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Enfermedades de |a médula espinal

. E. Erro, J. Barredo, J. J. Zamranz

Introduccion

La médula espinal, por sus particularidades anatomicas y
fisioldgicas, es una parte muy diferenciada del sistema ner-
vioso central (SNC). También la semiclogia de sus lesiones es
caracteristica, dominada por el déficit motor v sensitive en las
extremidades inferiores (paraplejia) o en las cuatro extremi-
dades (tetraplejia), segiin la localizacidn de la lesign. Ademas,
la médula espinal es muy vulnerable a diversos agentes etio-
légicos como traumatismos, inflamaciones, tumores y com-
presiones de origen vertebral, lo que hace quelos sindromes
y enfermedades que se exponen en este capitulo sean de gran
importancia pniu:tica.

Recuerdo anatomofisiologico
Estructura externa

La médula espinal esun cilindro alargado de tejido nervioso
que se extiende desde el limite craneal del atlas hasta el borde
inferior dela primera vértebra lumbar (fig. e19.1). Rostralmente
se contintia con €l bulbo, v caudalmente su volumen se estres
cha en forma de cono y se prolonga en un filamento pial {filwm
terminale) que llega hasta el coxds. La médula espinal se divide en
cuatro regiones: cervical, tordcica, lumbar y sacra. Dade que la
médula espinal es mas corta que la columna vertebral,los niveles
de la médula v los de la columna no necesariamente coinciden.
Los segmentos medulares de C1 a C8 estdn entre las vértebras
C1v (7;los segmentos medulares de D1 a D12, entre los cuerpos
vertebrales D1 v D&; los cinco lumbares, entre las vértebras D9 y
D11, v los cinco ie,__,nmntm sacros, entre las vértebras D12 y Li.
De la médula salen raices anteriores y posteriores (estas
son funcionalmente aferentes), de forma simétrica a derecha e
izquierda en nimero de ocho cervicales, doce dorsales, cinco
lumbares, cinco sacras v una coccigea. Las raices anteriores y
posteriores se unen y forman el nervio radicular en el agujero
de conjuncian intervertebral (fig. ©19.2). De C1 a C7 los ner-
vios raquideos salen por encima de su respectiva vértebra, el
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nerviagfadicular C8 sale entre C7 y D1, y los siguientes nervios
raquidens, por debajo dela v értebra cnrre%pnndlefm.c Las raices
lumbares sacras v coccigeas son muy largas y forman la cola
de caballo.

La médula esta rodeada por las leptomeninges (pia y
aracnoides, que contiene el liquido cefalorraquideo [LCR]),
las cuales son continuidad de las que godean al cerebro; la
duramadre, que forma una vaina alrédedor de las leptome-
ninges, no se continia con la dura del cerebro, puesto que
se inserta en el hueso alrededoridel agujero occipital. Entre
la dura y las vértebras hay un espacio epidural real (que no
existe en el craneo), que eéontiene grasa y p]ems VENnosons
abundantes.

\fascularizapi_ﬂn

La médula esta yascularizada a partir de tres ejes arteriales
que la recorrérrte arriba abajo: la arteria espinal anterior, que
se sitiia en el surco medular anterior e irriga los dos tercios
anteriores de la médula, y las dos arterias espinales posteriores,
quese sitiian en la entrada de las raices posteriores e irrigan el
tercio dorsal. La arteria espinal anterior v las dos poqmrmres
nacen de las arterias vertebrales y las van alimentando arterias
que entran con las raices l{md:culomed ulares) a diversos niveles
en mimero bastante variable (fig. e19.3). Las arterias radicu-
lomedulares dorsales proceden de las arterias intercostales.
Hacia D2-D4 queda un territorio frontera muy vulnerable a la
isquemia en situaciones de hipoperfusion (shock). El ensancha-
miento lumbar también es muy vulnerable, pues su irrigacién
procede de la arteria radicular de Adamkiewicz, que tras entrar
en el canal medular por una raiz dorsal baja (generalmente
izquierda entre D9 y [11) asciende unos segménms, hace un
bucle y desciende de nuevo.

El drenaje venoso estd formado por la vena anterior y pos-
terior espinal, conectadas circunferencialmente a través del
plexo venoso coronal dentro de la piamadre. En cada segmento
medular, las venas anteriores y posteriores drenan las raices
nerviosas (las mayores se encuentran en la regidn lumbar: la
gran vena medular anterior, entre D11 v L3, v la posterior, en
LloL2).
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Enfermedades de la médula espinal

Estructura interna

La médula espinal contiene en su interior una sustancia gris
que en los cortes transversales tiene forma de «H», con dos
astas anteriores (donde se sitian las neuronas motoras) y dos
posteriores (neuronas sensitivas) (fig. e19.4; v. también fig. e3.1).
La columna intermediolateral extendida de D1 a L2 contiene las
neuronas simpaticas preganglionares. En los segmentos sacros
52-53-54 hay neuronas intermediolaterales parasimpaticas. En
el nivel dorsal se encuentran las neuronas de las columnas de
Clarke, que dan origen a los haces espinocerebelosos dorsales.
En las astas anteriores hay neuronas motoras grandes (o), que
inervan las fibras musculares extrafusales; neuronas motoras
mis pequenas (), que inervan las fibras de los husos neuromus-
culares, y neuronas intercalares que intervienen en los arcos
reflejos.

Las principales vias ascendentes y descendentes que transi-
tan por los cordones (sustancia blanca) de la médula se resumen
en la figura e19.4.

Sintesis fisiologica

Las funciones de la médula espinal de mds interés clinico que
tienen lugar en cada segmento son tres:

1. Lainervacidén motora de la musculatura esquelética por
parte de las neuronas del asta anterior, cuyos axones
salen por la raiz anterior y se distribuyen en un grupo de
musculos (miotoma).

2. Las aferencias sensitivas, que llegan por la raiz posterior
(el cuerpo neuronal esta en el ganglio raquideo posterior)
y se distribuyen en las capas del asta posterior. Cada raiz
trae la sensibilidad de una banda cutanea (dermatoma) y
de otras estructuras profundas o viscerales.

3. Los arcos reflejos segmentarios miokitico y de estiramiento,
ambos en relacidn con el estado funcional del bucle .

-

Sintomas y signos
Sintomas y signos de lesion de la raiz posterior

La seccion de una raiz posterior produce la pérdida de todas
las sensibilidades en el correspondiente dermatoma (v. cap. 4,
fig 4.2). Lairritacién de la raiz posterior produce parestesias y

dolor tipicamente neurdlgico e irradiado en banda por el tronco
ouna extremidad (v. cap. 14). Es importante distinguir el dolor
irradiado del referido (tabla 19.1).

Sintomas y signos de lesién de la raiz anterior

La lesién de la raiz (o del asta) anterior produce pérdida de
fuerza y atrofia muscular con signos de denervacidn, tanto
en el electromiograma (EMG]) (fibrilaciones, fasciculaciones,
ondas lentas positivas, trazados pobres neurdgenos), coma en
la biopsia muscular (fibras atrificas angulosas, agrupamiento
de fibras). Los signos y sintomas sensitivos y de los reflejos por
lesiones de las raices cervicales y lumbosacras se han resumido
en las tablas 14.1 v 14.3.

Sintomas y signos disautonémicos

Las alteraciones vegetativas por lesion medular van a depender
del nivel de la seccitn, de la extensidn y del iempo transcurrido
desde la lesion. Enlas secciones medulares altas completas en la
fase inicial s¢ produce una situacion denominada de shock medular
con hipotension v bradicardia. En lesiones crinicas de la médula
por encima de D6 se puede producir el fendmeno denominado
disreflexim nufondmica, consistente en que estimulos nociceptivos
pordebajo de la lesion (provenientes del aparato urinario, diges-
tivo o reproductor) provocan una descarga simpatica masiva con
aumento de la presidn arterial. La clinica, las posibles causas v
el tratamiento de este sindrome se resumen ef el cuadro e19.1.

Son signos de gran valor localizador los rastormos vasomotores
v dela sudoracion en las manos, que exppesan una lesidn cervical
baja; el sindrome de Bernard-Horner, que localiza la lesion en el
centro simpitico cilioespinal en Dy los trastornos esfinterianos
v sexuales propios de las lesiongs lumbosacras (v. cap. 5).

Movimientos anormales

Algunas lesiones nmdalares dan lugar a distonias focales o
segmentarias que pueden coexistir con dolor neuropatico y
disautonomia {abg:me de dolor regional complejo). A veces
se producen mioclonias que pueden limitarse al miotoma don-
de asientala lesion medular o extenderse en sentido ascendente
o descendente. Las mioclonias suelen ser dolorosas. También
sonrepetidas y ritmicas (v. cap. 18). No se deben confundir con
las espasmos espontineos, o provocados por los estimulos,
arios a la espasticidad.

Tabla 19.1 Caracteristicas diferenciales del dolor radi

Origen Irritacion de la raiz postesior

Iritacion de estructuras sensibles de la columna
(facetas arficulares, anillo discal, ligamentos)

Caracter del dolor Fulgurante, eléctrico

Sordo, continuo

Localizacion y difusion

Preciso, en banda, difunde distalmente hasta los dedos

Imprecizo, regional, n un area extensa proximal y
no alkcanza las partes distales de las extremidades

Sintomas asociados Parestesias, acorchamiento

Dolorimiento muscular sin déficit sensitivo ni motor

Debilidad muscular
Hipomreflexia
Hipoestesia

Signos asociados

{maniobra de Laségue o similares)

Provocacicon del dolor por estiramiento radicular

Puntos dolorosos en el frayecto nenioso (Valleix o similares)

Impotencia muscular por inhibicion (dolor)
Reflejos v sensibilidades normales
Limitaciones de la movilidad

Provocacion de dolor con el movimiento
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Sindromes medulares

Las lesiones medulares se expresan por unos sindromes que
combinan los trastornos motores, sensitivos y vegetativos va
descritos.

Sindrome de la seccion medular completa aguda

Este sindrome debe entenderse en términos funcionales, sin
que haya una verdadera seccion anatémica de la médula. Por
ello es posible que los pacientes se recuperen parcial y aun
totalmente de un sindrome de seccidén medular aguda. Se debe
a traumatismos, infecciones o inflamaciones agudas (mielitis),
infartos (mielomalacia) y hematomas (hematomielia), y mas
raramente por abscesos o tumores, que suelen llevar una evo-
lucidn algo mads lenta. También producen una lesién medular
aguda o muy ripida el efecto toxico de sustancias inyectadas
en el espacio subaracnoideo v la radioterapia. Las principales
causas de mielopatia aguda transversa no traumatica se reco-
gen en el cuadro 19.1. La mielopatia aguda transversa debe
distinguirse de otras causas de parilisis aguda por lesion de las
neuronas motoras (sindrome polio-like) de las raices (sindrome
de Guillain-Barré) de los miisculos o de la unién neuromus-
cular (miastenia gravis). Los pasos basicos en el diagndstico
v tratamiento urgente del paciente con mielopatia aguda se
presentan en la figura 19.1.

La consecuencia de la interrupcidon funcional medular com-
pleta es una paraplejia (si se lesiona la médula dorsal o lumbar)
o una tetraplejia (si se lesiona la médula cervical). Las lesiones
por encima de los segmentos C3-C4 pueden produgir una insu-
ficiencia respiratoria por afectacién del centro respiratorio o del
nervio frénico (que inerva el diafragma). Si'el paciente sobre-
vive, serd dependiente de un sistema de wentilacion asistida.

Ademads de la pardlisis, se pierden todas las sensibilida-
des por debajo del nivel de la lesion v se interrumpe toda
la actividad vegetativa y refleja, la que se denomina shock
medular. El términe shock indica, por una parte, el estado de
anulacidén funcional neurplégica total y, por otra, el colapso
circulatorio con hipotensidn arterial por secuestro de volumen
sanguineo en los territofins vasculares de las piernas y del
abdomen, y que pueden llevar al shock hipovolémico con bra-
dicardia. El shock medular se traduce en hipotonia, arreflexia
muscular y cutinea, distensién abdominal e ileo paralitico,
distension wesical con «globo» y miccién por rebosamiento
con posible greccion permanente del pene (priapismo), tras-
tornos vasomotores de la piel con edema y tendengia“a la
hipotermia. Pasada esta fase inicial, en dias o semanas, se
produce un aumento del tono muscular con espasticidad e
hiperreflexia. Si la recuperacién es minima, el paciente que-
dard definitivamente parapléjico o tetrapléjige con atrofia de
la musculatura.

Aparecen reflejos nociceptives de flexion integrados en el
cabo de la médula distal a la seccidn. El trofismo de la piel v el cui-
dado de la vejiga son dificiles de mantener, v pueden aparecer
tilceras de dectibito, litiasis renal o vesical e infecciones urinarias.
También son posibles calcificaciones y deformidades articulares.

Sindrome alterno de hemiseccion medular
(sindrome de Brown-Séquard)
Es raro en la clinica tal como se describe tedricamente. Una

herida penetrante (cuchillada) puede remedarlo con bastante
aproximacitn al esquema clasico. Los tumores extrinsecos que

CUADRD 19.1 Causas de mielopalia aguda transversa no traumatica

Causas compresivas
Hematomnas intra- y extramedulares
Tumoreas

Abscasos

Hemias discales

Quistes parasitarios

Causas no compresivas

Causas isquémicas:

* Embolia arteria espinal anteriar

+ Embolia gaseosa v

+ Embolia de cartilago discal

+ Aneurisma de laaora

+ Sindrome de anticherpos antifosfolipidos

+  Intervencionas mirﬁicas toracoabdominales

Enfermedades atoldgicas:
*+  Hipercoagulabilidad
+ Anemia‘de células falciformes

Hipogerfusidn:

. cardlaca

. ocks hemorragicos >
Vasculitizs & inflamaciones: v

*  Lupus ertematoso diseminado d

+ Escleroderma 4

+ Enfermedad mixda del coligena "

+  Panarteritis nudosa v

+ Aneritis de células gigantes b i
*» Sindrome de Sidgren -

~

+ Sarcoidosis #
Causas infecciosas: v
+  Virus del herpes sim Ié"_.r herpes zdster
+ Psitacosis j
+ VIHy HTLY 1
+  VirusBC
+  \irus dp-Epmei n-Barr
*  Mygoplasma
* Jﬁnbénla
&y Esquistosomiasis

Sifilis

* Meningitis bacterianas

+  Poliovirus y ofros enterovirus

*  Virus del Nilo occidental

*  Virus Fika

* Rabia paralitica

Causas paraneoplasicas

Mielitis posvacunal:

+  Coblera, tifoidea

+  Poliomielitis

Miglitis an la encefalomielitis aguda diseminada
Neuromielitis dptica (sindrome de Devic)
Misceldnea:

+ Anestesia general

* Acupuntura

* Sindrome hiperecsinofilico

+  Adiccién a heroina

*  Leucemias

+ Linfornas
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PACIENTE CON LESION MEDULAR AGUDA NO TRAUMATICA
RM inmadiata
]
Lesidn Sin lesitn compresiva
COMmprasiva Con o sin alteracion
¢ de la sefal medular
Hematoma Tumor primario Tumor secundarna Espondilodiscites ‘ PL
extradural {intra- o [metastasks) Absceso |
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l LCR I LCR )

Bajo tratamiento Primaric Mormal inflamataric

anticoagulante conocido l l

o coagulopatia
Intarto medular halitiz aguda
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inmunckgicas o ¢
Si Mo Meurocirugia i Mo paraneoplasicas Bolo
} } } i , l asor
Corregir smmmf% Bolo de | Biopsia o Tratamianito
coagulacion | malformacion, dexametasona busqueda antibictico Invest ¥ ivestig
Evacuacion valorar Radicterapia bdel fuimor empinco a cmrggr | Ia cw:g
auinirgica embolizacian Fijecion antarior primaric Bolo da |
si no hay mejoria 0 cirugia de la cold Oncologia dexametasona t ¢
rapida Cncol Puncidn- Y -
— aspiracion guia Tratamiento Tratamiento
tratamisnto Vi ico eticlgico
antibidtico |0 eliologico si 85 posible
_Evacuacion {antibidticos,
si no hay map__nﬁ[ anithvirales)
inmunodepresares

Figura 19.1 Diagrama de las principales decisiones de diagndstico en el paciente con mielopatia aguda no fraumati

excepcionales. LCR, liquido cefalorraguides; PL, puncidn lumbar.

comprimen la médula défuera adentro pueden manifestarse,
también, por un remedo de este sindrome alterno.

Se denomina alterno porque en el lado de la lesién se obser-
van sintomas y signos dependientes de las vias que transitan
de manera directa por la médula, como la motora-piramidal
v la sensitiva-cordonal posterior (que se decusan en el bulba),
mientras que en el lado contrario a la lesion se alteran las sensi-
bilidades térmica y algésica, que ya se han decusado por debajo
del nivel lesional. Como el haz espinotalimico lateral estd muy
superficial y sus fibras se disponen somatobipicamente (de
fuera adentro van las sacras, lumbares, dorsales, cervicales)
(v. fig. ed.1), las lesiones extrinsecas a la médula que la com-
primen desde fuera hacen ascender el nivel de hipoalgesia
conforme se agrava la compresion.

Sindrome centromedular

Se distinguen dos tipos de sindrome centromedular, uno sen-
sitivo y otro motor.

El sindrome sensitivo se observa en lesiones como los quistes
siringomiélicos, los ependimomas y algunas hematomielias.
Se caracteriza por la pérdida de la sensibilidad termoalgésica

. “Las metisiasis inframedulares/intradurales son

dependiente de las fibras que se decusan por delante del epén-
dimo, respetando las fibras de la sensibilidad tictil y profunda,
que ingresan en el corddn posterior. Esto se traduce, clinica-
mente, por una banda de hipoestesia disociada y suspendida.
Disociada quiere decir que en esa banda cutinea el paciente
no percibe el calor ni el dolor, pero si el tacto fino. Suspendida
significa que la hipoalgesia afecta a la banda cutinea del nivel
de la lesion, porque solo lesiona las fibras espinotaldmicas que
se decusan en esos segmentos y que proceden de las raices
aferentes de dos o tres segmentos mis bajos. La lesidn del tracto
espinotaldmico produce una hipoalgesia en todo el hemicuerpo
contralateral por debajo del nivel de la lesidn.

Las lesiones centromedulares en su expansion acaban por
afectar a otras estructuras como el asta anterior de la médula
(parilisis y amiotrofia), el asta posterior (dolor y anestesia
de tipo radicular, arreflexia), la columna intermediolateral
(alteraciones sudorales y vasomotoras, sindrome de Horner
en la region cervicodorsal), el cordén posterior (hipoestesia
de la sensibilidad profunda en las piernas) o el cordén lateral
(signos «piramidales»).

El sindrome centromedular motor se observa en algunos
traumatismos cervicales y se atribuye a hiperextension. Se
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caracteriza por una desproporcion del déficit motor que predo-
mina en los brazos y no en las piernas, con disfuncién vesical
v sensitiva variable.

Sindrome medular posterior

Las causas de este sindrome pueden ser lesiones desmielini-
zantes, la tabes dorsal, la ataxia de Friedreich, la carencia de
vitamina B, v de zinc, la mielopatia por el VIH y la mielopatia
cervicoartrosica, entre otras que afectan los cordones posterio-
res de forma bilateral. Se producen ataxia sensitiva de la marcha
v parestesias en las piernas o en las cuatro extremidades.

En las lesiones de los cordones posteriores cervicales se pue-
de producir el signo de Lhermitte (en realidad es un sintomal,
que consiste en una sensacion de parestesias por los brazos,
el cuello vy la espalda, que aparecen al flexionar el cuello (rara
vez al extenderlo) y que descienden hasta las piernas. Las com-
presiones medulares en el nivel C3-C4 producen en ocasiones
un trastorno sensitivo en las manos con una intensa dificultad
para manipular abjetos pequefios.

En la mayoria de las patologias que afectan a los cordones
posteriores las lesiones se extienden a los cordones laterales y
s¢ afiaden trastornos motores.

Sindrome medular anterior

Se produce por infartos de la arteria espinal anterior y otras
causas, como en hernias discales con compresion medulary en
la mielopatia por radioterapia. Hay debilidad y alteracion'de
los reflejos, con pérdida de la sensibilidad tcrmnalgeqlu_a por
debajo de la lesion y, con frecuencia, incontinencia de orina.
La sensibilidad tactil, posicional v vibratoria esti preservada.

Sindrome del agujero occipital

En esta regidn se localizan sobre todo meningiomas, schwan-
nomas de las primeras raices espinales, luxaciones atloaxoideas
traum:ticas o, en el curso de la artritis reumatoide, cordomas
del clivus y metistasis. La malformacion (o anomalia) de Chiari,
en la que las amigdalas cerebelosas descendidas por debajo de
su posicion habitual bloquean el agujero occipital v comprimen
la unidn bulbomedulagse asocia a deformaciones esqueléticas
como platibasia, impresion basilar, fusiones dseas o huesos
supernumerarios (fig. 19.2).

El cuadro clinico asocia cefalea nucal provocada por la tos o
por otras maniobras de Valsalva con sensacion de aturdimiento
v borrosidad visual, o incluso con sincope; vértigo posicional con
nistagmo de tipo vertical hacia abajo, que no se habihia cuando se
repiten las maniobras de provocacion; inestabilidad para la mar-
cha; torticolis; parilisis de los pares craneales bulbares (disfonia,
disfagia, disartria por paresia de la lengua); signos piramidales
v alteracion de la sensibilidad en las extremidades. Puede haber
dolor o hipealgesia en la cara por afectacién de la raiz descenden-
te del trigémino, que termina en C2. Un dolor caracteristico en
lesiones de esta regién es el sindrome «cuello-lenguas- (v. cap. 9).

Es muy tipica la pérdida de la sensibilidad profunda en la
mano por compresion del cordén posterior, que se traduce
en una «seudoatetosiss (fig. 19.3). La mano adopta posturas
anormales cuando se extienden los brazos al frente con los ojos
cerrados, pero no es hipertonica como en la atetosis-distonia
por lesiones de los ganglios basales. El enfermo tiene dificultad
para reconocer los objetos por el tacto y, aunque conserve la
fuerza, es incapaz de manipular o sostener objetos pequefios
(lipiz, monedas, cigarrillo, etc.), que se le caen de las manos sin
que se dé cuenta. También pueden tener el signo de Lhermitte.

Algunos pacientes con tumores del agujem occipital presen-
tan debilidad y amiotrofia de tipo neurdgeno en los miisculos
inffinsecos de una o ambas manos, lo que se explica por una
isquemia a distancia en el territorio distal de la arteria espinal
anterior que irriga las astas anteriores de la‘médula varios
segmentos por debajo del nivel del agujeraioccipital.

En fases mis avanzadas de la evolucion se puede producir
un bloqueo de la circulacidn del LCE con hipertensién intra-
craneal y papiledema.

Sindromes medulares motores puros

Hay enfermedades que producen una afectacion selectiva bien
de las neuronas motoras superiores (p. ef., las paraplejias espis-
ticas hereditarias, la es€lerosis lateral primaria, el latirismo v la
mielopatia por HFLV-1), bien de las motoneuronas inferiores
(p. €j., la atrofiasmuscular espinal y la poliomielitis) o de am-
bas (p. ., laesclerosis lateral amiotrofica). Cursan con debilidad,
hiperreflexia y signo de Babinski en el caso de la motoneurcna
supetior, y con atrofia muscular y fasciculaciones en la afecta-
cion de la motoneurona inferior. En estos casos la sensibilidad
¥ la funcion esfinteriana estin preservadas (v. cap. 23).

Figura 19.2 Tres casos de malformacidn de Chian y ofras malfarmaciones. Las lineas amarillas marcan el angulo basal enkre el plano fontal y el civws. En los fres casos, la
L amigdala cersbelosa estd situada por debajo de ka linea blanca (de Chamberlain) frazada entre el paladar 6seo y el baskoccipital. Sin embargo, |as otras anomalizs son muy

Z variadas. A. Gran platibasia e impresion basilar; |a apolisis odontoides esta muy par encima de 12 linea de Chamberlain e impacta sobre el fronco cerebral. Mo hay hidrocetalia

= nisiringomielia. B. En este caso, la platibasia y la impresion basilar son leves, pero hay una gran hidrocetalia sin dilatacion del cuarto ventriculo y siringomielia. C. No hay
@ platibasia ni impresidn basikar y, sin embargo, existe una gran hidrocetalia tefraventricular con siringomielia.
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Figura 19.3 Seudoatstosis en una paciente con malformacion de Chiari. Al
cerrar los ojos. la mano izquienda adopta posheras anormales por [a pérdida de la
sensibilidad propioceptiva

Sindrome del cono terminal y sindrome
de la cola de caballo

Las lesiones en el cono terminal v en la cola de caballo producen
una paraparesia o paraplejia con algunos elementas particu-
lares. La presencia de signos piramidales es el dako mas fiable
a favor de una lesién en el cono, mientras que la intensidad
grande del dolor y de los signos de lesiGnradicular apoya una
lesién pura de la cola de caballo. En las lesiones compresivas
puede haber una combinacion de signes v sintomas:

= Pueden coexistir reflejos musculares exaltados con otros
disminuidos o abolidos en las piernas.

= Se combinan sintomas piramidales (signo de Babinski) con
atrofias de tipo neurdgeno.

= La afectacion precoz de los esfinteres con vejiga
hipoténica (globa vesical) y la pérdida del tono del
esfinter rectal, ademas de disfuncion eréctil en el hombre.

= La posibilidad de intensos dolores de tipo radicular
(cruralgia o ciatalgia) en las piernas, con espasmo
muscular antidlgico de los miisculos paravertebrales
lumbares.

La longitud de la cola de caballo permite que sus lesiones
produzcan un cuadro diferente segiin su nivel. Entre las vér-
tebras L1 y L3 pueden comprimir toda la cola con grandes
defectos sensitivos y motores proximales y distales en las pier-
nas, mientras que las lesiones por debajo de 51 solo pueden
comprimir las raices sacras segunda a quinta, por lo que el
paciente solo tendrd defectos sensitivos en el periné y tras-
tornos de esfinteres, pero no debilidad motora ni trastornos
de reflejos musculares apreciables en la exploracion ordinaria.
Una combinacién semioldgica caracteristica de la lesion de
la cola de caballo es la debilidad y atrofia de los miisculos
extensores y flexores de los pies (raices L5-51), con abolicion
de los reflejos aquileos, e hipoestesia en el periné y la regicn
glitea («en pantalén de montar») y retencion de orina.

Otros sindromes medulares

En la mayoria de las enfermedades medulares de evolucion
crénica, el cuadro clinico es el de una para- o tetraparesia espas-
tica por el sufrimiento de la via motora. La paresia espdstica
se combina con signos sensitivos v de la motoneurona del asta
anterior, mds o menos intensos. El paciente nota debilidad v
cansancio facil de las piernas. La espasticidad muscular dificul-
ta que flexione las rodillas (video 19.1), por lo que camina con
las piernas extendidas, arrastra las puntas de los pies, frecuen-
temente tropieza v se cae hacia delante. La espasticidad pue-
de ser el principal problema sintomatico del paciente y se puede
aliviar con algunos firmacos (tabla 18.2). Los pacientes pueden
sufrir espasmos musculares incontrolables, en flexion o exten-
sion de piernas, por la noche en la cama, lo que les dificulta
el suefio nochurno.

Falta el control voluntario de los esfinteres (urgencia miccio-
nal o para defecar). Los reflejos musculares estin exaltados por
debajo del nivel de la lesion y estd presente el signo de Babinski.
Los trastornos sénsitivos no suelen ser tan intensos como en
las lesiones agudas, por lo que a veces no se detecta el nivel
sensitivid tipico, v el paciente simplemente tiene alteracio-
nes sensitivas discretas en los pies, sea cual fuere el nivel de la
lesiom medular. Las infecciones urinarias son complicaciones
frecuentes. También son posibles calcificaciones ydeformida-
des articulares.

En las lesiones cervicales, el nivel de la lesion puede estar
indicado por un dolor radicular, por una @amiotrofia segmen-
taria o por la abolicion de algiin reflejo muscular en los brazos.
Por ejemplo, si alguno de los miisculos proximales (biceps,
triceps) estd débil o atréfico y su reflejo disminuido, mien-
tras que el reflejo flexor de los dedos (signo de Hoffman) estd
exaltado, la localizacion de lalesidon en la médula cervical no
ofrece duda. El sindrome de Horner también es de gran valor
localizador de la lesion en D1,

En la region dorsal, ladocalizacion es mas dificil, pues puede
ser que el paciente solo aqueje el dolor de espalda v no se detec-
te ninglin otrosigno del nivel lesional, salvo la abolicion de los
reflejos cutinec-abdominales, pero este signo es poco fiable.

Enfermedades de la médula

Traumatismos medulares y del raquis graves
Etiopatogenia

Los traumatismos medulares son menos frecuentes que los cra-
neales, pero sus consecuencias en términos de discapacidad son
muy considerables. La mayoria son secundarios a accidentes
de trifico (coche y moto), y predominan los pacientes jovenes
masculinos. También se observan en caidas por accidentes
laborales o de montafia v en otros deportes. En los adoles-
centes es relativamente comuin la lesion medular cervical como
consecuencia de zambullidas de cabeza en piscinas o playas
con poca profundidad de agua.

El mecanismo de lesion traumatica de la médula es casi
siempre la flexién o extension forzadas de la columna. Los
puntos mas vulnerables son: la apofisis odontoides, todo el
segmento cervical medio-inferior (55% del total) y la union
dorsolumbar (fracturas-aplastamientos de D12-L1-L2). Puede
ocurrir que en el momento del impacto la médula sufra una
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Tabla 19.2 Fammacos antiespasticos

Diazeparm Gabaérgica 30-40 mg Sedacion
Aumento de la inhibicidn presingptica Ataxia
espinal y supraespinal
Baclofeno Agonista del recepior GABA-B 10-200 mg* Sedacion
Disminuye la liberacion de glutamato Vértigo, ataxia
Disminuye los potenciales excitadores Dizminuye el umbral convulsivo
presinapticos
Dizsminuye la liberacion de sustancia P
por las fibras nociceptivas (posible) e,
Tizanidina Agonista ¢, -adrenérgico & mg (2-36 mg) Hil'J-DtE‘I:I.SiﬁI'I arterial
Inhibe la liberacion de sustancia P Elevacion de enzimas hepaticas (5%)
Ciproheptadina Serctoninérgica 10-24 mg Sedacion
Anfticolinérgica | Aumento de peso
Sequedad de boca
/ Glaucoma
Retencidn de orina
Dantrolenc Disminuye la liberacion del Ca** 25-400 mg Hepatotoxicidad
en el misculo Cefalea
/ Letargia 1
Diarea ’
Clonidina Agonista ¢, -adrenérgico 0,05-0.4 mg Hipotension ortostafica
Gabapentina Agonista gabaérgico 200-2.400 mg Sedacion
v Aqgitacicn
&9-tefrahidrocannabinolf | Cannabinoide Inhalaciones 2,7/25 mg | Maregjamnesia, confusion,
cannabidiol j (meximo 12/dia) depresion, somnolencia, astenia
——
*Aproximadaments el 30% de los pacientes son relrxtai:rsun‘::e-srran intolerancia & la medicacidn oral. Se les puede admenigtrar baclofeno de forma intratecal mediante
la implantacidn de una bomba de perfusidn Prewamente se debe haber obtenido una respuesta satisfactoria a una dogis J&50 pg administreda medianta puncion emisar:
La dosis dearia en perfusion varia desde 50 hasta 2000080 Esta medida estd resenvada a unidades especisies an el iratafmeento de pacientes con lesiones medulanes,
por les complcaconss y riesgos inherentes &l procedimisnta. ’

v

tensidn o compresicn m:éxt.'inea, pero que no haya luxacion
ni fractura de la'ealumna, lo cual se traduce en que el paciente
presenta una clinica neurolégica con radiografias de la columna
normales. 1

La entra e proyectiles o metralla en la region cervicalio
lumbar casi siempre produce la lesién de los plexos braquial
o lumbosacro, ademas de la lesion medular. En las personas
ancianas, son frecuentes los aplastamientos vertebrales «en
cufias, pero no se suele comprimir la médula, pues no hay
desplazamiento. Con cierta frecuencia estas fracturas sin
traumatismo revelan una patologia nfupl:isfca (metastasis).
Los aplastamientos «en cufia» se pueden ver también tras
convulsiones epilépticas, pero es excepcional que compriman
la médula.

Anatomia patoldgica

La médula puede sufrir solo una conmocidn pasajera, sin
lesidn estructural. La paresia dura solo unos momentos o
unos minutos y enseguida desaparece. En las lesiones mas
graves se producen focos de contusion, edema y hemo-
rragias (fig. el9.5A), y las posibilidades de recuperacion

=/

#
"
sompeores. Cuando la médula ha sido totalmente inte-
rrampida (fig. e19.5B) la recuperacidn es nula. Esto ocurre
?’is a menudo si alglin fragmento dseo (o un proyectil) la
esgarra. En estos casos hay riesgo de fistula y salida del
LCRE, v de meningitis.

Clinica

Los pacientes pueden sufrir inicialmente una paraplejia com-
pleta (shock medular) con el sindrome descrito anteriormente
o una tetraplejia si la lesién se sitia por encima de Cé. En esta
fase, los pacientes presentan hipotension por vasoparalisis
¥ secuestro de volumen. 5i a las 24-48 horas del accidente
no han recuperado ninglin indicio de actividad medular, el
prondstico es malo. Las lesiones medulares agudas postrau-
miticas tienen una mortalidad global del 20% en los primeros
3 meses, que es relativamente mayor cuando el paciente es
de mas edad, si precisa asistencia respiratoria o tiene tras-
tornos de consciencia asociados (politraumatismos). Pasada
la fase aguda, se puede asistir a una recuperacion parcial
mis o menos completa de la actividad motora, sensitiva y
del control esfinteriano.
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Son posibles agravamientos o complicaciones secundarias
tras un traumatismo raquimedular, como:

= Dolores de origen central por lesion del asta de la raiz
posterior o del haz espinotalimico. Pueden asentar en
un trayecto radicular, en una o en ambas piernas mas
frecuentemente, v a veces se acompafan de sensacidn
de miembro fantasma. Son de tipo neuropatico central y
rebeldes a los tratamientos (v. cap. 13).

= Quistes siringomiélicos (fig. €19.5C). En el foco de
contusién hay, casi siempre, un quiste intramedular por
la mielomalacia traumatica. En algunos casos, el quiste
se extiende progresivamente hacia abajo o hacia arriba,
y al cabo de meses o afios del traumatismo el paciente
presenta signos de tipo siringomiélico a distancia del
foco de fractura, por ejemplo en las manos, con fractura
dorsolumbar. La derivacidn quirirgica de estos quistes es
de resultados inciertos y a veces agrava bruscamente la
situacion de los pacientes.

= Mala consolidacion de las fracturas, por ejemplo de la
apdfisis odontoides o de las luxaciones cervicales, que
acaban por dafar la médula tardiamente por movilidad
patolagica (fig. e19.5D); de ahi la importancia de detectar
e inmovilizar precozmente las columnas inestables tras el
traumatismo.

= Signo de Lhermitte retardado. Aparece unas semanas
después de una conmocién medular sin déficit
neurolégico. Se atribuye a una remielinizacidn de los
cordones posteriores dafiados levemente durante el golpe.
Es un cuadro molesto pero reversible y no requiere sino
tranquilizar al paciente.

Diagnastico y tratamiento

Deben tomarse algunas medidas especiales en el mismo lugar
del traumatismo. Las lesiones medulares pueden agravarse
durante el transporte, por lo que los aecidentados solo deben
ser movidos del lugar del accidente por personal entrenado
para inmovilizarlos adecuadamente.

Los pacientes con lesiones ¢ervicales altas pueden fallecer
por parilisis respiratoria antes de recibir ningtin cuidado. 5i es
preciso intubarlos, hay queevitar las maniobras de extension de
la columna. 5i el paciente estd en shock, debe recibir fluidotera-
pia para reponer el wolumen, dopamina y atropina. También se
debe administrapina megadosis en bolo de metilprednisolona
o dexametasona en el primer momento.

Una vez en un centro hospitalario, se valorard la conve-
niencia de un sondaje vesical (casi siempre) y gastrico, 'que
permite evitar las aspiraciones y la distensidn gdstriea, pero
que estd contraindicado si se asocian lesiones del macizo facial.
El estudio radioldgico revelara la existencia o no de luxaciones
v/ o fracturas. Para la mayoria de los casos, las radiografias
simples serdn suficientes y se complementarin con tomografia
computarizada (TC) y /o resonancia magnética (RM), segiin las
necesidades. Se considera imprescindible indicar una interven-
cién urgente cuando haya una luxacion grave con desalineacion
de los segmentos vertebrales o cuando existan fragmentos
oseos en el canal raquideo. Las luxaciones también se pueden
reducir y fijar sin laminectomia descompresiva.

El tratamiento fundamental consiste en los cuidados gene-
rales: asistencia respiratoria tras traqueotomia si es precisa,
recuperacion del shock circulatorio, profilaxis del tromboem-
bolismo pulmonar con heparina cilcica subcutanea, sondaje

urinario y evacuacion intestinal, v prevencion de escaras en la
piel v de deformidades articulares. Estos cuidados son comunes
a todos los enfermos con paraplejia o tetraplejia aguda de cual-
quier causa, y hoy en dia en los paises desarrollados se llevan
a cabo en unidades especializadas. En el cuadro e19.2 se hace
una sintesis de la asistencia al paciente con un traumatismo
raquimedular.

Por el momento, todos los intentos de estimular la rege-
neracion de la médula a través de implantes de glia olfatoria
envolvente, células madre, etc., no han pasado de la fase expe-
rimental, con escaso éxito.

Los avances han sido notables en dispositives electrdnicos
de soporte que permiten al paciente caminar y abandonar la
silla de ruedas.

Traumatismos cervicales menores
(«latigazo» cervical)

La columna cervical es especialmente vulnerable a los trau-
matismos por un desplazamiento brusco, sea en flexion-exten-
sion, sea lateralmente o en rotacion. Cuando la intensidad del
movimiento produce luxaciones, lesiones 6seas o neurologicas
inmediatas, se considera normal que los pacientes aquejen sin-
tomias dolorosos o de otro tipo en los dias o semanas siguientes
al accidente. Pero si el paciente ha sufrido un estiramiento cer-
vical leve 0 moderado, denominado coloquialmente «latigazo»
cervical, sin lesiones radioldgicas ni signos abjetivos de lesion
neurolégica, sus quejas, sobre todo si se hacen cronicas, son de
mis dificil explicacion. El escepticismode algunos médicos los
lleva a considerar el sindrome del «latigazo» cervical més un
problema psicosocial que médico. Los costes de este problema
en todas las sociedades desarrolladas son enormes. Algo similar
ocurre con la cefalea y el sindrome postraumatismo craneal
cerrado moderado o levelfy. cap. 22).

Asi pues, con la expresion «latigazo» cervical se denomina, a
la vez, el mecanismo pax.;m de flexion-extension o rotacion
del cuello y el sind?me resultante de ese tipo de traumatismao.

Etiopatogenia

Se puede producir en una gran variedad de traumatismos
por caida, accidentes laborales o deportivos, pero, en nuestro
medio, la principal causa son los accidentes de tréfico con cho-
guefrontal o por alcance (por detrds). El mimero de consultas v
litigios por este sindrome crece en todo el mundo desarrollado
v cada vez por traumatismos de menor intensidad.

Clinica y diagndstico

La mayoria de los pacientes aquejan una florida sintomatologia
que puede aparecer inmediatamente después del accidente o
bien con unas horas de retraso. Esto no debe extrafiar, pues es
una experiencia comiin que después de una caida al practi-
car un deporte, el dolor v la rigidez cervical aparezcan al dia
siguiente.

Los pacientes se quejan de dolor cerviconucal, espasmos
musculares cervicales v de los hombros, rigidez y limitacion de
la movilidad del cuello, mareos, parestesias en las extremida-
des, falta de fuerza en las manos, zumbido de oidos, cansancio
e impotencia para reanudar su vida laboral v social normal.
Algunos afiaden dificultades de atencién y concentracién,
fallos de memoria, animao triste, estrés postraumitico v fobia
a volver a conducir.
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El dolor local en los miisculos cervicales, trapecios v occipita-
les, acompafiado de hipersensibilidad y contractura muscular,
se explica bien por el estiramiento forzado durante el accidente,
v es ficil aceptar que se acompane de otras molestias subjetivas
como mareo y sensaciones de falta de fuerza en los brazos. La
exploracién neurolégica siempre es normal, y nienla M nien
los estudios neurofisiologicos existe ningtin dato de sufrimiento
radiculomedular.

La historia natural de este proceso es incierta. En todos los
estudios hay sesgos de seleccién. La mayoria de los estudios
incluyen a todos los que se atienden consecutivamente en un
servicio de urgencias, casi siempre procedentes de accidentes.
Mo obstante, a muchos pacientes con traumatismos similares
producidos en otro tipo de golpes o caidas o practicas depor-
tivas no se los atiende en esos servicios (o en ninguno). Los
pacientes evolucionan, en su gran mayoria, hacia la mejoria
en el plazo de unos dias o pocas semanas, que es el iempo de
curacion de unas lesiones de distension musculoligamentosa.

Algunos pacientes siguen aquejando sintomas, sobre todo
dolor, mis alld del plazo de tiempo habitual de entre 6 y § sema-
nas, v presentan el llamado sindrome cronico del «latigazo»
cervical. La mayoria se recuperan en menos de 3 meses. Los que
siguen quejandose de dolor al afio permanecen incapacitados.
Un dolor intenso inicial con demanda asistencial inmediata vy
un estado de ansiedad predicen un mal prondstico.

La razén de esta evolucion cronica divide a los expertos.
Algunos consideran que se trata de un dolor de base orga-
nica, mientras que otros opinan que los factores psicolégieos
relacionados con las reivindicaciones legales, laborales v a
las compafiias de seguros tienen un papel significativo en su
patogenia. Un argumento importante a favor de la influencia de
los litigios médico-legales en la génesis del sindréme cronico es
la rareza con que este se observa después de los traumatismos
deportivos o en aquellos paises en los que no hay expectativa
de compensaciones econdmicas tras los accidentes. Pero otros
estudios indican que, aunque no haya litigios, el niimero de
personas con dolor persistente tras un «latigazo» es muy simi-
lar. No se observa casi nunca después de las intervenciones
quinirgicas cervicales a pesar de que se produzca en ellas un
dano importante en las partes blandas. Muchos de los pacientes
con el sindrome del «latigazo» cervical crénico pasan meses de
unas consultas a otras (braumatélogos, neurocirujanos, neurdé-
logos, rehabilitaderes, forenses, efc.), y se practican numerosas
pruebas complementarias initiles o redundantes. Algunos
consiguen importantes indemnizaciones o incluso incapaci-
dades laborales. Solo unos pocos siguen aquejando molestias
indefinidamente {1-2%).

Tratamiento

Comienza por explicar al paciente la naturaleza del problema.
Se debe aceptar y explicar que el dolor es genuino, aunque no
tenga base demostrable, relacionindolo con el estiramiento
muscular, tendinoso y de las articulaciones. Los pacientes se
ponen a la defensiva si se les dice que no Henen nada sobre la
base de que las imdgenes son normales. El tratamiento inicial
en la fase de dolor agudo consiste en reposo de corta duracion,
analgésicos, antiinflamatorios ¥ relajantes musculares. No
se recomienda la inmovilizacién prolongada de la columna
cervical con un collarin. Se deben recomendar la movilizacion
activa y la fisioterapia suaves. Es imperativo conseguir la
cooperacion del paciente y su actitud positiva para tener

éxito. Cuando el dolor y el espasmo muscular sobrepasan las
primeras semanas, se pueden indicar las infiltraciones de la
carillas articulares cervicales y la toxina botulinica. El apoyo
psicologico e incluso una terapia formal cognitivo-conductista
han demostrado ser de ayuda, y en algunos estudios, la acu-
puntura.

5i hay litigios con las aseguradoras o demandas judiciales,
la situacion se complica mucho y hay que abordarla a titulo
individual en cada caso, o bien mediante medidas legales esta-
tales. Las diferencias entre unos estados/paises y otros son
enormes, pero dificiles de comparar, porque las coberturas y
las compensaciones son muy distintas.

Enfermedades vasculares de la médula

Isquemia medular
Etiopatogenia

Los mecanismaos de isquemia de la médula son algo diferentes
de los deila isquemia cerebral (v. cuadro €19.1). La isquemia
medular es mucho mas rara que la cerebral. Las embolias,
tanto de lesiones ateromatosas como cardiacas, que son cau-
sas habituales de los ictus cerebrales, son excepcionales en la
circulacion medular. Sin embargo, la paraplejia forma parte
del cuadro de la embolia grasa o gaseosa (accidentes por des-
compresian). Es raro que un ostedfito o una hernia discal com-
priman las arterias radiculomedulares cervicales o la arteria
de Adamkiewicz. Hay una variante anatémica en la que la
arteria de Adamkiewicz es sustituida por la arteria de Des-
proges-Gotteron, que nace en la arteria iliaca y alcanza el cono
medular entrando en el raquis por el nivel L4-L5 o L5-51, por
lo que una hernia discal a ese nivel se puede manifestar por un
infarto medular. Es poco frecuente, asimismo, que la médula
se vea afectada por los diférentes tipos de vasculitis sistémicas,
v hoy en dia la paraplejia por meningovasculitis sifilitica es
rara. Otra causa ex ional de isquemia o infarto medular
es la embolia intraarterial de material fibrocartilaginoso del
niicleo pul a via por la cual este material entra en la
circulacion/arterial se desconoce, quizds a través de las hernias
intraesponjosas (Schmorl).

Elmecanismo mds frecuente de isquemia medular es la hipo-
perfusion, la cual estd en relacién con el tipo de vascularizacion
de la médula mediante ramas arteriales miltiples y finas que
nacen de las vertebrales o de las intercostales. Se observa sobre
todo en estados de shock, aneurismas disecantes de aorta o
durante la cirugia de aneurismas abdominales, e incluso en aor-
tografias. También tras intervenciones abdominales de otro tipo
(hernia de hiato, nefrectomia, esplenectomia, etc.). Es posible
que la lesion medular durante la cirugia de la escoliosis tenga
un componente de isquemia. La claudicacién intermitente de
la marcha por isquemia medular es muy rara; la claudicacién
neurdgena mds habitual se debe a isquemia de la cola de caballo
en los casos de estenosis del canal lumbar.

Ademas de la isquemia aguda se acepta que existe isquemia
crénica de la médula en pacientes ancianos o con arterios-
clerosis, las cuales son responsables de atrofias musculares
v paraparesias progresivas sin otra causa demostrable. Estas
lesiones medulares isquémicas cronicas pueden sospecharse en
clinica, pero solo son diagnosticables por la autopsia.

En el 44-74% de los casos de isquemia medular no se encuen-
tra la etiologia. En muchos de estos, si los factores de riesgo vas-
cular son importantes se les atribuye un origen aterotrombdético.
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Enfermedades de la médula espinal

Anatomia patoldgica

Los infartos medulares ocurren sobre todo en tres niveles:
entre C5 y C6, cuando se obstruye una arteria radiculomedular
principal; entre D2 v D4, que corresponde al territorio limite
de peor irrigacion y es el mas afectado en las isquemias a dis-
tancia, y en el ensanchamiento lumbar, cuando se obstruye la
arteria de Adamkiewicz o la aorta abdominal. Es frecuente que
los infartos cervicales y lumbares sean parciales y predominen
en el territorio de la arteria espinal anterior, que afecta a los
cordones anterolaterales v a la sustancia gris, pero respeta,
al menos parcialmente, los cordones posteriores (fig. e19.6).
En la region dorsal, la mielomalacia es, con frecuencia, total.
Excepcionalmente se dan infartos hemimedulares (v. fig. e3.4)
o solo de la sustancia gris (astas anteriores) (fig. e19.7A).
Clinica

La presentacion habitual es ictal, sin ningtin prodromo. En
ocasiones, la isquemia medular lumbar se anuncia por espas-
mos clonicos violentos de las piernas antes de la paraplejia. La
isquemia medular suele producir dolor cervical o de espalda
con una irradiacion radicular, aunque a veces puede ser mads
visceral ¥ se confunde con una angina. La isquemia medular
puede coincidir con algiin movimiento brusco de la columna
cervical, por ejemplo en extension, cuando se debe a la com-
presién artrésica de una arteria radiculomedular. La paraplejia
de los surferos se atribuye a la hiperextensidn forzada.

La isquemia cervical es la mas rara (20% de los casos). Los
pacientes que sufren el infarto medular durante una intervencign
quinirgica (aneurisma de aorta) se suelen despertar de la anes-
tesia ya parapléjicos, aunque en ocasiones la clinica se instaura
mas tarde, a veces coincidiendo con un episodio de hipotensicon.

Los infartos con mielomalacia total cursan com el sindrome
de la mielopatia aguda transversa. Los infartos parciales de la
arteria espinal anterior en el nivel cervical s¢' manifiestan por
debilidad de las manos de aspecto seudorradicular (por isque-
mia del asta anterior de la médula) y'debilidad de las piernas,
pero con escasos trastornos sensitivos, ya que los cordones
posteriores estin respetados. En el ensanchamiento lumbar tam-
bién puede observarse ese predominio de la isquemia sobre el
territorio espinal anterior y, por tanto, de la clinica motora (para-
plejia flacida) sobre la sensitiva (disminucidn de la sensibilidad
termoalgésica pero conservacion de la tictil v propioceptiva).

Los infartos hemimedulares cervicales, que son excepciona-
les, producen una hemiplejia que simula una lesion hemisférica.
La isquemia cromica de las astas anteriores de la médula produce
una denervacidn similar a una enfermedad de las motoneuro-
nas, y su diagnastico de certeza solo es anatomopatolagieo.
Diagnastico
El diagnastico de la isquemia medular es clinige(v. fig. 19.1).
Hay que descartar una compresién extrinseca por RM y una
mielitis inflamatoria por andlisis del LCR. La TC o la ecografia
abdominal permiten diagnosticar los aneurismas de aorta. La
EM en secuencias T2 detecta el foco isquémico como un drea de
hipersefial en la médula, pero puede ser normal en las primeras
24 horas. Las secuencias de difusion son las mis sensibles para
el diagnéstico de la isquemia aguda y como predominan en el
centro de la médula (astas anteriores) producen la imagen de
«0jos de serpiente» (fig. 19.7B), la cual también se observa en
las mielitis virales que predominan en las neuronas motoras
(polio y polio-like, virus del Nilo occidental, etc.). En ocasiones se
observan focos de isquemia en las vértebras adyacentes, lo que

ayuda en el diagnastico diferencial frente a otros procesos que
pueden producir mielopatia aguda. En el LCR puede haber un
aumento de proteinas, generalmente sin pleocitosis. Los estudios
vasculares mediante arteriografias selectivas para demostrar obs-
trucciones de las arterias radiculares no tienen interés practico.

Tratamiento

Menos del 50% de los pacientes recuperan el déficit motor. La
duracién del déficit motor marca el prondstico (si no hay mejo-
ria en las primeras 24 horas, la probabilidad de recuperacidn
es baja). El tratamiento se basa en las medidas generales para
todo paciente con paraplejia o tetraplejia aguda, y no hay una
terapéutica especifica. Es preciso el reposo en cama v tratar las
causas desencadenantes (hipotension, hipovolemia, arritmias)
para evitar la recurrencia. No hay pruebas de la eficacia de los
corticoides, de la heparina o de los antiagregantes plaquetarios.

Hemoarragias

Etiopatogenia

Las hemorragias intrarraquideas «espontineas» (no traumi-
ticas) pueden ser intramedulares (hematomielias) o extrame-
dulares. Las hemorragias intramedulares casi siempre son
secundarias a una malformacion vascular o a un tuwmor. Las
hemorragias extramedulares espontineas suelenvasentar en
el espacio epidural. Pueden ser secundarias a malformaciones
vasculares, aunque también se observan en pacientes anticoa-
gulados o portadores de coagulopatias como la hemofilia, en
los que el sangrado puede ocurrir de forma espontinea o, a
veces, tras una puncion lumbar intempestiva.

Clinica

El cuadro clinico es brusco, con dolor a la altura de la lesion v
paraplejia o tetraplejia aguda. Excepcionalmente, un hematoma
epidural cervical pequena puede producir una hemiparesia que
simula un ictus cerebral’El LCR suele ser hemorriagico cuando
la hemorragia es intradural (intramedular). En tal caso, en la
RM se aprecia édula ensanchada por el hematoma, mien-
tras que en las hemorragias extradurales la médula aparece
comprimida (fig. 19.4). En la RM, la sangre en fase aguda es
hiperinténsa en T1 y T2

Figura 19.4 Hematoma exiradural par anticeagulanies. Reabsarcion sin intervencian
quirirgica y sin secuelas.
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Tratamiento

El tratamiento es quinirgico en todas las variedades de hemo-
rragia intrarraquidea. En casos leves puede haber una tendencia
espontinea a la mejoria, lo cual permite evitar la intervencion.
La gravedad de la clinica neurcldgica previa a la cirugia marca
el prondstico (fig. e19.8).

Malformaciones vasculares raquimedulares
Anatomia patologica

Las malformaciones vasculares raquimedulares se pueden
dividir de forma elemental en dos grupos: las fistulas directas
arteriovenosas, que pueden ser perimedulares o durales, y las
malformaciones con nido de tipo capilar mis o menos complejo,
que pueden ser, a su vez intra- o extramedulares. Otro tipo de
malformacidn son los cavernomas, que estan constituidos por
un nido de vasos venosos (fig. e19.9).

Hay varias clasificaciones de las anomalias arteriovenosas de
la médula. Las mas pricticas son las que se basan en la angioar-
quitectura segiin se observan en las arteriografias, porque son
las que guian la terapéutica:

= Tipo 1 o fistulas durales. Son las mas frecuentes (60-70%).
Predominan en hombres de mediana edad en la region dorsal
o lumbar. Se cree que no son congénitas, sino adquindas. La
comunicacion arteriovenosa se hace en la vaina radicular y se
produce una gran congestitn venosa intra- y extramedular.

= Tipo IL Son intramedulares con formacion de un nido de
comunicaciones capilares arteriovenosas. Pueden estar
alimentadas por cualquier arteria y a cualquier nivel. El
drenaje es perimedular y no hay congestién venosa medular.

= Tipo III. Es la malformacién arteriovenosa metamérica
muy rara.

= Tipo IV. Es una fistula intradural v perimedular; suele
alimentarla la arteria espinal anterior y ocurre mas
frecuentemente en el cono medular.

= Tipos Il y IV. 5¢ asocian a sindromes neurocutineos
o a las mutaciones en el gen RASA.1

Estas malformaciones producen dos tipos de lesién principal
de la médula o una hematomielia o una necrosis isquémica por
edema v estasis venoso, la clisica mielopatia necrotizante de
Foix y Alajouanine, que se asocia con las grandes dilataciones
venosas de predominio dorsal (fig. e19.10).

Clinica

En las malformaciones de tipos I v IV dorsolumbares, el curso
clinico oscilante es particularmente caracteristico y pocas veces
debutan por hematomielia aguda. Es frecuente que comiencen
con sintomas y signos radiculares que pueden confundirse con
los de una compresion por hernia dedisco o artrosis. Mas tarde, los
pacientes tienen sintomas v signos motores, sensitivos y esfin-
terianos variables que dependen del nivel lesional, en general
en forma de una paraparesia que combina hiperreflexia y signo
de Babinski con hipotonia muscular, alteraciones sensitivas v de
esfinteres. Un traumatismo, el ejercicio, el embarazo y la mens-
truacion pueden ser factores desencadenantes de los sintomas. En
casos avanzades se llega a la paraplejia completa. La sintomato-
logia se debeal edema medular con isquemia por estasis venoso.

Las malformaciones de tipo I suelen manifestarse por una
hematomielia aguda, mientras que las de tipo Il producen
una mielopatia progresiva en nifios pequefios.

Diagndstico

Las malformaciones de tipo Il se detectan en la RM como un
nido de vasos angiomatosos. Los cavernomas intramedulares
son similares a los de localizaciom cerebral, como un nodulo
bien delimitado, de sefial heterogénea (con zonas hipointensas
e hiperintensas), con un halomuy hipointenso por el contenido
en hemosiderina (v. fig. el 99).

Las fistulas arteriovenosas de tipos [ y IV producen en
la EM un ensanchamiento y sefial anormal de la médula de
localizacion central) ghe se extiende de forma fusiforme en
varios segmentos, asi como imdgenes serpiginosas vasculares
en su porcion dorsal (fig. 19.5), que corresponden a las venas
dilatadas. La hipersefial medular es, en gran parte, un edema

&5 dilataciones venosas extramedulares que captan contraste en B.

: Figura 19.5 Fistula arteriovenosa dural. Hipersenal difusa central del cono medular (asferiscos en A, €y D). Los puntos negros de vacio de sefial (fechas) coresponden a
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L
Figura 19.6 Fistula arferiovenosa dural. Compérese con la figura e 19,104
A arteria intercostal; C, catéler; N, punto dural de la fistula; ¥, venas de drenaje.

congestivo por la hipertension venosa, y regresa cuando el
tratamiento es eficaz. El diagnéstico se confirma mediante
arteriografia selectiva (fig. 19.6). Se debe tener en cuenta la
variante anatdmica de la arteria de Desproges-Gotteran, que se
origina en el tronco iliaco cuando no se encuentran aferencias a
la malformacion desde las arterias dorsales o lumbares.

Tratamiento

Las malformaciones de tipos II y Il son inextirpables; en las
segundas se pueden hacer intentos paliativos con embolizacién
v radiacién. Los éavernomas se pueden extirpar si han san-
grado o crecen ¥ se comportan como procesos expansivos.
En las fistulas arteriovenosas de tipo I, el prondstico es bueno
tanto por embolizacion como por cirugia (o un tratamiento
combinado) si se hace antes de que haya habido un“dafio
medular irreparable y no se producen recurrencias. Las de
tipo IV se subdividen en varios tipos. Las IV-A no se pueden
embolizar por alimentarse de arterias medularés finas y solo
cabe el intento de extirpacion por microcirugia. Las IV-B, que
se deben a una fistula entre la arteria espinal anterior dilatada
v una vena perimedular, se pueden embolizar o cerrar por
cirugia. Las de tipo IV-C con aferentes miiltiples tienen mal
prondstico con cualquier tratamiento.

Enfermedades infecciosas con lesion
de la médula espinal

Algunas de estas enfermedades se tratan mis extensamente
en el capitulo 15.

Poliomielitis
Es el prototipo de mielitis por ataque directo del virus, que
vulnera selectivamente las neuronas del asta anterior, pero
que en caso de lesiones muy inflamatorias v hemorragicas
puede producir una lesion medular transversa. El tratamiento
es sintomatico.

Otros enterovirus son también capaces de producir pari-
lisis flicidas agudas con lesiones preferentes de las neuronas
motoras y producir un sindrome polio-like y un patrén de lesién
anterior en la RM.

Virus del Nilo occidental

Este virus se hizo mis virulento al pasar de los animales a los
seres humanos. Se hadistribuido por todo el mundo. La mayo-
ria de las infecciones son leves, pero puede producir encefalitis
graves mortales y mielifis con paralisis aguda flicida. No hay
vacunas ni antivirales efectivos. El tratamiento es de soporte.

Herpes zoster

El herpes zoster, que habitualmente solo lesiona el ganglio y la
raiz posterior, puede producir en ocasiones lesiones medulares
extensas. Se recomienda el tratamiento con aciclovir por via
intravenosa.

Retrovirus

Hay dos mielopatias asociadas a infegcion por retrovirus: la
paraplejia tropical (HTLV 1) y la mielopatia vacuolar del sida
(VIH). Su patogenia es compleja, relacionada con fendmenos
inflamatorios por células T. Ambas son diagnosticables por la
serologia apropiada (v. capy 15).

Otros virus

Varios virus, coma.el , el de Epstein-Barr, el virus Zika o
el de la hepatitis gsun capaces de producir mielitis con una
imagen de inflamacion centromedular en la EM.

Esquistosomiasis

Esuna causa infecciosa infrecuente en viajeros o residentes
Enjuda mérica o Africa, mds frecuente en hombres. La lesion
asienta casi selectivamente en el cono medular, que aparece
engrosado en las pruebas de imagen. El LCR contiene una
pleocitosis con eosinofilia, aumento de inmunoglobulina (Ig) G
¥ bandas oligoclonales (BO). El diagnéstico se hace por el
examen microscopico en fresco de biopsia yeyunorrectal o
de las heces, pero muchos casos solo se han diagnosticado
al examinar ¢l tejido de la biopsia operatoria. El tratamiento
se lleva a cabo con niridazol o praziquantel, y pueden ser de
ayuda los corticoides.

Empiemas epidurales

Los abscesos (empiemas) subdurales o epidurales agudos suelen
deberse al estafilococo v se observan en el curso de diversas
septicemias, especialmente de origen pélvico (uroldgicas o gine-
coldgicas) o en otras localizaciones. La diabetes y otros estados
de inmunodeficiencia facilitan la infeccion. Cursan con un cua-
dro agudo de dolor intenso cervical, en el flanco o la regidn
dorsolumbar y déficit neuroldgico ripidamente progresivo;
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Figura 19.7 Espondilodiscitis tuberculosa (mal de Potf). A. Absceso paraveriebral.
B. Destruccion del disco y los platillos adyacentes, aplastamiento vertebral, cifosis y
compresidn medular.

el diagnistico se establece por EM. El tratamiento incluye la
antibioterapia y el drenaje quirirgico, si no hay una mejoria
inmediata.

Espondilodiscitis

Las espondilodiscitis, bien sean de origen estafiloctcico, tuber-
culoso (mal de Pott; fig. 19.7), por Brucella u otro germen, suelen
tener un desarrollo algo mas lento que losempiemas. El mal
de Pott es hoy en dia poco frecuente en'los paises desarro-
lados. La discitis tuberculosa puede epexistir con una infeccidn
granulomatosa subaracnoidea mas extensa.

El cuadro clinico comienza por el dolor a la altura de las vér-
tebras enfermas, que aumenta con el movimiento de la columna
v las maniobras de Valsalva ¥ se puede irradiar por el territorio
radicular correspondiente. La principal localizacion de las dis-
citis es dorsolumbar, por lo que el dolor se irradia «en cinburdne.
o a las piernas; la localizacién cervical es mds rara, salvo que
sea una discitis directamente posquirirgica. Tras la fase de
dalor viene la compresidn medular, con para- o tetraparesia
rapidamente progresivas. Las apafisis espinosas de las vértebras
afectadas son extremadamente sensibles a la presidn.

En las radiografias simples se observa la lesion del disco
v los platillos de dos vértebras adyacentes, en general sin
aplastamiento del cuerpo. Puede ser visible un secuestro dseo
en el interior del foco infeccioso. A veces el cuerpo vertebral
se aplasta «en galleta» y remeda la imagen de las ostedlisis
metastisicas. La puncién lumbar debe evitarse si es posible.
5i se conoce el germen causal (por otra localizacion visceral,
hemocultivos o serologia), el tratamiento debe ser conservador
a base de reposo, inmovilizacién, corticoides y tratamiento
antibidtico opaortuno.

El tratamiento quirtirgico (drenaje directo o puncién-aspi-
racion) estd indicado si se ignora la etiologia o si el cuadro de
compresion medular progresa alarmantemente a pesar del
tratamiento médico. El prondstico es favorable en la mayoria
delos casos. Los abscesos paravertebrales e incluso los fluentes

(p. €., a través del psoas) se reabsorben. Las vértebras afectadas
se fusionan pasado un tiempo. Puede quedar una deformidad
{«en giba») en el nivel afectado.

Las discitis posquirtirgicas pueden presentarse algiin tiempo
después de la cirugia, lo que se atribuye a una sobreinfeccion.
La RM permite apreciar las lesiones del disco, de los platillos
vertebrales v la captacion de contraste del tejido inflamato-
rio (fig. e19.11A v B). La gammagrafia con galio es positiva
(fig. e19.11C). La puncién-aspiracién permite obtener material
para cultivo. Se recomienda una combinacién antibiGtica de
amplio espectro.

Enfermedades inflamatorias

de la médula {vagap. 20)

Mielitis aguda idiepatica

Es un sindrome de probable origen inmunolégico que ocurre
{30-60% de los easos) tras procesos infecciosos respiratorios,
gastrointestinales o sistémicos y vacunaciones. El cuadro cli-
nico es el de una paraparesia aguda con alteraciones sensitivas
y del control esfinteriano. La proporcion e intensidad de esos
sintomas es variable en las diferentes series: déficit motor,
25-57%; déficit sensitivo, 4-46%; dolores dorsales, 24-37%;
dolores radiculares, 21-24%, y alteraciones esfinterianas,
3-12%. Los criterios propuestos para su diagndstico son:
a} una disfuncidn de tipo medular bilateral {no necesariamente
simétrica) con déficit sensitivo-motor ywegetativo; b) un nivel
sensitivo evidente; ) progresion rdpida de 4 horas a 21 dias;
d) datos de inflamacidn en el LCR(pleocitosis, aumento de IgG)
o lesion inflamatoria en la KM, ¥ ¢) exclusion de otra etiologia
compresiva, neoplisica, vascular o posradiacion.

Se trata con metilprednisolona (1 g/dia durante 5 dias). El
75% de los pacientes se recuperan en los primeros 6 meses.
Las Ig no estin i.ndj?as. La plasmaféresis se emplea en los
casos graves 0 ¢on éScasa mejoria tras la administracion de
corticoides. Tambi¢n se han utilizado en casos graves corticoi-
des, plasmaférésis y ciclofosfamida intravenosa de forma
combinada. El tratamiento inmunomodulador cronico se reser-
va parael subgrupo de pacientes poco frecuente con mielitis
recurrente. Los tratamientos inmunodepresores mas usados
san azatioprina (150-200 mg/dia), metotrexato (15-20 mg/

ana), micofenolato (2-3 g/ dia) o ciclosporina oral (2 g /kg/

). Hay que vigilar la aparicion de leucopenia o el aumento
de transaminasas.

Esclerosis multiple

Es la causa mas frecuente de mielitis aguda, pero es inhabitual
que produzca una paraplejia completa. Es frecuente que el
déficit motor sea leve y predomine la alteracion sensitiva v que
ambos sean asimétricos. Las lesiones en la KM suelen ser de
uefio tamafio (menos de dos cuerpos vertebrales en sentido
longitudinal) ¥ no ocupan toda la superficie de la médula en el
corte transverso (50%). Hay un aumento de la gammaglobulina
o BOen el LCR, alteraciones de los potenciales evocados visuales
o auditivos, o lesiones hemisféricas en la EM. En los casos leves
con poco déficit motor no es necesario ninglin tratamiento. En
los casos mads graves, el tratamiento es un pulso de corticoides.
MNo menos del 30% de los pacientes con esclerosis multi-
ple desarrollan una paraparesia espdstica crénica primaria o
secundaria.
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Enfermedades de la médula espinal

Neuromielitis dptica de Devic

Se caracteriza por la afectacion simultinea o secuencial, con
un intervalo generalmente breve, de los nervios dpticos v de
la médula (v. cap. 22). Las lesiones son mas destructivas que
en la esclerosis multiple v se producen paraplejias completas
v pérdida grave de agudeza visual. En la BM las lesiones son
extensas (mds de tres cuerpos vertebrales). En el LCR sue-
le haber pleccitosis pero no BO. El diagnéstico se basa en el
hallazgo de anticuerpos antiacuaporina-neuromielitis dptica,
v el tratamiento es inmunodepresor, como se ha indicado para
la mielitis recurrente.

Encefalomielitis aguda diseminada

Se trata de una enfermedad inflamatoria desmielinizante
perivenosa, multifocal, de origen inmunelégico, que puede
cursar con mielitis y consiguiente paraplejia parcial o completa,
asociada a sintomas de tronco o hemisféricos. La forma cldsica
es monofisica, se trata con corticoides y no hay recaidas. Pero
ocasionalmente se observan pacientes con mielitis transversa
recurrente idiopitica cuya base patoldgica se desconoce v que
podria ser una variante recidivante de este proceso, y para la
que se han propuesto tratamientos agresivos con ciclofosfamida
v otros inmunodepresores.

Mielopatia necrosante aguda o subaguda

Este sindrome raro produce una paraparesia ascendente gn
dias o semanas hasta la tetraplejia. Puede quedar limitado
al nivel dorsal con paraplejia. En ocasiones es un trastorno
paraneoplisico, pero en otros casos la etiologia queda incierta.
La RM puede detectar las lesiones necrotico-hemorragicas
(fig. €19.12). Los tratamientos antiinflamatorios o inmunode-
presores suelen ser ineficaces.

Aracnoiditis adhesiva

Es una complicacion retardada de las inflamaciones meningeas
espinales; en ocasiones no sé recoge ningun antecedente, y el
diagndstico se basa en los hallazgos de la RM, de la mielografia
o de la cirugia.

Las aracnoiditis y paquimeningitis de origen sifilitico o tuber-
culoso son hoy en dia excepcionales en los paises desarrollados.
Oitras causas son las meningitis de otra etiologia, la hemorragia
subaracnoidea, lainyeccion de farmacos o contrastes v la ciru-
gia, pero algunas continian siendo idiopaticas. Un caso especial
secundario a hemorragia subaracnoidea repetida o a quistes
aracnoideos y durales es la siderosis marginal (v. cap.16). La
paquimeningitis forma parte del sindrome por IgG4(v. cap. 12).

Las aracnoiditis crénicas se acompanan de quistes siringo-
miélicos en los segmentos medulares afectados. La localizacion
preferente es dorsal, pero también puede ser cervical o de la
cola de caballo o muy difusa, y de ello depende el cuadro clini-
¢o. En general cursan con grandes algias radiculares constantes,
ademads de la para- o tetraparesia y la alteracion esfinteriana.

El diagndstico de aracnoiditis adhesiva se fundamenta en el
antecedente etiolégico v en el hallazgo de un bloqueo del LCR;
las proteinas estin muy elevadas. La RM permite apreciar el
manguito inflamatorio rodeando la médula, la ausencia del
espacio subaracnoideo (fig. 19.8), la formacion de quistes y
tabiques, v el sufrimiento medular con o sin quistes siringo-
miélicos (fig. 19.9).

Figura 19.8 Aracnoidifis del fondo de saco lumbosacro por meningitis cronica.
Obsérvese |a obliteracion del espacio subaracnoiden por debajo de ka fiecha.

Figura 19.9 Aracnoidifis posquindroica. A. Meningioma en la RM preoperatoria.
B. AM postoperatoria, La fecha [ 2l engrosamiento meningeo, que se realza
con contraste. Lo asieriscas senalan el foco operatorio. G. RM postoperatoria.
Hipersefal de la méduliy edema.

El tratamiento es decepcionante; la cirugia suele ser ineficaz
v a veces agrava la evolucidn, v los corticoides solo suponen
unagnejoria discreta para los pacientes.

Enfermedades neoplasicas de la médula
espinal

Tumores primarios

Anatomia patoldgica

Solo una pequena parte de los tumores que afectan a la médula
(10-30%) se originan en la propia médula; el resto son de origen
meningeo, vascular, perineural u dseo. Las caracteristicas bio-
logicas e histologicas de los tumores medulares son similares
a las del cerebro (v. cap. 21). Representan el 2-4% de todos los
tumores del SMC.

Los principales tumores intrinsecos de la médula son el epen-
dimoma v el astrocitoma en todas sus variedades de maligni-
dad. Mas raro es el hemangioblastoma. Los principales tumores
extrinsecos son el meningioma intradural, y en el espacio epi-
dural, el schwannoma v las metistasis. El reparto porcentual
de estos tumores varia con la edad y el sexo. Asi, en los adultos
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D &
Figura 19.10 Turnoees inframedulares. A, Astrocitoma gue produce un ensanchamiento e hipersenal de la médula can leve captacion peritérica de-confraste (B).
C. Ependimoma que se presents camo un nddulo intramedular (fscha) rodeado de liquido. El asfersco sefiaka un quiste siringomiglice. D, El nogulo fumoral capta conraste.

predominan los tumores extramedulares, y en los nifios, los in-
tramedulares. La mavyoria de los tumores intramedulares de los
nifios son astrocitomas, mientras que en los adultos predominan
los ependimomas. En los adultos, el principal tumor extramedu-
lar es el meningioma, con un gran predominio femenino.

Clinica
El cuadro clinico depende de la naturaleza intra- o extrame-
dular del tumor y de la altura de la médula en la que asienta.
Los tumores primarios de la médula son de crecimiento
relativamente lento, ¥ si cuadro clinico tiende a ser mds pro-
gresivo-cronico. Los tumores intramedulares pueden producir
inicialmente un sindrome centromedular por su localizacién y
porque se asocian con quistes siringomiélicos (fig. 19.10). Mas y
adelante prodiaecen un sufrimiento medular global. Los tumaores
extramedulares suelen empezar el cuadro clinico por dolor
: bien localizado sobre las vértebras adyacentes o irradiado de
forma radicular. 5e desencadena o agrava con el movimiento
v se alivia con el reposo, pero, a menudo, empeora en la cama.
También se incrementa con las maniobras de Valsalva.
Dado que empiezan a comprimir la médiila desde fuera
2 (fig. 19.11), los tumores extramedulares producen al principio
un sindrome alterno de tipo Brown-Séquard. Un sindrome
particular es el de los procesos expansivos del agujero occipital,
£ yadescrito antes. Finalmente, los tumores en la region lumbar
pueden producir un sindrome del cono (fig. €19.13) 0 un sin-
drome de la cola de caballo (fig. €19.14).

in autorizacidn es un delito

&

iagnostico
1 diagnastico es esencialmente de imagen. Los fumores extrame-

E
= dulares benignos (en especial el schwannoma) erosionan el hueso
sin ostedlisis; por su crecimiento asimétrico solo afectan a un lado Figura 19.11 Tumor exiramedular (meningioma).

@ Elsevier. Fotocopiar
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Figura 19.12 Schwannoma «en reloj de arena-. A. Erosidn y dilataciondel agujero
de conjuncion. B. Turnor extrarraquides e intrarraquiden.

de la vértebra o dilatan un agujero de conjuneion (fig. 19.12). La
imagen «en panal de abeja» del cuerpa vertebral de los heman-
giomas es muy caracteristica. Los tumores malignos y los quistes
hidatidicos producen osteclisis. La EM es el examen de eleccidn
siempre con contraste paramagnético. Los tumores intramedu-
lares producen un ensanchamiento fusiforme de la médula, y los
extramedulares, una imagen de desplazamiento de esta.

La puncién lumbar puede ser perjudicial, pues agrava la
compresién sobre la médula si se extrae mucho LCR v, ademas,
su andlisis aportamuy poco al diagndstico, salvo en el caso
especifico de la¢arcinomatosis meningea.

Tratamiento

El tratamiento es quinirgico. Los ependimomas y los hemangio-
blastomas pueden extirparse por completo por mielatomia. Los
tumores benignos (meningioma y schwannoma) deben poder
extirparse sin secuelas, 1o mismo que los quistes malformativos
o parasitarios. Los astrocitomas son, a menudo, inextirpables
totalmente. El diagnostico precoz y el uso intraoperatorio de
ultrasonidos y registro de potenciales evocados motores y soma-
tosensitivos, asi como las técnicas microquinirgicas, contribuyen
amejorar los resultados. La cirugia se completa con radioterapia
v quimioterapia segiin los casos y el grado de malignidad.

Metastasis

Las metistasis intramedulares son excepcionales. La inmensa
mayoria de las lesiones medulares metastisicas se dan por

depdasitos en el espacio epidural procedentes a su vez de inva-
siones de las vértebras. Las metdstasis epidurales son la princi-
pal causa de lesion medular de rapida evolucion en los paises
desarrollados, después de las traumiticas. En los pacientes
oncoldgicos son una de las causas mds frecuentes de ingreso y
una de las complicaciones neurolgicas mas habituales. Aproxi-
madamente el 5% de todos los pacientes con neoplasias tienen
metistasis con compresiones medulares.

Etiopatogenia

Las neoplasias mads frecuentes son las que invaden el hueso. Las
tres primeras son pulmén, préstata v mama, en un orden
de frecuencia que varia de unas series a otras, seguidas de los
linfomas malignos, el mieloma y el carcinoma renal y colo-
rrectal. En los nifios, las causas mds frecuentes son los sarcomas
(en especial el sarcomade Ewing) y los neuroblastomas, segui-
dos de los germinomas ¥ el linfoma de Hodgkin. Los tumores
alcanzan las vértebras mas frecuentemente por via arterial,
pero también por el plexo de Batson. Hay dos posibilidades
de extensiondél fumor al espacio epidural sin lesién vertebral,
cuando el tumor se introduce por el canal radicular y cuando
la metastasis es primariamente epidural.

Clinica

El cuadro clinico suele comenzar por el dolor lecal, sea cervical,
dorsal o lumbar segtin la localizacidn del deposito tumoral. El
dolor se irradia de forma radicular. Debidi a la frecuencia de
los depésitos dorsales, la variedad clinica més frecuente es el
dolor interescapular irradiado hacia delante «en cinturéne. Las
vértebras afectadas son muy doloresas a la presion. El dolor
suele aumentar con el movimiento y las maniobras de Valsalva.
También suele tener un recrudecimiento nockurno que impide
dormir al paciente, lo que lo distingue de otros dolores por causas
no malignas. El dolor se sigue, poco después, por la para- o tetra-
paresia, frecuentemente asimétricas, asociadas con alteraciones
sensitivas en las piernas y trastornos de los esfinteres (retencion
urinaria). Los casos de compresion mas aguda se deben al colapso
de una vértebra o a la necrosis de la médula por ingurgitacion
venosa en el espacio epidural. En algunos pacientes, el cuadro
neurclogico se limita a dolor y ataxia de la marcha, sea sensitiva
o por alteracién de los haces espinocerebelosos.

Diagndstico

El diagndéstico debe ser precoz; de lo contrario, no tendrd ningu-
na utilidad practica para el paciente. Se deberia hacer en la fase
de dolor antes de que existan sintomas o signos neurolagicos.
Esto implica un alto indice de sospecha y una estrecha vigilan-
cia de todos los pacientes con neoplasia conocida.

Las radiografias pueden ser normales en fases precoces,
por lo que no sirven como cribado para descartar una metis-
tasis. La gammagrafia dsea, la tomografia por emisicon de fotén
simple (SPECT) y la tomografia por emisién de protones (PET)
detectan las metistasis antes que las radiografias simples y
permiten apreciar varios focos de captacidn patolégica cuando
las radiografias simples atin son normales.

El examen estindar es la RM (fig. 19.13), que permite ver
a un tiempo la lesién vertebral, la compresion de la médula v
la posible extension del tumor hacia las partes blandas adya-
centes, asi como detectar otros focos metastasicos silentes (un
tercio de los pacientes tienen metdstasis vertebrales /epidurales
multiples).
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Figura 19.13 Meléstasis. Aplastamiento verfebral y crecimienta tumaral hacia el
canal raguideo sin compresidn medular.

La comprobacion histolégica de la metistasis no es imperati-
va en un paciente con cincer conocido y puede tratarse solo con
el apoyo de la imagen. Pero cuando el cuadro clinico se inicia
con la lesidn vertebromedular sin tumor primario conoeido,
es preciso proceder a su biopsia mediante puncion guiada por
TC o cirugia directa.

Tratamiento

La compresién medular neoplisica es una urgencia. Un pacien-
te que ya no camina y no controla esfimteres tiene muy mal
prondstico.

En todos los casos con clinica grave de compresion medular
estd indicado administrar una dosis de choque de 100 mg de
dexametasona seguida de 25 mg /6 h, que se reducird a la mitad
cada 48 horas hasta los 16 mg/dia. En casos leves se recomien-
da una dosis inicial de 10 mg en bolo, seguida de 16 mg/dia
repartidos en varias dosis. Los corticoides reducen el edema y
la compresidn en kodas las variedades de neoplasia; en los linfo-
mas tienen, ademas, un efecto citolitico. Los corticoides alivian
el dolor, aungue suele ser necesario recurrir a los analgésicos
potentes, incluidos los opidceos. 5i el paciente tiene reducida
la movilidad hay que prevenir el tromboembolismo pulmonar
(heparina cdlcica, medias elisticas).

Los siguientes pasos terapéuticos dependen de la'situacion
clinica del enfermo y del conocimiento previo @no de la natu-
raleza de la neoplasia:
= Siel paciente atin no estd parapléjico v se desconoce el

tumor primario, estd indicada la intervencion quirirgica

inmediata por via anterior, para biopsia diagnéastica,

para la descompresién de la médula, y para estabilizar

la columna y evitar el colapso vertebral, asi como el

agravamiento o la aparicidn de la paraplejia. El objetivo

es mejorar la calidad de supervivencia del paciente, que

en situacion de paraplejia total es muy penosa.
= 5i se conoce el umor primario v el paciente esta estable o

con escasa progresion de la clinica neuroldgica, se recomienda

el tratamiento conservador con corticoides, inmovilizacién

y radioterapia o quimioterapia, si procede. Una agravacion
ripida o la intensidad del dolor de tipo mecanico (con el
movimiento) con una lesicn,/ fractura vertebral son también
factores que apoyan la intervencion quirirgica.

m 5iel enfermo lleva dias en estado de paraplejia completa,
alteraciones sensitivas y de esfinteres graves, el prondstico
es pésimo y no se considera indicada ninguna intervencion
quirdrgica, aungue se desconozca el tumor primario.

Una puncién-biopsia para confirmar el diagndstico
es suficiente, seguida de radioterapia si se considera
oportuno. La supervivencia media es de 6 meses.

= 5i el diagnéstico de linfoma ya es conocido, no es preciso
hacer una biopsia y se puedeindicar una radioterapia
urgente sobre el foco espinal.

La radioterapia estd indicada en la mayoria de los pacientes
(gran parte de los tumores que desarrollan metdstasis epidu-
rales son radiosensiblés). También se debe considerar como
un tratamiento estandar posterior a la cirugia. La complica-
cidn mds importante, la mielopatia por radiacién, es rara. La
quimioterapia es ttil en tumores quimiosensibles (linfoma,
neurcblastoma, germinomas y cincer de mama). Los pacientes
con cancer de prostata y mama también pueden beneficiarse
de laterapia hormonal.

LA embolizacion de neoplasias hipervascularizadas (p. ej., en
metastasis de carcinoma renal) se ha usade emalguna ocasién
con éxito como coadyuvante con la cirugia.

La radiocirugia estereotixica ha comgnzado a utilizarse en
metistasis epidurales diagnosticadassprecozmente (antes de
producir una compresion medularimportante) y, especialmen-
te, de tumores radiorresistentes (p. ej., melanoma, carcinoma
renal) y en recidivas de metistasis epidurales.

Otras mielopatias en el paciente con cancer

Los pacientes con ciancgr pueden tener otras mielopatias, como
la derivada de metistasis en el espacio meningeo (carcinoma-
tosis meningea), ld secundaria a la radioterapia o quimiotera-
pia intratecal'va los sindromes paraneoplasicos. Todo ello se
expone enel capitulo 21.

Compresiones radiculomedulares por hernias
discales y degeneracion espondiloarirosica

Estos procesos patolégicos pueden ocurrir en cualquier locali-
zacion de la columna, cervical, dorsal o lumbar, de loque va a
depender el cuadro clinico. Las hernias de disco pueden pro-
ducirse siibitamente en un movimiento brusco o traumatismo
y dar lugar a una paraplejia (fig. 19.14) o tetraplejia agudas. Las
compresiones medulares mds frecuentes son progresivas y se
producen por una combinacion de lesiones degenerativas de los
discos intervertebrales, espondilosis, hipertrofia y calcificacion
de los ligamentos, calcificaciones de las cipsulas articulares y
artrosis exuberante de las carillas articulares interapofisarias.
La estenosis congénita del canal facilita la compresion tanto
en el nivel cervical como en el lumbar. Los pediculos son mas
cortos v las liminas estin en una posicion mds vertical de lo
normal, por lo que se estrechan tanto el didmetro sagital como
el transversal del canal espinal. Sobre esa estenosis congénita
es facil que las lesiones espondiloartrésicas sobreafiadidas
estrangulen la médula o la cola de caballo. La acondroplasia,
el sindrome de Down, las mucopolisacaridosis, la acromega-
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Figura 19.14 Hernia discal masiva con paraplejia. & y B. Primera RM practicada por lumbago. Discreta probresian discal L4-15. €y D. Segunda RM 2 meses despugs.
Tras un esfuerzo, paraplejia aguda. Hernia masiva can compresitn de ka cola de caballo.

" —
Figura 19.15 Paciente con espondilitis anguilopoyéfica. Lesiones discales y de los
arcos articulares posteriomes. A. Estennsis cervical. En el segmento de la compresian
se observa una ligera hipersenal indicativa del sulrimiento medular. B. Estenosis
lumibar y compresida de k cola de caballo.

lia, lIa enfermedad de Paget o la de Forestier, y la espondilitis
anquilopoyética (fig. 19.15) predisponen también a la estenosis
del canal medular. En la artritis reumatoide, la afectacién del
segmento cervical, y muy en particular de la union craneocer-
vical, da lugar a una posible mielopatia muy grave por la altura
de la localizacion. 5i ademds del granuloma inflamatorio se
produce una luxacidon atlantoaxoidea, se agrava la compresién
medular. La calcificacion idiopatica del ligamento comiin verte-
bral posterior, mds frecuente en asiiticos, afecta sobre todo al
segmento cervical superior (entre C2 v C4) (fig. 19.16). Los
pacientes sometidos a hemodiilisis periddica tienen depdsitos
amiloides cervicales con posible compresién medular. Las
paquimeningitis hipertrificas, sean idiopdticas o secundarias a
sifilis o enfermedades granulomatosas, o enfermedad por [gG4
son también causa de compresion medular cervical.

Figura 19.16 Calcificacian del ligamento comun posterior. & y B. En la RM se
presenta con una intensa hipasenal gue ocupa la parte anterior del canal raguideo y
desplaza la médula. C. En la TC se aprecia la lesion calcificada.

Compresiones radiculomedulares cervicales

Las hernias de disco cervicales laterales o las estenosis artré-
zicas del canal radicular son las causas mas frecuentes de
compresion radicular cervical, muy por delante de cualquier
etiologia tumoral o inflamatoria. En el segmento cervical,
la compresidn radicular en el agujero de conjuncion es mads
frecuente por artrosis que por hernia discal, v a la inversa, en
el segmento lumbar.
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Clinica

Las lesiones de las raices cervicales dan lugar a un sindrome
deloroso cervicobraquial, cuyo diagnéstico diferencial se ha
comentado en el capitulo 14. El sindrome caracteristico del
sufrimiento de cada raiz se sintetiza en la tabla 14.1.

Una hernia discal cervical blanda puede producir, ademas, una
compresion medular, pero la mielopatia cervical espondilo-
artrosica es mas a menudo el resultado de una compresion de
la médula cervical por discartrosis y espondilosis en un canal
estrecho.

Esta mielopatia se manifiesta por una combinacion de sin-
tomas radiculares y medulares. Los pacientes suelen tener
dolor sordo cervicobraquial o una franca radiculalgia irradiada
desde la base del cuello o desde la region periescapular hasta
los dedos. A veces refieren antecedentes de torticolis o dolores
cervicobraquiales frecuentes v también cefaleas cerviconucales
(cefalea cervicogénica). Los sintomas comienzan de forma
insidiosa o brusca en caso de hernia discal. El trastorno de la
marcha es, con frecuencia, uno de los sintomas iniciales. El
paciente refiere una debilidad y cansancio ficil de las piernas,
rigidez 0 una vaga inestabilidad. Pueden tener urgencia mic-
cional e impotencia sexual. Los reflejos musculares estin exal-
tados en las piernas. En los brazos es habitual que alguin reflejo
esté disminuido (p. ej., bicipitales) y el resto por debajo de ese
nivel estén mds o menos exaltados. Suelen estar especialmente
vivos los flexores de los dedos (signo de Hoffmann). Puede
haber atrofias segmentarias en los miisculos dependientes de
las raices cervicales mas afectadas. A veces son los muiseulos
intrinsecos de las manos los mas débiles y atraficos, a pesar de
que la compresion de la médula es mas alta, lo queé se atribuye
a isquemia por compresién de la arteria espinal anterior. 5i la
compresion se produce de atrds hacia delante con un sufri-
miento preferente de los cordones posteriores (fig. 19.17), los
pacientes aquejan adormecimiento limitado a las manos, en
las que presentan trastornos de la sensibilidad profunda, y
no es raro que se confundan con otres sindromes como el del
tinel carpiano.

Diagnastico

El diagndstico de unagompresion radicular cervical se basa
en la combinacion de la clinica y las pruebas de imagen, de
preferencia la RM. La correlacién con la clinica es esencial para
tomar en consideracion la imagen que realmente produce la
clinica y noofras que puedan coexistir y ser asintomiticas. Las
hernias grandes y mas mediales pueden comprimir no salo la
raiz, sino también la médula (fig. 19.18).

Asimismo, el diagnostico de mielopatia cervical espondilo-
artrdsica se apoya en la combinacitn de la clinica yen el hallazgo
delas lesiones de espondiloartrosis. La espondiloartrosis es un
hecho universal en la poblacion a partir de la quinta década
de la vida y, en la mayoria de los casos, asintomitico. Incluso
imdgenes de aparente compresion de la médula en la RM son
asintomaticas. No se deben operar imigenes, sino pacientes
con una clinica neurolégica apropiada.

El diametro sagital cervical normal va de 14 a 21 mm
segiin el nivel vertebral. Un didmetro anteroposterior menor
de 14 mm se considera como una estenosis congénita. La
mielopatia cervicoartrisica es poco probable si el didmetro
anteroposterior es mayor de 16 mm y probable si es menor
de 10 mm. La EM es superior para objetivar la impronta de
los discos y barras artrésicas sobre la médula (fig. 19.19),

Figura 19.17 Mielfpatia cervical con sufrimiento sekectiva del cardon posterior
(sindrome de [a8 manos dormidas-borpes fnumb-clumsy hands[).

la cual presenta en su interior imigenes de hipersefial por
edema o gliosis. Este cambio en la sefial es el que mejor refleja
el sufrimiento de la médula y no solo la deformacidn de la
médula por la discartrosis. Las simples improntas anteriores
de la médula tienen una mala correlacién con la gravedad
del sufrimiento medular v pueden observarse en personas
sin sintomas neuroldgicos.

Una reduccion de hasta el 40% del drea de la médula puede
considerarse irrelevante v muchas veces sin correlacién clini-
ca. Una reduccion de mids del 50-60% en pacientes con signos
de mielopatia indica ya una situacion critica, y a menudo se
sigue de un mal resultado terapéutico tras la intervencién.
El margen entre una intervencion demasiado temprana y
otra intitil por tardia es estrecho si se guia tinicamente por la
imagen de la RM.

El EMG v los estudios de conduccién nerviosa sirven para
valorar si hay afectacidn de las raices y son wtiles para excluir
ofras causas (p. ej., esclerosis lateral amiotréfica). En la mie-
lopatia cervicoartrisica, los potenciales evocados motores y
somatosensitivos tienen escasa utilidad por su baja sensibilidad
v especificidad.
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Medula
aplastada

Figura 19.18 Hemia discal cenvigal medial con compresion medular.

Tratamiento

El tratamiento del paciente con radiculalgia cervical compre-
siva no demasiada dolorosa y sin déficit neuroléagico debe ser
conservador eon reposo v antiinflamatorios. Incluso en los
pacientes con déficit neurolégico leve esta demostrado que
a largo plazo no hay diferencia entre el grupo operadayy el
tratado médicamente.

Si el cuadro no cede, recidiva o se asocia con déficit neuro-
légico grave, esta indicada la cirugia. 5e puede recomendar la
cirugia precoz en las radiculopatias C5, porque los misculos
que dependen de su inervacion pueden atrofiarse rapidamente
v producir una paresia de la abduccién y un hombro doloroso
congelado de mal prondstico. Lo mismo se aconseja sobre C8,
porque puede producirse una atrofia irreversible de los muis-
culos de la mano v trastornos vegetativos hombro-mano con
sindrome de dolor regional complejo. Las raices C6 y C7 iner-
van miisculos que toleran mejor la presidn de su raiz nerviosa

Figura 19.19 Mielopafia cervical espondiloartrasica. A. Discartrosis anberior y
pasierior con cifosis cervical y aplastamiento medular. Ligera hipersedial difusa de
la médula. B. Corle transversal en wn nivel normal. Obsérvese |a forma owoide

de la médula rodeada de liguido cefalomaguiden. €. En el nivel de la comprasion,
la meédula esltd aplastada y ha desaparecido el espacio subaracnoideo.
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correspondiente. En caso de hernias blandas y predominio de
la clinica radicular, se recomienda la cirugia por via anterior
con extirpacién del disco v foraminectomia si es precisa; el
resultado es similar con la fijacion de los cuerpos vertebrales o
la artroplastia con disco artificial.

El tratamiento de la mielopatia cervical espondiloartrisica es
motivo de controversia. Esta comprobado que en muchos casos
el cuadro es escasamente evolutivo, por lo que un tratamiento
conservador es suficiente si el seguimiento del paciente es muy
estrecho y no se demuestra ningiin empeoramiento neurold-
gico. Pero un 50% de los pacientes estd en riesgo de evolucién
hacia la incapacidad, por lo que si el cuadro es claramente
evolutivo se plantea la cirugia. 5i la compresion tiene lugar
en un nivel, el mejor resultado se obtiene con su extirpacién
por via anterior. En el caso de la estenosis espondiloartrosica
extensa no hay acuerdo sobre si es preferible la cirugia por via
anterior o posterior.

Entre el 50 y el 8% de los casos mejoran con la cirugia, mien-
tras que entre el 5 y el 30% pueden empeorar. Los factores que
predicen una mala respuesta a la cirugia son edad avanzada,
largo tiempo de evolucion y afectacion grave precirugia, canal
estrecho y compresién a miiltiples niveles. Una hipersefal
medular intensa, indicativa de un sufrimiento medular evolu-
cionado, predice un mal resultado quirirgico.

ﬁlgunns pacientes con una mielopatia cervicoartrosica
escasamente sintomatica sufren una agravacidn brusca por un
traumatismo menor, lo que requiere un tratamiento urgente.
Se recomienda la administracion de altas dosis de corticoides
intravenosos.

Compresiones medulares dorsales

El canal dorsal es relativamente estrecho, por lo'que no es dificil
que una hernia comprima la médula. Las hernias de disco dor-
sales tienden a calcificarse (fig. 19.20). Pueden ocurrir en localiza-
cidn dorsal media o, sobre todo, en D1-D12-L1. La clinica es la de
una paraparesia progresiva, a veces conneuralgia intercostal. Las
hernias dorsales bajas comprimen directamente el cono medular
terminal, por lo que producen incontinencia de los esfinteres,
impotencia sexual y anestesia en el periné precozmente. En las
hernias discales dorsalesalcificadas solo se recomienda la lami-
nectomia descompresiva. Las hernias blandas se pueden extirpar
por cirugia anterior, lo que exige una toracotomia.

Figura 19.20 Mielo-TC. Hernia discal darsal calcificada con compresion medular.

Compresiones radiculares lumbosacras

Las compresiones radiculares lumbosacras dan lugar a un sin-
drome de dolor crural (raices L3 y L4) o de lumbociitica (raices
L5 y 51), cuyo diagnostico diferencial se ha desarrollado en el
capitulo 14. El dolor de una compresién radicular lumbosa-
cra es neuropitico, con sensacion eléctrica o de calambre que
recorre la pierna de arriba abajo y se acompana de parestesias.
El dolor puede no irradiarse a todo lo largo de la pierna sino
focalizarse en puntos como la region ghitea, la parte posterior
del muslo o el hueco popliteo (puntos de Valleix). El dolor se
agrava o mejora con ciertas maniobras: empeora de pie y al
andar (con claudicacién de la marcha) y con las maniobras de
Valsalva (toser o estornudar); mejora con el reposo, perc a veces
no en la cama, y los pacientes estin mejor sentados o en una
postura electiva. El dolor de las raices L5 y 51 se reproduce en
la exploracion mediante el signo de Lasegue (flexion /elevacion
de la pierna extendida sobre la pelvis) y el de las raices L3-L4
mediante la maniobra inversa de extension de la pierna.

Ademis del dolor, se pueden presentar debilidad, atrofia
muscularyalteracion del reflejo tendinomuscular dependiente
de cada@raiz (v. tabla 14.3).

La hernia discal lumbar puede ser lateral o central (fig. £19.15).
Cuando es lateral, comprime la raiz que sale por el agujero de
conjuncidn inferior a ese disco (fig. €19.16), v si lahernia migra
mids lateralmente o se extruye hacia arriba (fig, 19.21), comprime
la raiz que sale por ese agujero. La hernia central puede com-
primir varias de las raices que pasan por ese nivel o incluso toda
la cola de caballo (v. fig. 19.14). Algunas de estas compresiones
masivas de la cola de caballo, sobre todo si son agudas, son muy
poco o nada dolorosas y se manifigstan por paresia de las piernas
v de los esfinteres v anestesia perineal. La compresion de la cola
de caballo se favorece si el canal es congénitamente estrecho o si
existen barras artrisicas o hipertrofias de las carillas articulares
interapofisarias. Ocasignalmente, un tumor produce un cuadro
radicular similar al' déina compresion discal (fig. e19.17).

N L . E
Figura 19.21 Hemia discal lumbar migrada que ocupa lodo el receso kateral del
canal raquiden y el canal radicular.
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Enfermedades de la médula espinal

La TC v la RM permiten el diagnéstico ficil de la mayoria
de las hernias discales lumbares, pero su utilizacién indiscri-
minada en muchos pacientes con dolor lumbar de origen mus-
cular o miofascial, al dar valor a hallazgos inespecificos como
protrusiones de los discos 0 moderadas artrosis interfacetarias,
conduce a que se opere a muchos pacientes sin estar indicado.
Esto se refleja en las enormes diferencias estadisticas entre los
pacientes a los que se opera en unos u otros hospitales o entre
EE. UL y los paises europeos.

El tratamiento de los pacientes con radiculalgia por hernia
discal lumbar debe ser inicialmente conservador, con reposo,
analgésicos antiinflamatorios y relajantes musculares. Estas
medidas no influyen tanto en el prondstico a largo plazo como
en el alivio del dolor. Muchos pacientes se recuperan con esas
medidas simples, incluso si tienen un déficit neurcligico leve.
La mejoria se puede deber a que la raiz nerviosa comprimida
encuentra acomodo en el espacio radicular, o a la reduccion de
la inflamacién que los productos del disco herniado producen
en la raiz. Los estudios de imagen seriados demuestran que
algunos discos hemiados vuelven a su posicion anatémica.

La cirugia se debe indicar en los pacientes con brotes repeti-
dos de lumbociatica que limitan sus actividades normales, en la
cidtica hiperalgica que no responde al tratamiento médico y, en
caso de cidtica con déficit motor grave («cidtica paralizantes).

Enhernias blandas, la microdiscectomia es, probablemente, la
técnica que combina un mejor equilibrio entre eficacia y efectos
secundarios. En los casos con dolores cronicos més imprecisos y
sobre todo con predominio del dolor lumbar sobre el dolor radis
cular, los resultados son mas inciertos porque muchos pacientes
con degeneraciones artrosicas y discales graves sufren mis por
el dolor lumbar que por la radiculalgia. En estos pacientes, las
intervenciones quirirgicas deben planificarse individualmente.

Un motive muy importante de insatisfaccion con la cirugia
lo constituyen las neurosis de renta dé los pacientes que bus-
can incapacidades o bajas laborales en lugar de una verdadera
terapéutica. En estos casos, muchas weces es preferible abs-
tenerse de una indicacién quinirgica'que estid condenada de
antemano al fracaso.

Una complicacion postoperatoria temible es la fibrosis epi-
dural. Se manifiesta por intensisimos dolores lumbares e irra-
diados a las piernas, a vétes mis intensos que los previos a la
cirugia. Suelen comenzar pasados unos dias de la intervencion.
Mo suele haber déficit motor afiadido al dolor. El espasmo mus-
cular paravertebral s enorme y la columna esta completamente
rigida, a menude en una postura antidlgica forzada. La TC i
la RM detectan el tejido cicatricial v las adherencias que obli-
teran el espacio epidural del foco operatorio (fig. e19.18). Esta
fibrosis se atribuye sobre todo a hemorragias intraoperatorias
y postoperatorias, pues tiene una relacién muy directa con las
intervenciones mds sangrantes y una peor hemostasia. Se han
probado diversas sustancias antiadherentes para evitar el
desarrollo de la fibrosis epidural. El tratamiento es sintomético
v se pueden emplear corticoides. La mayoria de los pacientes se
FECLPETan en unas semanas o meses, pero algunos mantienen
un dolor crénico incapacitante. No estd indicada una segunda
intervencion.

Otra complicacion més rara es la discitis, ya sea aséptica
o séptica. Se manifiesta por un cuadro de dolor muy intenso
v rigidez de la columna. En la RM se aprecia una imagen de
inflamacion del disco que se extiende a los tejidos blandos y
a los platillos de los cuerpos vertebrales adyacentes. La varie-
dad aséptica de discitis posquirirgica se atribuye a necrosis

isquémica y el tratamiento es puramente sintomatico. La dis-
citis séptica puede deberse a gérmenes muy variables. Datos
a favor del origen séptico son la elevacion de la velocidad
de sedimentacion globular y de los reactantes de fase aguda,
asi como la captacion de contraste en la RM y de galio en la
gammagrafia (v. fig. €19.11). Se puede confirmar el diagnéstico
bacterioldgico por puncidn-aspiracion y proceder al tratamien-
to antibidtico oportuno.

Estenosis del canal lumbar

La estenosis lumbar suele ser el resultado de la combinacidon de
una reduccién congénita de los didmetros del canal vertebral
con las protrusiones discales, la hipertrofia de los ligamentos
amarillos y las lesiones degenerativas de los cuerpos verte-
brales por delante y de los macizos articulares por detras.

La presentacion clinica mis comiin es la claudicacion inter-
mitente neurdgena de la marcha. El paciente refiere con mucha
frecuencia lumbages o ciatalgias previas. La claudicacién con-
siste en undelerasociado 0 no a entumecimiento y pares-
tesias, que se desencadena por la marcha. Comienza por los
pies y asciende por las piernas, o viceversa, desciende de la regién
lumbosagra y los muslos hacia abajo. El dolor no se localiza en
los gémelos como en la claudicacién intermitente isquémica
(v. tabla 14.4). No solo es el dolor lo que obliga alpaciente a
pararse, sino la impresidn de debilidad muscular creciente con
la sensacitn de que si siguiera caminando se‘caeria. Rara vez
se asocian otros fendmenos como la pérdida de la orina o el
priapismo. El dolor se alivia si el paciente se detiene y se sienta,
pero puede empeorar si se mantiene de pie. En la claudicacion
isquémica, basta con que el paciente se pare, aunque siga de
pie, para conseguir un alivip inmediato. En la claudicacidn
neurdgena, la flexién de la columna lumbar suele aliviar las
maolestias. En la claudicacion isquémica, el alivio del dolor
es muy ripido, mientras que en la neurégena va cediendo
lentamente en unos min?los En la claudicacién neurdgena no
hay alteracion de los pulsos arteriales ni de la temperatura o el
color de la piel; m'.(:l Doppler arterial, como es frecuente en la
isquémica, mientras que puede haber signos de lesidn radicular
(debilidad, atrofia o abolicidn de reflejos).

Las radiografias simples de la columna ya permiten apre-
ciar la'estenosis del canal, la disminucién de los agujeros de
camjuncidn y los cambios artrésicos asociados. En la TC se
demuestran con gran detalle la forma del canal en los cortes
axiales y la participacién en la estenosis de la calcificacion de las
cipsulas articulares, de la hipertrofia de los ligamentos amari-
llos v de la proliferacion artrisica de las apdfisis articulares. El
estudio se completa con RM (fig. 19.22). El1EMG y los estudios
de conduccién nerviosa tienen utilidad para la valoracidon de
patologia radicular asociada.

El tratamiento conservador con un lumbostato durante
la marcha, antiinflamatorios y fisioterapia produce un alivio mo-
derado. En estudios comparatives frente a cirugia, el alivio
del dolor a largo plazo fue similar en los dos grupos, aunque
con mejor resultado funcional a favor de la cirugia. En los
casos mas graves se debe plantear la descompresion quirirgica
adaptada a la situacidn y el tipo de estenosis en cada caso. En
la mayor parte de los casos la cirugia no revierte el deterioro
neuroldgico preoperatorio. 5i la laminectomia es muy amplia
y de varios niveles, puede ser necesaria una fijacion para evitar
la desestabilizacion postoperatoria de la columna. Desgracia-
damente, los resultados de esta cirugia estin muy lejos de ser
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Figura 19.22 Esienosis del canal lumbar. Discartrosis difusa. Reduccidn
del didmetro del canal, especialmente en el nivel L4-15.

ideales, y en el seguimiento a largo plazo de los pacientes se
demuestra que un tercio de ellos estd igual.o péor que antes
de la operacidn.

Trastornos del desarrollo

Los trastornos del desarrollo de la médula son de muy diversa
naturaleza. Se pueden dividir, mis 0 menos arbitrariamente,
en «abiertos» y «cerradoss (pcultos).

En los paises occidentales se estd reduciendo espontinea-
mente la incidencia de estas disrafias. La administracién de aci-
do falico a las embarazadas disminuye aiin mas su incidencia
(incluida la anencefalia). El diagnéstico antenatal con ecografia
v determinacion de a-fetoproteina en el liquido amnidtico
puede plantear Ia indicacidn de un aborto.

Disrafias abiertas

Son evidentes desde ¢l momento del nacimiento y van desde una
raquisquisis total al meningocele o mielomeningocele suboc-
cipital o lumbosacro, a la malformacion de Chiari de tipos 11
a IV con o sin hidrocefalia.

Muchos de estos defectos son tan graves que resultan incom-
patibles con la vida, y el nifio nace muerto o fallece a las pocas
horas. En otros casos, la supervivencia se puede facilitar por el
cierre quirirgico del defecto y la derivacion de la hidrocefalia,
pero los nifios sobreviven con graves defectos motores y de
esfinteres, v a veces mentalmente retrasados. Con esa pers-
pectiva, la reqpnmablhdad de la intervencidn debe compartirse
con los padres tras una adecuada informacion de los resultados
esperados. La posible negativa de los padres a una intervencidn
que haga sobrevivir al nifio con tan graves defectos debe respe-
tarse, aunque esto puede ser motivo de disputa ética ojuridica.

Disrafias ocultas

Algunas no son totalmente ocultas porgue tienen una manifes-
tacion externa mids o menos evidente, como un seno dermoide,
una pilesidad o un lipoma en la region lumbosacra. Cursan
con alteraciones del desarrollo de la columna como defectos
de fusidn del arco anterior o posterior de las vértebras, hemi-
vértebras, septos en el canal medular, fusion de los cuerpos
vertebrales y dilataciones del canal y, muy frecuentemente,
cifoescoliosis. Todas estas anomalias se detectan en las radio-
grafias simples v en la TC.

Las manifestaciones neuralégicas aparecen va en el nifio
por trastornos de esfinteres o defectos motores, sensitivos o del
desarrollo de las piernas. En un adolescente, el primer sintoma
puede ser la escoliosis, ¥ en el adulto, un sindrome progresivo
medular o de la cola de caballo. Los principales de entre estos
defectos del desarrolla son la malformacidn de Chiari de tipos
I'y II, la siringomielia, la diastematomielia y el sindrome del
cono anclado, con o sin lipoma. También forman parte de este
capitulo los diferentes tipos de quistes congénitos.

Malfarmacion de Chiari
Anatomia patoldgica

La malformacion de Chiari de tipo I consiste en el descenso
de las amigdalas cerebelosas por debajo del agujero occipital.
En la malformacion de Chiari de tipo Il 'desciende también el
bulbo, cuya unidn con la médula abulta én forma de bayoneta,
v el cuarto ventriculo esta alargado; en'los tipos Il y IV existe
una disrafia con encefalocele.

Las malformaciones de Chiari de tipos [ y Il se encuentran en
el adulto, con o sin siringomielia asociada. La relacién entre la
magnitud del descenso de las amigdalas y el hallazgo de sirin-
gomielia es mds bien inwersa que directa; los grandes descensos
de las amigdalas no siempre se acompafian de siringomielia.

Clinica

Muchas malforovaciones de Chiari son completamente asinto-
maticas y se diagnostican en las pruebas de imagen practicadas
por otrg motivo. Los sintomas y signos de la malformacion de
Chiari corresponden al sindrome del «agujero occipital» ya
descrito anteriormente, que consiste en cefaleas occipitales
mas 0 menos permanentes agravadas o desencadenadas por
la' tos y las maniobras de Valsalva, aturdimiento o sincopes
con las mismas maniobras, inestabilidad y vértigo, nistagmo
vertical con la fase ripida hacia abajo, signo de Lhermitte,
tetraparesia espastica, alteraciones sensitivas propioceptivas
en las piernas y, a veces, en las manos con seudoatetosis, y
ataxia. Puede haber hidrocefalia con hipertension intracraneal.
Ocasionalmente, los pacientes presentan una disfuncién ais-
lada de pares craneales bulbares, como estridor o disfagia; es
fdcil cometer el error de diagnosticar a estos pacientes que
presentan paresia bulbar y reflejos vivos de enfermedad de
motoneurona. Otros sintomas menos frecuentes son las apneas
de suefio, la neuralgia del trigémino, el hipo y la hipoacusia
neurosensorial. Los pacientes que asocian anomalias del desa-
rrollo dseo tienen el cuello corto y la linea de implantacion del
cabello muy baja.

En los casos asociados a siringomielia, los sintomas y los
signos dependientes del quiste oscurecen, a menudo, el cuadro
clinico propio del descenso de las amigdalas, e incluso este
falta por completo.



Printed by: brandtjulio@gmail.com. Printing is for personal, private use only. No part of this book may be

reproduced or transmitted without publisher's prior permission. Violators will be prosecuted.

Figura 19.23 A. Chiari de fipo | Descenso de la amigdala cersbelosa y obliberacion
e la cisterna magna. B. Chiari de tipo Il; platibasia (dngulo basal de fineas amarilias
abierto) y descenso del cerebelo y del bulbo raguideo por debajo de la linea de
Chamberlain ez discontinua blanca). El tronca ceretwal, especialmente el bulbo,
estd muy elongada y |2 unsdn con la médula se hace en C3 y forma un resalts
posterior en forma de «bayoneta-. El cuarto ventriculo fasterisco) también esta
elongado y descendido. La morfologia del cerebelo es atipica

Diagndstico

El diagndstico de la malformacién de Chiari es de imagen. La
EM permite apreciar el descenso de las amigdalas (fig. 19.23A;
v. fig. 19.2) y también el del bulbo (fig. 19.23B), asi comolas
anomalias dseas asociadas, de las que la mis importante es
la impresion basilar, ademas de la invaginacion del basies-
fenoides, que puede producir una compresién bulbomedular.
El volumen de la fosa posterior estd reducido. Offas anomalias
oseas asociadas son la platibasia, la fusion de vértebras (sin-
drome de Klippel-Feil} o la fusion del atlas'y el occipital, la
retroflexién de la apofisis odontoides v la escoliosis.

Tratamiento

La malformacion de Chiari sintomadtica debe ser motivo de
intervencién quirirgica mediante una craniectomia suboccipi-
tal con remodelacion de lafiosa posterior v reduccidn o no de
las amigdalas cerebelosas.

Siringomielia

Se entiende por siringomielia la presencia de un quiste en el
interior de la médula. El quiste puede contener LCR, como enyla
mayoria de los casos en los que la siringomielia es «comunican-
te» por un cbsticulo de la circulacion del LCR, o bien el quiste
puede estar formado por un liquido albuminosa o hemitico si

es secundario a un tumor, aracnoiditis o malformagion vascular
intramedular y no es comunicante con el espacio subaracnoideo.

Etiopatogenia

La inmensa mayoria de las siringomielias son secundarias a
un bloquec en la circulacién del LCR y, excepcionalmente,
son «idiopaticas». Las causas mas frecuentes de siringomielia
se recogen en el cuadro €19.3. Otra clasificacion de la sirin-
gomielia distingue entre las que son «comunicantess y «no
comunicantess. Casi todas las que se deben a alteraciones en
la regidin del agujero occipital son comunicantes y el quiste se
vacia si se deriva el LCR desde el espacio subaracnoideo o se
restaura la circulacién del LCE. Por el contrario, las que son

secundarias a una aracnoiditis o tumor intramedular son de
tipo no comunicante. También se clasifican en funcién de la
posible causa: a) tipo I, por obstruccién en el agujero magno
{A: malformacion de Chiari; B: otra lesién); b) tipo II, sin causa
aparente o idiopdtica; c) tipo [II, por otra patologia (A: tumores;
B: traumatismo; C: aracnoiditis; D: mielomalacia), v d} tipo IV,
o hidromielia pura, por hidrocefalia.

La patogenia de la siringomielia asociada a la malformacién
de Chiari de tipo [ es motivo de discusién. Las teorias hidro-
dindmicas sugieren una relacion patogénica entre la malfor-
macion de Chiari y la siringomielia, aunque ninguna explica
todas las variedades de quiste y su crecimiento. El principal
factor patdgeno de todo quiste es un bloqueo de la circulacién
libre del LCR, que se ve forzado a pasar, por una u otra via, al
interior de la médula. La malformacion de Chiari provocaria la
siringomielia por blaqueo de la circulacidn del LCR en el foramen
magnunt. El punto esencial de esta hipdtesis es el bloqueo de la
salida del LCR del cuarto ventriculo hacia la cisterna magna por
las amigdalas descendidas y el estrechamiento de la valécula.
La BM dindmica'ha venido a apoyar estas teorias al mostrar la
obstruccidn del flujo del LCR en la cisterna magna y el descenso
con cada sistole de las amigdalas cerebelosas v de la médula.

No hay acuerdo sobre la via por la cual el quiste se llena de
LCRIEn algunos casos es posible que se deba al pasode liquido
desde el cuarto ventriculo por el dbex hacia el canal ependimario,
dado que se observa el dbex abierto. Pero en otros pacientes el
dbex estd tan bajo en el canal cervical que ne'es probable que
reciba la pulsacién ventricular, o incluso sé ve que el dbex estd
cerrado. Ademds, hay casos de malformacion de Chiari que se
asocian con siringomielia dorsal, perono cervical (fig. e19.19). Es
verosimil que el quiste se forme par'el paso de liquido directa-
mente del espacio subaracnoides hacia el interior de la médula
siguiendo las vainas venosas o'las raices posteriores. Esto ocu-
rriria porque la obstrucciondel flujo del LCR en direccidn caudo-
craneal durante la sistoleip durante las maniobras de Valsalva es
mucho mayor en el espacio subaracnoideo posterior que en el
anterior, lo cual creapia un gradiente de presion que facilitaria la
entrada de LCR. paflns espacios perivasculares o por las raices
posteriores hacia el interior de la médula.

En la mayoria de los casos de siringomielia asociados con
malformacion de Chiari, el quiste se forma inicialmente en la
médula cervical y se extiende hacia la médula dorsal y lum-
bar. Por el contrario, en los quistes secundarios a bloqueos
deda circulacién del LCR en la region dorsolumbar, por un
traumatismo o aracneiditis, por ejemplo, el quiste asciende
en direccién cervical. Es posible que los quistes asociados con
tumores intramedulares, como el hemangioblastoma, sean de
secrecidn propia del tumor.

Algunos casos de siringomielia dorsolumbar o cervical
«idippdticos» se atribuyen a anomalias de la circulacion del
LCR por los septos, bolsas o quistes dorsales habituales de la
aracnoides.

Anatomia patoldgica

La siringomielia se localiza preferentemente en la médula cer-
vical (fig. e19.20). El quiste puede ser fusiforme y estar tapizado
de epitelio como si fuera la dilatacién del canal ependimario
(hidromielia), y en tal caso con frecuencia se comunica a través
del 6bex con el cuarto ventriculo. El quiste puede ser irregular
en su forma con estrias en diversas direcciones (fig. £19.21), sin
revestimiento ependimario y con una pared de gruesa reaccion
glial (siringomielia verdadera). La hidromielia tipica solo se
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suele observar en casos de hidrocefalia intrauterina con espina
bifida. En la siringomielia del adulto es irrelevante si el quiste
tiene o no algiin revestimiento epitelial, pues el cuadro clinico
yel trammmnm son similares.

El quiste se extiende tanto longitudinal como transversalmen-
te hacia las zonas de menos resistencia. Por esta razdn alcanza
a veces el cono terminal hacia abajo, pero rara vez se extiende
por encima de la unién bulbomedular, donde probablemente se
detiene por la resistencia de la decusacion de los lemniscos y de
la via corticoespinal. Cuando sobrepasa este nivel emite unas
estrias anfractuosas que pueden alcanzar la protuberancia. En
su recorrido bulbar estas grietas (fig. 19.22) destruyen la raiz
descendente del trigémina; los nervios IX, X y XII; los lemniscos
medios, y los micleos vestibulares. El quiste cervical suele exten-
derse transversalmente hacia las astas anteriores y posteriores
(v. fig. e19.21), v a esto se atribuyen los sintomas segmentarios
motores (amiotrofia) y sensitivos (anestesia y dolores en banda
radicular) que presentan algunos pacientes.

Los quistes siringomiélicos asociados a aracnoiditis espinal
(fig. €19.23) 0 postraumaiticos (v. fig. €19.5C) suelen estar limi-
tados a unos pocos segmentos medulares subyacentes al foco
de compresion medular, pero con el paso de los afos pueden
extenderse en sentido longitudinal.

Clinica

Algunas siringomielias son absolutamente asintomaticas y se
descubren como hallazgo casual en la EM (o en la autopsia). La
sintomatologia de la siringomielia se desarrolla tan lentamente
que los pacientes casi nunca pueden precisar su comienzo.

De esta regla general se excluyen algunos casos én los que
un acontecimiento como un traumatismo o un parto agravan
ripidamente la sintomatologia y alertan alos pacientes. El
comienzo sibito por iu.trapamn, para]ms respiratoria o disau-
tonomia vascular o paro cardiaco se atribuye a compresidn
bulbar, y puede ser mortal. En el caso de los traumatismos
pueden darse conflictos legales, pues el paciente reclama que
toda su enfermedad se debe al golpe, cuando es evidente que tie-
ne una base malformativa y el traumatismo ha servido solo
de revelador o quizds haya acelerado la evolucidn, pero no es
su causa. El embarazo o elfrabajo del parto revelan a veces una
siringomielia. El paciente puede tener clinica previa sugestiva
de la malformacion de Chiari asociada y no sospechada, como,
por ejemplo, la cefalea tusigena.

El 9%0% de lag siringomielias cervicales se manifiestan porla
clinica clasica del sindrome centromedular: termoanalgesia sus-
pendida en los brazos y parte superior del tronco, abolicién de
los reflejos musculares en los brazos, amiotrofia de las manos,
alteraciones vegetativas y troficas (panadizos indolorgs, edema
y sudoracidn excesiva de las manaos, artropatiagneurdgenas
y cifoescoliosis) v signos piramidales en las piernas. Algunos
Pac‘.‘h’_"]‘lh'_"ﬁ tienen dolor de tipo neuropatico, sordo, urente, con-
tinuo en las dreas de hipoalgesia. El dolor neuropético cervico-
braquial se agrava o desencadena, a veces, por la tos y otras
maniobras de tipo Valsalva. Otras variantes de presentacion
: de la siringomielia son la anestesia total de tipo radicular en

un brazo; las fracturas patologicas y artropatias neurégenas
en los brazos; la paraparesia espdstica progresiva con minimns
trastornos analgésicos en la base posterior del cuello y de los
hombros, v las amiotrofias de las manos sin analgesia (formas
«motoras puras» de la siringomielia).

Los quistes en el bulbo (siringobulbia) son responsables
* de anestesias v dolores de la cara (neuralgia «sintomatica»

del trigémino), nistagmo rotatorio puro, atrofia de la lengua,
ronquera v disfagia. Puede haber signo de Horner.

Ademisdela sintomatologia propia del quiste intramedular,
los pacientes pueden tener los sintomas v signos dependientes
de la malformacion de Chiari antes descritos.

Diagnostico

Cuando el cuadro clinico es completo, el diagnéstico clinico de
la siringomielia es muy sencillo. La RM permite un diagnostico
mis precoz antes de que haya un cuadro clinico florido v con
escasas posibilidades terapéuticas.

La EM permite objetivar el quiste intramedular y las anoma-
lias asociadas, tanto la malformagién de Chiari como la hidroce-
falia y las anomalias dseas de la base y de la columna cervical que
va se han mencionado previamente. También se puede apreciar
1a extensién del quiste hacia el bulbo (siringobulbia) (fig. 19.24).

Figura 19.24 Swingomielobulbia. El gran quiste cervical presenta una esiria gue se
extiende hacia el bulbo en el corte sagital (A) v en el adal (B).
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Mo hay que dar una importancia excesiva al hallazgo de un leve
descenso de las amigdalas en la EM en ausencia de clinica; en el
corte sagital medio de la RM es frecuente que las amigdalas des-
ciendan unos milimetros en las personas sanas. Hay que tomar
como hallazgo relevante que las amigdalas ocupen el agujero
occipital y que desplacen el tallo cerebral hacia de]anh: y en
especial silo comprimen contra la apdéfisis odontoides.

En la siringomielia comunicante, el LCR es normal. En la
siringomielia asociada a tumores y aracnoiditis, el LCR contiene
un exceso de proteinas. Pero, en general, no hay indicacién para
hacer una PL. El EMG-electroneurograma (ENG) permite con-
firmar la afectacion neurdgena de los miisculos de los brazos y
descartar una enfermedad difusa de las motoneuronas o una
neuropatia perifériu:a. Mo es infrecuente encontrar, como un
hallazgo sobreanadido, neuropatias por atrapamiento en las
artropatias del codo o las mufiecas.

Las artropatias neurdgenas son una complicacion frecuente
en la siringomielia (fig. 1¥J 15). A veces no causan sintomas y
se descubren si se hacen radiografias sistemdticas de hombros,
codos y mufiecas, pero en ocasiones producen graves impoten-
cias funcionales por la destruccidn del hueso, en especial de la
cabeza del hniimero (fig. 19.26).

Tratamiento

El tratamiento quirtdrgico de la siringomielia es motivo de
polémica. Algunos pacientes tienen un cuadro clinico tan esca-
samente sintomdtico v tan poco evolutivo que posiblemente es
preferible una actitud conservadora. En los casos claramente
evolutivos asociados a malformacion de Chiari se recomienda la
craniectomia suboccipital amplia con laminectomia Cl e incluso
(2, apertura de la dura y de la aracnoides, liberacion del agujero
de Magendie y reduccién o no de las amigdalascerebelosas,
para permitir el flujo libre del LCR. Algunos neurocirujanos
afiaden una plav-:ha dural para crear una cisterna magna v aliviar
la compresién de la médula y del bulbo. La colocacién de un
catéter de drenaje entre el qumle v el espacio subaracnoideo no
aporta ninguna ventaja adicional, complica la intervencion y

facilmente se cbstruye mas tarde por adherencias. La derivacién
ventricular solo estd indicada en caso de hidrocefalia asociada,
pero esta posibilidad se debe tener en cuenta como paso previo
ala intervencidn descompresiva occipitocervical, pues en caso
contrario la hidrocefalia se puede descompensar bruscamente
y el enfermo fallece por enclavamiento.

El colapso del quiste (fig. ¢19.24) no se correlaciona necesa-
riamente con una mejoria clinica. Los resultados a largo plazo
indican una mejoria en alrededor del 60% de los pacientes, el
30" que permanecen igual y el 10% que pueden empeorar o
seguir evolucionando. Los resultados peores OcLrren en pacien-
tes de edad avanzada con sintomatologia de larga evolucidn
y con lesiones asociadas a la malfurmac1on de Chiari (comao
impresion basilar o invaginacién muy acusados, o aracnoiditis).
Hay un riesgo de mortalidad aproximado del 1%.

Las siringomielias asociadas a aracnoiditis o postrauma-
ticas tienen una indicagion quirirgica dificil. En general, las
derivaciones lumboperitoneales dan resultados pobres. La
intervencidn directa sobre el foco de lesidn con aracnoiddlisis,
ampliacién del ganal y derivacidn o no, ha dado mejores resul-
tados en algunas series.

La indicacién de derivacion lumboperitoneal en las sirin-
gomieliag idiopdticas sin malformacién de Chiari alin es mas
inciérta. Algunas siringomielias asociadas a cono anclado se
han resuulln con la liberacion del cono medular.

Diastematomielia

Es una anomalia que ocurre mis frecuentemente en la region
dorsolumbar. El cuadro clinico asociatrastornos motores, sen-
sitivos y de desarrollo en las piernas, con posibles alteraciones
troficas y de esfinteres. El diagnéstico se alcanza por la imagen
{mlelograﬁa TC o RM), que démuestra el espolon medial éseo
o cartilaginoso que divide la médula. Esti indicado el trata-
miento quirl.lrgi-:o con vistas a evitar el deterioro progresivo de
la médula, pero los sinkémas y signos ya presentes no suelen
rEgresar.

Figura 19.25 Arropatias neurdgenas en la siringomielia cenvical. A. Destruccion de la cabeza hemeral. B. Artropatias exuberantes de los carpos. C. Arropatia del codo.

D. Artropatia metacarpodalingica.
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Figura 19.26 Sindrome de daleeregional complejo del brarm derecho en la
siringomielia cervical. Ebbrazo parece mis largo por la luxacion de la cabeza de
himero. Tedo el bran BSE mas greeso, edematoso, con eritema de la piel por
disautanamia simpatica.

Sindrome del cono anclado

Afecta a nifios con malformacion de Chiari, hidrecefalia v
espina bifida. También puede encontrarse en adolescentes o
adultos con disrafia oculta y sin otras anomalias malformativas
asociadas. El cono medular estd en una posicion anormalmente
baja, alcanzando incluso el fondo del saco dural. Con frecuencia
hay una asociacién compleja de malformaciones (lipomielome-
ningodisplasia):
= El canal lumbosacro es muy ancho, con ectasias durales
que excavan los cuerpos vertebrales.
= Hay un defecto posterior de cierre dseo.
= El cono medular se contimia con un lipoma y este, a su
vez, con la grasa epidural a través de la espina bifida.
En el interior del lipoma puede haber nédulos de otros
tejidos (como teratomas) o ectdpicos (prostata).

Figura 19.27 Disrafia oculta. Cono anclade.conlipoma infrarragquiden, que sa
comumica con la grasa subcutanea por k3 disiafia. Ectasias durales que erosionan
ps cuerpos vertebrales. Tractos que.comunican con el seno dermoide.

® De la misma grasa galen tractos fibrosos v posibles senos
dermoides hasta [a piel de la regién lumbosacra, donde
puede haber pilosidades anormales.

= Las raices de la cola de caballo tienen trayectos anormales
¥ puedén estar adheridas al lipoma. La presion externa
sobre el lipoma desencadena a veces el dolor fulgurante
radicular.

Los pacientes adultos con este complejo malformativo sue-
lén tener alteraciones del desarrollo de una o ambas piernas,
lilceras neurotrificas v deformidades de los pies, escoliosis,
pilosidad lumbosacra, dolores v alteraciones sensitivas en las
piernas, mal control de esfinteres y una combinacion de signos
piramidales (algtin reflejo exaltado y posible signo de Babinski),
con signos de lesion del asta anterior (atrofias musculares y
reflejos abolidos).

La EM permite apreciar todo el complejo malformativo
(fig. 19.27). Las radiografias simples demuestran la espina
bifida, la escoliosis y el ensanchamiento anormal del canal.

El tratamiento quirirgico solo permite extirpar de forma
parcial el lipoma (que suele estar intimamente adherido al
tejido nerviosa) v seccionar el filunr terminale. Se supone que ello
evita el sufrimiento por estiramiento del cono medular, sobre
todo en los nifios, en quienes es de esperar atin el crecimiento;
pero es dudoso que haya un verdadero ascenso y liberacion de
la médula, que esti anclada no solo por el filum sino también
por las raices y los tractos fibrosos. Por ello, los resultados de
la cirugia son inclertos.
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Quistes congénitos

Pueden ser histolégicamente de varios tipos (aracnoideos,
durales o neurcentéricos), pero el cuadro clinico es muy similar
v su diferenciacion depende del estudio histolégico.

Los mas frecuentes son los quistes aracnoideos. En muchas
personas se encuentran pequefias dilataciones aracnoideas en la
region dorsal, que retienen el contraste de mielografia en forma
de «nidos de golondrinas», y también en las raices lumbosacras
(quistes de Tarlov). Estos hallazgos carecen en general de valor
patoldgico. Solo en ocasiones los quistes de Tarlov producen
dolor radicular v deben ser operados.

La razén por la que algunos quistes aracnoideos (intra- o
extradurales) crecen a tension y comprimen la médula se des-
conoce. El mecanismo por el que se postula que el quiste puede
estar a tensién elevada es que el orificio de comunicacion del
quiste con el espacio subaracnoideo es muy pequefio y esta
dotado de un mecanismo valvular que permite entrar al LCR
con las pulsaciones venosas y las maniobras de Valsalva, pero
luego no puede salir. Este es el motivo probable por el cual la
sintomatologia de los pacientes, sobre todo el dolor, se agrava
con la marcha y en la cama. Un caso especial es el de los quistes
meningeos raquideos, que se manifiestan por cefaleas paroxis-
ticas por elevaciones de la presicn intracraneal. El diagndstico
se puede hacer por mielo-TC o RM, y el tratamiento de los casos
verdaderamente sintomiticos es quirirgico.

Enfermedad de Hirayama

Esta rara enfermedad se atribuye a una anomalia del desarrollo
armonico de la columna cervical por un lado v del eonjunto
médula/dura por otro. Por razones desconocidas, la durama-
dre cervical no esta bien adosada en el plano posterior (a veces
en el anterior) al canal raquideo, por lo que en los movimientos
de flexién se despega vy el espacio epidural esta ocupado por
liquido y plexos venosos ingurgitados. Se supone que en los
movimientos de flexoextension del cuello hay algun trastorno
microcirculatorio (las angiografias son normales) que dafia
las neuronas del asta anterior de la médula entre los niveles
Cé y C8 donde se estenosa el canal. Por ello, los pacientes,
casi siempre varones adolescentes o jGvenes, se presentan con
una amiotrofia distal unilateral o muy asimétrica que afecta a
la mano y el antebrazo (fig. €19.25A). A menudo hay signos
de denervacion en el EMG bilaterales, aunque la clinica sea
unilateral, o en mitisculos que parecen clinicamente normales.

Rara vez hay signos sensitivo-motores de vias largas. Hay
algunos casos familiares, y se sospecha que puede haber un
componente genético en su origen.

Los pacientes plantean el diagndstico diferencial con una
enfermedad de motoneuronas. La EM permite el diagnastico
al apreciar una leve atrofia segmentaria medular cervical baja,
que coincide con el punto que hace de charnela en la flexidn
cervical, el despegamiento de la dura y las anomalias del espa-
cio epidural en la RM en flexién (figs. e19.25B y C, y ¢19.26).

La tendencia natural de la enfermedad es a estabilizarse una
vez terminado el crecimiento, por lo que los resultados de los
intentos de tratamiento quirtirgico son dificiles de apreciar.
Parece una opcion sensata mantener una actitud expectante
cuando se hace el diagnéstico; se recomienda al paciente que
evite los traumatismos sobre la columna cervical y se indica la
intervencion si se aprecia, a pesar de todo, una clara evolucion
desfavorable.

Mielopatias carenciales y toxicas

Las principales mielopatias carenciales (mielopatia por déficit
de vitarnina B , o por deficiencia de vitamina E} se describen
en el capitulo 28, y las mielopatias por farmacos o drogas, en
el gapilo 29. Puede haber una mielopatia en el cutso de una
hepatopatia con shunt portocava.

El déficit de folato y de cobre produce una clinica similar a la
degeneracion combinada subaguda por défigit de vitamina Bu.

El déficit de cobre puede darse en casps de malabsorcion
¥ exceso de ingesta de zinc. También eg una complicacion fre-
cuente de la cirugia de reduccién gdstrica. El cobre estard
disminuido en sangre, asi come la ceruloplasmina, y también
en orina (a diferencia de la enfermedad de Wilson, en la que se
produce un aumento de lacupruria). En general, la adminis-
tracién de suplementos de2 mg de cobre elemental al dia suele
ser suficiente. J

Enfermedades medulares degenerativas
hereditarias ﬁ‘:spnrédit:as}

El gjemple mas genuino es la paraparesia espdstica familiar,
que, junto con las atrofias espinocerebelosas v la esclerosis late-
ral amiotréfica, se describen con més detalle en el capitulo 23.
Lag:femiedad de Alexander de tipo Il puede cursar con signos
clinicos v en la RM de lesion bulboespinal.
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Preguntas

1. ;Cuidl de estas combinaciones de signos y sintomas es
compatible con el diagndéstico de siringomielia cervical?
a. Dolor y trastornos vegetativos en manos v pies.

b. Amiotrofia v analgesia en manos y pies.

¢. Amiotrofia en manos con hiporreflexia en las piernas.

d. Abolicién de la sensibilidad termoalgésica en manos y
artropatia neurdgena de los hombros.

. Mujer de 35 afios que se presenta con dolor de espalda
asociado con debilidad de las piernas e hipoestesia a lo
largo de dias y dificultad para orinar en las dltimas 18
horas. Ante la sospecha de mielopatia, la prioridad en esta
paciente es determinar:

a. Sila causa es vascular o inflamatoria.
b. Si existe una causa compresiva.
€. Si hay lesiones presentes en otras regiones del sistema

NErvioso.

Si existe evidencia de una neoplasia primaria fuera del

sistema nervioso.

. ¢Cuil de las siguientes manifestaciones clinicas es propia
de un sindrome de cola de caballo?

a. Anestesia wen pantaldn de montars.

b. Hiperreflexia vesical.

¢. Reflejos musculares vivos en las piernas.
d. Signo de Babinski.

. Un paciente acude al médico porque se ha quemado v
con agua hirviendo en las manos y no le duelen las
quemaduras. En la exploracién se aprecia que fiene la
sensibilidad tictil conservada en los brazos n una
abolicidn de los reflejos en los brazos as que estos
son vivos en las piernas. El cuadro elinico sugiere una de
estas lesiones:

a. Lesion en la region del agujero occipital.
b. Lesion transversa medular eervical.
¢. Lesion centromedular cervical.

d.

Respuestas

8. Enun paciente con una mielopatia progresiva de 3 meses
de evolucidn, se objetiva en la RM una lesidn que capta
contraste de localizacion intradural-extramedular. No hay
alteraciones en el hueso. ;Cudl de los siguientes procesos
es el mds probable?

a. Astrocitoma.
b. Ependimoma.
¢ Meningioma.
d. Mieloma.

. Muijer de 41 afios, previamente sana, con un trastomo
progresivo de la marcha de 2 meses de evolucién
y ocasional urgencia fincontinencia urinaria. En la
exploracion se objetiva una paresia espédstica con nivel
sensitivo D6, En la RM tiene una lesién intramedular que
se realza con contraste desde D4 a DB con varios nddulos
piales captantes. La RM cerebral es normal, salvo un realce

meningeo a del tronco. En el LCR tiene 66 mg/dl de
proteinas y 24 linfocitos / pl con glucosa normal. ;Cudl es el
diagnidstien mids probable?

a. Ne ielitis Gptica.

b. idosis.

e Sifilis.

. Mielopatia vacuolar por retrovirus.

ujer de 40 afios en tratamiento con metotréiato por
artritis reumatoide, comienza con parestesias en los pies e
inestabilidad de la marcha de 3 meses de evolucidn. En la
exploracidn presenta una espasticidadide las piernas con
pérdida de la sensibilidad uibrator}n. Ante la sospecha de
déficit en dcido folico, se inicia fratamiento sustitutivo.
Ademiis de la evoluciin clinica, ;cudl de los siguientes test
es el ms 1til para moniterizar la respuesta al tratamiento?
a. Niveles de metionina
b. Niveles de metilmalénico.
c. Niveles de han}pé’istem;;.
d. Niveles de iatn.

y i

d. Ambos plexos braguiales.

. La causa principal de la siringomielia cervical es:
a. Idiopdtica.

b. Aracnoiditis tuberculosa
¢. Malformacion de Chiari.

d. Sifilis ingovascular.
; [’au:ierﬁ:n sida que presenta una mielopatia en el curser
de unherpes zoster. ;Cudl es el firmaco de eleccidn pafa

su tratamiento?
a. Amfotericina.
b. Famciclovir.
¢. Isoprinosina. o
d. Corticoides. ¥
. ¢Cuil de los siguientes sintomas de presentacidn es el mis
frecuente en una metdstasis espinal?
a. Incontinencia fecal.
b. Pérdida de sensibilidad en las piernas.
¢. Dolor en la espalda con o sin irradiacion radicular.
d. Debilidad en forma de paraparesia o tetraparesia.

_

2,

¢
’

>

L Cnrra_l'ﬁ En la siringomielia cervical es caracteristica
La p&dida de la sensibilidad termoalgésica en las manos
con preservacidn de la sensibilidad propioceptiva y las

" /artmpatias neurdgenas en las articulaciones de los brazos.

Puede haber dolor, amiotrofia o alteraciones vegetativas

en las manos, pero no en las piernas, en las que los reflejos

musculares suelen estar exaltados.

Correcta: b. La prioridad en un paciente con datos de

una mielopatia aguda es descartar si existe una causa

compresiva susceptible de tratamiento quirnirgico. Se debe

realizar una RM medular lo antes posible.

. Correcta: a. El trastorno sensitivo de las dltimas raices
lumbares y sacras, que son las mis afectadas en las
lesiones-compresiones de la cola de caballo, produce una
hipoestesia en el periné v la cara posterior de los muslos.
Los demds supuestos son propios de una mielopatia con
signos piramidales.



Printed by: brandtjulio@gmail.com. Printing is for personal, private use only. No part of this book may be
reproduced or transmitted without publisher's prior permission. Violators will be prosecuted.

494 04 T TTTVE [ B Enfermedades de la médula espinal

4. Correcta: c. La disociacion termoalgésica suspendida 8. Correcta: r. Los tumores mads frecuentes de localizacion
en el territorio de los brazos con reflejos abolidos intradural-extramedular son los meningiomas y
es caracteristica de un sindrome centromedular los tumores de la vaina neural. Los astrocitomas y
cervical, casi siempre por siringomielia. En los demas ependimomas son intramedulares. Los mielomas son de
supuestos, los defectos sensitivos siguen otros patrones localizacidn extradural y se asocian habitualmente con
(v. cap. 4). alteraciones en el cuerpo vertebral.

5. Correcta: ¢. La dificultad de circulacion del LCR en el 9. Correcta: b. Los niédulos subpiales y el realce de
agujero occipital produce la siringomielia cervical. Rara contraste meningeo son hallazgos caracteristicos en la
vez es idiopdtica. Las demds causas pueden producir neurosarcoidosis v no en el resto. La mielopatia vacuolar
siringomielia a cualquier nivel. por retrovirus y la mielitis por herpes zdster son muy poco

6. Correcta: b. La mielitis por herpes responde al tratamiento probables en una persona previamente sana.
con famciclovir o aciclovir. 10. Correcta: c. La deficiencia de folato se puede presentar

7. Correcta: c. El dolor es, casi siempre, el sintoma de como una degeneracion combifiada subaguda. El nivel de
comienzo de una metistasis vertebral. Todo paciente folato no es Gkl porque fluctia de forma importante. El
neoplisico con dolor de espalda debe ser estudiado antes dcido metilmaldnico sirve como cribado en la deficiencia
de que aparezean los signos de compresion medular, de vitamina B, .
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Figura e19.1 Esquema de las relaciones bopograficas de los segmentos medulares, sus raices y kas vertebras.
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Figura e19.3 Esguemna de la vascularizacion de la médula.

@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.
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Figura e19.4 Esguema de los haces ascendentes (7)) v descandentes {rojo) en un corte transversal de la médula.

Figura e19.5 Traumatismos raquimedulares. A. Focos de contusidn hemorragica en un caso mortal. Cortes axdales seriados de la médula. B, Seccidn medular complata.
C. Sinngomizlia en el foco de la fraciura. gue se extiends algo hacia armba. 0. Lwacion de la odonteides. que comprime la unidn bulbormedular.
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Figura 19.6 Infarto medular del terriforio de la arleria espinal ankerior. Palidex
mielinica de |2 parte ventral de la meédula con necrosis central. Figura e19.8 W Hematoma epidural cervical (las fechas gruesas marcan e
despegamiento de la dura). B. A pesar de |a evacuacion quirdngica, el paciente
quedd can secuelas graves par sufrimienta medular (hipersenal marcada con la
flecha de Blogue).

Figura e19.9 Cavernoma inframedular en el cono terminal. A. Lesion hemorragica
hiperintensa en T1. B. Halo hipointenso alrededor del foco hemorragica en T2

C. Secuencia T2 eca de gradiente. Engrosarniento y alteracion de sefial en el cordon
medular sugestives de edema e hiposedal par hemosidenna

Figura e19.7 A. Infarlos selectivos de las aslas anlesiores de la médula que
prodwcen un cuadna clinico que simula una enfermedad de las motoneuronas.
B. Esos infarbos se ven en la RM cervical como una imagen de «0jos de sarpientes_

@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacidn es un delito.
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Figura e19.11 Espondilodiscilis posquirtrgica. A. RM preoperatoria. B. RM
posioperatoria. Destruccion del disco intervertebral y capfacian de condraste
en el tejido inflamatonio. C. Captacion en la gammagrafia con galio.

B

Figura @19.10 A. Fistula arteriovenosa dural. Gruesas venas en |a cara darsal de la
médula. B. Mielopatia necrofizante subaguda de Foi-Alajouanine en el nivel lumbar.
Cortes transversales. Desmielinizacidn ascendente de los condones posiériones
{haces gracilis en ka médula cervical). C, cervical; D, dorsal; L, lumbar ¥, venas
oruesas en |a cara dorsal de la médula en Ins niveles dorsal y lombar

Figura e19.12 Mielopatia necratizante. En el curso de unos dias, el paciente desarrolla una letraplejia hasta la paralisis bulbar. Las lesianes necroice-hemorragicas
ascienden desde el cono medular 2 la médula canacal hasta el bulbo, sin kesiones supratentoriales.
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HERHNIA DISCAL LATERAL

Figura e19.13 Schwannoma que comprime el cono medular. Estos tumares de lento
crecimiento pueden producir erosidn de wn pediculo o del cuenpo vertebral (Recha).

Figura e19.15 Esguemna para mosirar que una hemia discal en el misma nivel
puede camprimir ka raiz que sale en ese agujena de conjuncian o la raiz que sake por
Figura e19.14 Hemangioblastorma que comprime la cokd decaballo. el agujeno inferior, dependienda de su posicion mas lateral (A) o medial (B).

@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.
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Figura e19.18 Fibrosis adhesiva epidural posguiringica (asferizco en A) que capta
gadolinio en B.

Figura e19.16 Hernia discal lateral que comprime la raiz que sale por el agujero de
conjuncidn inferior.

Figura e19.17 FPaciente con radiculalgia 513&chwannoma de la cola de caballo.
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|
Figura e19.19 Malformacidn de Chiari con siringomielia dorsal, sin quiste cervical.

Figura €19.22 Siringobulbia. Estrizs ventrales desde el cuarto venliicwlo. Estas
esirias seccionan diversas estructuras, especialmente los pares craneales X1 W
y X=X, y son responsables de |a sintomatologia caracieristica dewla siringobulbia
{compdarese con la figura 19.24).

o
.-__.l'l

Figura e19.20 Sirngomielia. Corte axial de la medula cervical. La médula es
atrofica y estd aplanada wna vez Que Se vacia el quiste en la avlopsia

Figura e19.21 Siringomielia. Estria dorsal del quiste que lesiona el asta posteriar
¥ 50 rdiz. Eslas esirias dan lugar a frastormos de fodas las sensibilidades en su Figura @19.23 Siringomielia no comunicante, pestaracnoiditis tuberculosa
territorio y a infenses dolores neurcpaticos. imitada a unos seqmentos medulares.

@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.
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Figura e19.24 Malformacion de Chiari y siringomielia. A. Antes de |a cirugia.
B. Resultado del fratamiento quinirgico por descompresian occipital.

Figura e19.25 Erfermedad deirayama. A. Amiotrolia de |a mano derecha. B. RM
en pasician newtra. Despegamiento anterior de L dura, ampliacion del canal y ligera
atrofia medularen |os.sggmentos cervicales bajos. €. RM en fiedon. Despegamiento
pasterior de la dum@ y ensanchamiento del espacio epidural, que contiene plexos
venosos dilalados.



Printed by: brandtjulio@gmail.com. Printing is for personal, private use only. No part of this book may be
reproduced or transmitted without publisher's prior permission. Violators will be prosecuted.

494,015

@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Figura 19.26 Caso avanzado de enfermedad de Hirayama. A. RM en pasician
neura. Atrofia segmentaria de la médula en C5-C6. Hipersefizles intramedulares por
edema e isquemia. B. RM en flexion cervical. Compresidn de la médula en el angula
C5-CE (Mecha). Despegamiento de la dura posterior. Grandes dilataciones venosas
en el espacio epidural posterior (Mechas de blogue).

CUADROD E19.1 Disreflexia autondmica en los lesionados flluu:
Clinica

Aumento de la presidn arterial (P& > 20-40 mmHg)

Bradicardia

Cefalea pulsatil

Vision bomrosa

Congestion nasal

Ansiedad

Sudoracion, rubefaceion y pildereccion (mas a menudo por encima
que por debajo de la lesion)

Provocacion

Urinaria: distensigmvesical, obstruccidn de la sonda, infeccidn,
cateterizacion edngirumentacion

Digestivo: distension, impacto fecal, hemomoides, Ulcera, instrumentacian
Reproductor: eyaculacion, coito, menstruacion, infeccion, embarazo
Fiel: calzado o ropa ajustados, diceras

Tratamiento
1. Reconocer los sintomas, buscar las causas y tratarlas
2. Monitorizar la PA:

a. Sila PA es elevada, sentar o elevar la cabaeza

b. SilaPAes > 150 mmHg, 10 mg de nifedipino sublingual
(haszta 40 mg en 1 hora)

c.  Anivel hospitalario, labetalol i {100 mg en 20 ml
a 2 mgdmin hasta respuasta)

d. Alternativa: hidralazina iv. (5-10 mg en 20 minutos, repetir si
praciga en 20 minutos)

3. Puede ser dtil el diazepam iv. y el gel de lidocaina por recto o uneira

4. Tratar el dolor con paracetamol o morfina. Deben evitarse el
Acido acetilsaliclico y los antinflamatorios no esteroideos

CUADRD £19.2 Actuacidn diagndstica y terapéutica ante un paciente
con un fraumatismo medular

En el mismo lugar del accidente
1.  Inmovilizar adecuadamente al paciente (personal entrenado)

2. Las lesiones cervicales altas pueden requerir intubacion
(personal entrenado)

3. Tratar la hipotension (PAS < 90 mmHg): fluidoterapia,
dopamina, etc.

4. Evitar firmacos sedantes (hipotension, parada respiratoria)

En el centro hospitalario
Sondaje vesical y gastrico

2 Estudio radicldgico: radiografias simples (y TC/RM segln las
necesidades)

3. Evaluacién de los mmecanismos de lesidn y gintomas iniciales
4. Evaluacion y segimiento neuroldgicos

5. Se puede administrar, opcionalmente, metilprednisolona
an las primafag 8 horas del traumatismo (recomendacionas
dal MASCIS I
a. _0-3 horas: 30 ma'kg en 15 minutos; esperar 45 minutos
y después 54 mgh en las prmeras 24 horas

B 3-8 horas: 30 mgfkg en 15 minutos; esperar 45 minutos
v después 54 mg'h en las primeras 48 horas

c. 8 horas: no administrar

MASCIS, Mational Acute Spinal Cord Injury Study; PAS, piesidn arterial sistdlica

v
CUADRD #19.3 Eﬂnplhmlm Ia siringomielia

Congénita

Asociada a la man{:rmaé{én de Chiari de tipos Il y lll, hidrocefalia

y otras anomaliag gfaves del desamollo

Adquirida

Relacignada con anomalias en |la fosa posterior y el fronco cerebral:

= Hemia idiopdtica del bulbo y del cerebelo (malfiormacidn de
Chiari de tipa [}

* Secundaria a fraumatismo de parto

#  Tumores y aracnoiditis de la cisterna magna

+ Hemia da las amigdalas cerebelosas en la hipertiension
intracraneal crénica

Sin anomalias en la fosa postarior:
+  Tumores medulares (intramedulares casi siampra)

+ Aracnoiditis posmeningitis, poscirugla, por traumatismo, por
contraste de mielografia o farmacos intratecales, criptogénica

+ Deformaciones vertebrales
+ Derivaciones lumboperitonealas
De causa desconocida



