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RESUMEN

Las mielopatias constituyen un conjunto heterogéneo de procesos patolégicos que
directa o indirectamente afectan a la médula espinal. Son poco frecuentes y pueden
ser producidos por variadas causas y vias de afectacion, que conllevan a grandes
secuelas y elevada discapacidad. Se describe un caso de mielopatia aguda
compresiva desencadenada por un absceso pulmonar como causa y mecanismo de
produccion inusual. Hombre de 48 afos, con antecedentes de salud y cuadro clinico
de inicio brusco de paraparesia flaccida e hiporreflexia osteotendinosa de miembros
inferiores asimétrica, con predominio derecho, nivel sensitivo dorsal a nivel de D4 y
dolor a la percusién en procesos espinosos dorsales en D3-D6. Los estudios
sanguineos, inmunolégicos y de liquido cefalorraquideo resultaron irrelevantes,
excepto muestra de signos indirectos de infeccion. La radiografia de térax mostro la
presencia del absceso pulmonar primario derecho y la afectacién medular se
corroboré a través de la realizacion de la resonancia magnética medular dorsal.
Presentd pobre respuesta ante los esteroides parenteral, hasta que se inici6 la
terapia antibidtica, de forma paulatina y con apoyo rehabilitador. Transcurridos tres
meses se investigaron y fueron descartadas otras etiologias no compresivas. Las
mielopatias agudas representan un grupo heterogéneo de trastornos con distintas
etiologias y mecanismos de produccién, a través de su estudio se evidencié como
causa un absceso pulmonar con afectacibn medular, por lo que debe ser
considerado en la extensa lista de diagnésticos diferenciales.
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ABSTRACT

Myelopathies are a heterogeneous group of pathological processes that directly or
indirectly affect the spinal cord. They are rare and can be produced by different
causes and affectation pathways leading to major consequences and high disability.
A case of acute compressive myelopathy triggered by a lung abscess as unusual
cause and production mechanism is described. It is the case of a man, aged 48
years, with a clinical history and symptoms of acute onset of flaccid paraparesis and
asymmetric osteotendinous hyporeflexia of lower limbs, with right predominance,
dorsal sensitive level at D4, and pain at percussion in D3-D6 dorsal spinal
processes. Blood, immune and cerebrospinal fluid (CSF) studies were irrelevant,
but showing indirect signs of infection. Chest radiography showed the presence of
the right primary lung abscess and spinal cord involvement was confirmed by
performing dorsal medullar magnetic resonance (MRI). The patient had poor
response to parenteral steroids until antibiotic therapy began, gradually and with
rehabilitation support. After three months, other non-comprehensive etiologies
were studied and ruled out. Acute myelopathies represent a heterogeneous group
of disorders with different etiologies and production mechanisms. The study
evidenced a lung abscess with spinal cord involvement as a cause, so it should be
considered in the extensive list of differential diagnoses.

Key words: lung abscess, compressive myelopathy, magnetic resonance.

INTRODUCCION

El término mielopatias agudas se refiere a una disfuncion de la médula espinal (ME)
y representa un grupo heterogéneo de trastornos con distintas etiologias,
caracteristicas clinicas, imagenolégicas y de pronéstico. Aunque estas
enfermedades son infrecuentes, con una incidencia entre uno y ocho casos por
millén de personas/afo, conllevan graves secuelas que condicionan una elevada
discapacidad, siendo necesario realizar un rapido diagnéstico e intervenciones
terapéuticas oportunas. La mielopatia aguda puede deberse a varias causas, como
agentes infecciosos o procesos inflamatorios, compresién, traumaticas y lesiones
vasculares, inmunolégicas, entre otros.V

Las mielopatias pueden clasificarse desde el punto de vista neuroanatémico en
compresivas 0 no compresivas, considerando la localizacion de la médula espinal y
las estructuras o tejidos que la envuelven, nutren y protegen. Las lesiones
compresivas medulares son de tres tipos segln su localizacion: extra o epidurales,
intradulares extramedulares e intramedulares. En ellas se incluyen etiologias
degenerativas, traumaticas, neoplasias o infecciones (extradurales), procesos
infecciosos, inflamatorios o de naturaleza vascular (intradurales extramedulares) o
procesos congénitos, degenerativos, tumorales, infecciosos, inflamatorios,
vasculares o de naturaleza hidrodinamica (intramedulares).®

Los sindromes medulares incluyen sintomas y signos motores, sensitivos y
autonémicos, que transitan con tetraparesia o paraparesia, alteraciones sensitivas y
disfunciones de la vejiga, intestinales o sexuales. La historia y el examen fisico se
utilizan para localizar la lesién o el nivel especifico de la médula que pueda guiar la
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solicitud de la imagen. El reconocimiento clinico del dafio de la ME, debe ser
liderado por la indicaciéon de estudios de imagenes como la resonancia magnética
(RM) medular con o sin gadolinio y como prioridad descartar la etiologia
compresiva.® Si no hay ninguna lesién estructural, entonces la presencia o
ausencia de inflamacion de la médula espinal debe documentarse con una puncién
lumbar para descartar otras etiologias, incluyendo aquellas de origen infeccioso,
enfermedades autoinmunes e inflamatorias que involucren al sistema nervioso
central (SNC).

Las estrategias terapéuticas dependeran de la etiologia y en el caso de las
mielopatias compresivas inflamatorias se incluyen el tratamiento antiinflamatorio
esteroideo agudo y la rehabilitaciéon.®” Se describe un caso de mielopatia aguda
debido a la compresion de la medula espinal por un absceso pulmonar, resultando
una causa inusual dentro del variado grupo etiolégico.

PRESENTACION DE CASOS
Caso clinico

Paciente masculino de 48 afios de edad, con antecedentes relativos de salud, que
presenté un cuadro clinico de inicio brusco caracterizado por los siguientes
sintomas: pérdida de la fuerza en ambas extremidades inferiores, dificulta para la
marcha, dolor en la region dorsal alta, con sensacion de banda apretada,
problemas respiratorios y sensacion de adormecimiento desde la region toracica
hacia ambas piernas. Al dia siguiente presentd dificultad para la miccion y
constipacion.

El examen fisico neurolégico mostré la presencia de una paraparesia flaccida e
hiporreflexia osteotendinosa de miembros inferiores asimétrica a predominio
derecho, nivel sensitivo dorsal a nivel de D4 y dolor a la percusion en procesos
espinosos dorsales en D3-D6. Los estudios de analitica sanguinea realizados con
significancia diagnodstica fueron: hemograma con leucocitosis de 12,0 mmol/l a
predominio de polimorfonucleares, quimica con fosfatasa alcalina en 817,55 U/L y
ganmaglutaril transferaza (GGT) en 426,37 U/L, eritrosedimentacion en 82 mmol/I;
asi como serologia, HIV, dosificacion de inmunoglobulinas, estudios inmunolégicos
(factor reumatoideo, proteina C reactiva positiva con 14 mg/l, anticuerpos
antinucleares, complemento C3 y C4, inmunocomplejos circulantes, entre otros).

También e le realizd6 estudios de liquido cefalorraquideo (LCR) citoquimico,
inmunoloégicos, bacteriolégico, micdticos, virus lentos y citoldgico los cuales fueron
negativos. En la resonancia magnética (RM) de columna dorsal se visualizd imagen
redondeada, de 62X38 mm de diametro con contenido de pus en su interior y nivel
hidroaéreo derecha contigua a columna dorsal, que abarcaba segmentos
vertebrales D3-D5 compatible con un absceso pulmonar. (Figura 1)
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Fig. 1. Resonancia Magnética medular dorsal. Secuencia T2 FLAIR.

Presentd caracter compresivo a la médula espinal como se muestra en la figura 2.

Fig. 2. Resonancia Magnética medular dorsal. Secuencia T1.

Como se aprecia en la figura 3, se corroboré en la melografia medular el absceso
pulmonar, ademas se precis6 a través de la realizacion del ultrasonido abdominal y
la radiografia de térax con presencia de un derrame pleural derecho con lesiones
inflamatorias asociadas, y confirmaciéon del absceso en este uUltimo medio de
diagnoéstico. Un cultivo de muestra de esputo resultd positivo a estafilococo aureo.
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Fig. 3. Mielografia medular, corte sagital.

Durante el tratamiento inicial con esteroideo parenteral (metilprednisolona) durante
5 dias, no se observaron mejorias clinicas significativas, hasta que se comenzé
tratamiento con cefazolina y posteriormente con vancomicina durante 10 dias cada
uno. Se fue produciendo recuperacion motora, capacidad respiratoria y funciones
esfinterianas paulatinamente, apoyados con la fisioterapia rehabilitadora durante
varios meses. El trastorno sensitivo lo recuperd totalmente transcurrido tres meses.
No se recogié antecedentes de infecciones previas o a repeticidon, vacunacion, ni
signos de inmunodepresion.

Varios de los estudios de hematologia inmunolégica, LCR, imagenolégicos y terapia
rehabilitadora se realizaron en colaboracién con otras instituciones o centros
hospitalarios. Se obtuvo el consentimiento informado para publicar el caso y se
cumplieron los principios establecidos en la declaracién de Helsinki.

DISCUSION

La médula espinal puede ser diana de agentes etiolégicos diversos. Las
manifestaciones clinicas de las mielopatias dependen del agente, su rapidez de
actuacion y la extension de la lesion longitudinal y transversalmente, por lo que
frecuentemente, constituye una prioridad diagnostica y de su tratamiento precoz
depende la recuperaciéon del paciente sin secuelas. Las lesiones medulares
compresivas de cualquier causa pueden ocasionar destruccion total de muchos
axones que componen las vias ascendentes y descendentes, pero aun en aquellas
lesiones graves sobreviven axones recuperables.®®

En los traumatismos raquimedulares, la lesion inicial o primaria suele ser por
compresion aguda meduloradicular persistente o no, por elementos 6seos, discos
herniados, hematomas o cuerpos extrafios, y en la lesién secundaria se evidencia el
edema medular por hipoxemia; y el infarto medular por compresion vascular.

Menos frecuentes son las lesiones penetrantes de la duramadre o abiertas por arma
blanca, proyectiles de armas de fuego o fragmentos metalicos en explosiones (los
proyectiles de armas de fuego de alta velocidad pueden provocar lesiones por onda
expansiva, aun sin penetrar la duramadre). La compresion traumatica de la médula
puede ser producida por las fracturas patoldgicas, por metastasis vertebrales o
problemas metabdlicos como la osteoporosis.
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En el caso de las lesiones tumorales, a la compresién progresiva por la masa
neopléasica se adiciona, en la etapa avanzada, la accion del edema medular. Dentro
de las causas degenerativas, se encuentra la compresion estendtica combinada de
hipertrofia articular y del ligamento amarillo, ademas de los osteofitos formados por
la degeneracion disco vertebral a nivel cervical, aunque en ocasiones menos
frecuentes, un disco herniado puede ser la causa de la compresiéon en las regiones
dorsales y lumbares altas.® Existen otras causas como problemas inflamatorios,
infecciosos (abscesos o0 granulomas), no infecciosos (artritis reumatoide),
congénitas (mielomeningocele, hidromielia, estenosis congénita, impresion basilar y
malformaciones arteriovenosas medulares capaces de provocar mielopatias por
compresion directa; combinadas o] no por isquemia o] por
hemorragia/hematomielia). También las mielopatias de origen no compresivo por
problemas isquémicos, inflamatorios, infecciosos, toxicos, inmunoldgicos, entre
otros.

Los agentes infecciosos que causan mielopatias lo hacen a través de la infeccién
directa de las estructuras neurales, por mecanismo parainfeccioso (con un presunto
mecanismo autoinmune) o como resultado de la complicacion de estructuras
contiguas a la médula espinal, las cuales pueden causar una mielopatia

compresiva; siendo esta ultima via de afectacién medular la presente en el caso. &
7,10)

Dependiendo del nivel lesional en el plano craneo-caudal existen una serie de
peculiaridades o sintomas sobreafiadidos a los sindromes medulares clasicos. En las
compresiones medulares se distinguen dos tipos fundamentales de compresion:
medular brusca, generalmente de origen traumaéatico, en donde la lesién medular
mas o menos total se hace subitamente (fase inmediata o de shock medular). La
compresion lenta originada por distintos procesos que van aplastando en forma
cronica y progresiva un determinado sector medular, asi como también se puede
clasificar en lesibn completa e incompleta, por lo que el cuadro clinico no resulta
necesariamente uniforme en cuanto a la gravedad o a la simetria en las diferentes
modalidades afectadas como se comporté en el caso descrito.® %

El dolor de espalda, extremidades o abdomen suelen ser sintomas comunes al
inicio. La disfuncién motora se caracteriza por una debilidad de las extremidades
superiores o inferiores manifestadas en muchas ocasiones al inicio por trastornos
de la marcha. Los sintomas sensitivos son entumecimiento, parestesias y
alodinia con un nivel claro sensitivo. La disminucién de la sensibilidad en las
distintas modalidades primarias se encuentra a menudo en un nivel similar como en
banda transversal, con una disminucibn notable en la sensacién distal. La
afectacion vesical incluye retencién urinaria o incontinencia y del intestino,
principalmente en forma de estrefiimiento. Es importante destacar en algunas
oportunidades la afectacion cerebral, donde se pueden presentar sintomas
encefalopéticos, ataxia o afectacion de los pares craneales, aunque suelen ser poco
frecuente en las etiologias compresivas. Otros cambios experimentados pueden
incluir la disfunciéon sexual, en el caso de la eyaculacion en el hombre, lo que
conlleva a problemas en la fertilizacié. Asimismo puede aparecer incapacidad de
regulaciéon del ritmo cardiaco (y por tanto la presion sanguinea), la reducciéon del
control de la temperatura del cuerpo, la imposibilidad de sudar por debajo del nivel
de la lesiéon asi como dolor crénico y en las lesiones altas de la médula cervical (C1-
C2) suelen dar trastornos respiratorios, que conllevan al pacientes a necesitar
respiradores mecanicos.*%*?

Para el diagnostico en pacientes con mielopatias, el estudio imagenolégico de
eleccion es la RM con o sin gadolinio a nivel medular para descartar primeramente
la etiologia compresiva o estructural y en caso de resultar negativo a nivel cerebral.
Las secuencias mas sensibles son T1 y T2 y en cortes axiales y sagitales, las
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caracteristicas imagenolégicas dependen de la etiologia.®*® El paso siguiente en el
proceso diagndstico es evaluar las caracteristicas del LCR y definir si hay o no
signos de inflamacion, si el LCR es no infamatorio el diagndstico debera centrarse
en las causas compresivas, vasculares (infarto, malformacion vascular) o
neoplasicas. Por el contrario, si el LCR muestra signos de infamacion
(pleocitosis, proteinorraquia elevada, bandas oligoclonales positivas o elevado
indice de IgG) el diagnoéstico deberad orientarse hacia una etiologia infecciosa,
desmielinizante o infamatoria.®"-**¥

El tratamiento de una mielopatia aguda dependera, en primer lugar, de la
etiologia. En los casos de compresiéon medular por tumores, hematomas, abscesos
o afectacion medular por una malformaciéon vascular se debera incorporar al
equipo neuroquirdrgico para decidir el abordaje y el momento mas adecuado. En
aquellos casos que se deba a una etiologia infecciosa (bacteriana, viral, fungica o
parasitaria) se indicara la terapia especifica. En los casos de mielopatia inflamatoria
e incluso en situaciones como una compresion aguda por un hematoma o un
tumor y en aquellos casos de sospecha de isquemia medular, se deberd iniciar el
tratamiento con metilprednisolona endovenosa de tres a siete dias lo antes posible
con el fin de detener el proceso infamatorio; como ocurrié en el caso, con similar
mecanismo de produccion, diferente etiologia y pobre respuesta esteroidea.

En aquellos pacientes con mielopatia aguda y en los que se sospecha un
mecanismo inmune/desmielinizante (neuromielitis Optica, esclerosis mdultiple) que
no respondan a los corticoides se debera considerar la plasmaféresis. Tan
importante como lo anterior, es el tratamiento neurorrehabilitador tanto en el
periodo agudo como en el crénico. El trasplante de células madres, implantacion de
injerto de nervios y mecanismos reparadores endodgenos de estimulacion
representan estrategias promisorias para reparar la médula espin.al Por lo general,
el prondstico de estos pacientes es reservado.® %"

Las mielopatias agudas representan un grupo heterogéneo de trastornos con
distintas etiologias y aunque estas enfermedades son infrecuentes, resulta
necesario realizar un rapido diagndstico e intervenciones terapéuticas oportunas
para evitar las secuelas. El absceso pulmonar como causa de mielopatia medular
compresiva, deberia ser considerado en la extensa lista de diagnosticos
diferenciales a pesar de la inusual ocurrencia, asi como la via de afectacion
medular.
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