persistente de la médula espinal y un se-
rio agrandamiento de la siringe.

médula espinal y el cono caudal, ya sea por una
fijacién anormal o por una alteracién de sus
propiedades elasticas [10], como en este caso.
En el sindrome de médula anclada, la disfun-
cién motora y uroldgica suele progresar en el
segundo afo de vida, y se sigue de signos y sin-
tomas musculoesqueléticos, con mayor frecuen-
cia pie caido, llagas indoloras y escoliosis [10].
Esta nifia previamente tenia una aparente fun-
cién neuroldgica normal, acorde con la biblio-
grafia; la presencia de MTA superpuesta a una
médula anclada podria haber contribuido al em-
peoramiento de la siringe y a la disfuncién neu-
roldgica, como se ha indicado [11].

El cultivo fecal positivo para C. jejuni, junto
con la RM cerebral normal y las determinacio-
nes inmunoldgicas y neoplasicas negativas, apun-
taban a una etiologia infecciosa. La diferencia-
cién entre causas idiopdticas e infecciosas de
MTA puede ser dificil porque los hallazgos clini-
cos y de LCR pueden solaparse [1]. El aislamien-
to de un patégeno en el LCR, los resultados de
la reaccién en cadena de la polimerasa y la de-
mostracién de titulos de anticuerpos séricos
agudos y convalecientes proporcionan una bue-
na evidencia de infeccidn [1,5]. La MTA de ori-
gen infeccioso rara vez resulta de la infeccién
microbiana directa del sistema nervioso central,
sino, mas comlUnmente, de la respuesta inmu-
ne sistémica a una variedad de microorganis-
mos, por lo que se considera entonces una MTA
parainfecciosa. El mimetismo moleculary la en-
fermedad mediada por superantigeno se han
postulado como posibles mecanismos de auto-
inmunidad en estos casos [1]. Los agentes mas
frecuentemente comunicados son enterovirus,
citomegalovirus, VEB, Influenza, virus de la he-

patitis A, B'y C, VIH, VZ, VHS, Listeria mono-
cytogenes, Bartonella henselae, B. burgdorferi y
Mycoplasma tuberculosis [1]. A pesar de ser el
agente comunicado con mas frecuencia en el sin-
drome de Guillain-Barré postinfeccioso [1,3], la
enfermedad del sistema nervioso central por
C. jejuni es extremadamente rara y a menudo
no se considera en el estudio etioldgico de la
MTA [1,12]. Seguin el conocimiento de los auto-
res, este es el tercer caso de MTA por infeccién
de Campylobacter comprobada mediante culti-
vo, y el sequndo en edad pediatrica [3,12,13].
Ademas, es el primer caso comunicado de sin-
drome MTA-plus debido a este agente [2-4,12,
13]. Aunque el cuadro gastrointestinal era sutil,
la historia de gastroenteritis de la hermana,
asociada al cultivo de heces positivo y al nivel
sérico elevado de IgG para Campylobacter, apo-
yan esta suposicién y su investigacion cuando
exista un contexto epidemioldgico de la enfer-
medad. El cultivo de LCR y la reaccién en cade-
na de la polimerasa en sangre negativos para
Campylobacter puede excluir la infeccién direc-
ta del sistema nervioso central, lo que apoyaria
una etiologia inmune parainfecciosa; también,
los niveles elevados de IgG y de albimina en el
LCR son consistentes con su transito pasivo por
la barrera hematoencefalica, por lo que su dis-
rupcién se postula como un mecanismo raro
pero importante para la enfermedad del siste-
ma nervioso central por Campylobacter en com-
paracion con la enfermedad del sistema nervio-
so periférico [12].

El tratamiento de la MTA no deberia retrasar-
se hasta tener un diagndstico etioldgico definiti-
vo [1]. Los glucocorticoides por via intravenosa
constituyen el tratamiento de primera linea en la
MTA idiopatica [1,5] y agentes antimicrobianos
empiricos estarian indicados si se sospecha MTA
infecciosa. No existe consenso sobre el trata-
miento de los sindromes MTA-plus, aungue no
hay evidencia de un uso perjudicial de las tera-
pias tradicionales para la MTA [1]. Algunos auto-
res también especulan que la asociacién de corti-
costeroides e inmunoglobulina por via intrave-
nosa, utilizados para polineuropatias periféricas,
podria ser adecuada [6,7]. La neurocirugia se
considera el pilar principal del tratamiento para
el disrafismo espinal oculto o el sindrome de mé-
dula anclada asintomaticos o asociados a siringe
[14]. En este caso, se llevo a cabo urgentemente
una vez se detecté una complicacién quirdrgica,
junto con el oportuno tratamiento de la médula
anclada. Un programa de rehabilitacién fisica de-
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be comenzar lo mas pronto posible y ajustarse de
acuerdo con la respuesta [5].

La MTA es una enfermedad potencialmente
devastadora con un prondstico variable [1-3].
Aungque parece evolucionar mejor en los nifios
que en los adultos [1,2,6] (un 50% de nifios se
recupera por completo a los dos afios [1]), el
25-43% no logran la deambulacion o requieren
alguna ayuda para caminar y un 10-20% nuca
recuperan la movilidad ni la funcion vesical [1,2].
Elinicio rapido, una demora del diagndstico, una
edad mas joven, la ausencia de reflejos tendino-
sos disminuidos y una lesién longitudinalmente
extendida pueden tener peor prondstico [5]. A
pesar de la escasa evidencia sobre el resultado
de los sindromes MTA-plus, la mayoria de auto-
res sugieren un peor prondstico en compara-
cién con la MTA aislada [6-8], que puede de-
pender de la relativa contribucion de la afec-
tacién del sistema nervioso central y periférico
[2]. La cirugia de la médula anclada se asocia
con cierta mejoria en un 33-90% de los casos;
sin embargo, es aconsejable un seguimiento
continuo debido al riesgo de reanclado posqui-

rurgico y de progresion de sintomas no neuro-
I6gicos [10,15], como sucedid en esta paciente.
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Celebramos |a reciente publicacién en Revista de
Neurologia del articulo de Del Carpio-Orantes et
al [1] sobre el sindrome de Guillain-Barré (SGB),
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que aborda una de las preocupaciones clinicas
mas frecuentes en los Ultimos afios por la in-
fluencia de la epidemia del virus del Zika junto
a la microcefalia [2].

Los autores realizaron un estudio exhaustivo
de posibles agentes etioldgicos, lo que es un ele-
mento notable del trabajo: dengue, chikungun-
ya, Zika, TORCH, hepatitis B y C, virus de la in-
munodeficiencia humana, Campylobacter jeju-
ni, enterovirus en general y herpes. Esto eviden-
cia una gran preocupacion por los autores, que
se diferencia positivamente de estudios simila-
res realizados en el contexto mundial.

El uso del término ‘cohorte’ no se ha em-
pleado como resulta usual en un estudio epide-
mioldgico, que es observacional, analitico, lon-
gitudinal prospectivo o retrospectivo, y donde
una misma poblacién se estudia durante un pe-
riodo que puede durar afios. No es el caso, ya que
los pacientes fueron diagnosticados con SGB sin
que el periodo observacional fuera tan prolon-
gado que pudiera corresponderse con un estu-
dio de cohorte. El sequimiento para el diagnds-
tico de SGB no es prolongado y se realiza en
menos de dos meses de evolucién en general,
cuando de considerarse como cohorte hubiese
requerido un nimero elevado de pacientes y el

empleo de un grupo control en su sequimiento
por regla general. Todo ello indica que este tra-
bajo no pueda considerarse como cohorte.

A pesar de este esfuerzo por buscar una re-
lacién causal para el SGB es posible que no se
hayan explorado suficientemente estas correla-
ciones con las otras variables estudiadas. Para el
caso del liquido cefalorraquideo, no se detallan
los resultados de laboratorio que indicaran que
cinco fueron normales y dos, no. Sin embargo,
en nuestra experiencia, una mayoria de las mues-
tras del liquido cefalorraquideo que llegan a nues-
tro laboratorio con sospecha clinica tienen un au-
mento notable de Q. Esta variable no es mas
que el cociente de la concentracién de albdmi-
na en el liquido cefalorraquideo dividido entre
la concentracién de albimina en suero [3,4].

Aungue se evalud a los pacientes con los cri-
terios de Brighton, no hay una correlacién ex-
haustiva en la utilizacién de las variables y en el
caso de los dos fallecidos no se mencionan de
forma didfana sus caracteristicas clinicas, lo que
hubiera enriquecido el analisis.

En la discusion de los resultados no se aclara
suficientemente el porqué se manifiesta que no
ha existido virus del Zika entre los pacientes es-
tudiados, cuando dos de ellos tenian IgG positi-
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