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Mielitis por radiacion
en un nino de 12 anos.
Presentacion de un caso

Sanchez Vides WE," Rodriguez Ruiz P2

RESUMEN
La mielitis posterior a radiacion es una complicacion muy rara y puede causar varios sindromes clinicos. La mielopatia
progresiva tardia es la forma clinica mas grave y la patogénesis es desconocida. Describimos el caso de un nifio de 12 afios
que, cuatro meses posteriores a radioterapia por enfermedad de Hodgkin, desarrollé una mielopatia progresiva con
engrosamiento medular cervical importante y captacion del medio de contraste en la RMN. El estudio histopatoldgico de
la lesion fue compatible con cambios inducidos por radiacion.
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Radiation myelitis in 12-year-old boy. Report of a case

ABSTRACT
Radiation myelitis is an uncommon complication. Radiation of the spinal cord can cause several syndromes, chronic
progressive radiation myelitis is the clinic form most serious. We report a 12-year-old boy developed a chronic progressive
myelitis four months after the conclusion of radiation by Hodgkin’s disease, MRI showed spinal cord swelling and gadolinium-
enhancement. Histopathology also was compatible with radiation effect.
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INTRODUCCION

La mielopatia es una complicacién rara de la ra-
dioterapia, especialmente en pediatria.’ Es mas fre-
cuente como resultado de errores técnicos cuando
se administran dosis que exceden los limites de to-
lerancia de la médula.

Clinicamente la mielopatia por radioterapia se
divide en transitoria, progresiva tardia; paraplejia
o cuadriplejia secundaria a infartos medulares y un
sindrome de neurona motora inferior.?

Presentamos el caso de un masculino de 12 afios
de edad que desarrollé una mielopatia progresiva
tardia posterior a radioterapia con 2500 cGy por
enfermedad de Hodgkin.
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CASO CLiNICO

Masculino de 12 afios de edad, sin antecedentes
previos de importancia. En diciembre de 2002 con-
sulta por adenopatia cervical, se realiza diagnoéstico
de enfermedad de Hodgkin II-A variante esclerosis
nodular; recibe seis ciclos de quimioterapia con
Ciclofosfamida, Vincristina, Procarbazina y
Prednisona. En septiembre de 2004 presenta recaida
en sitio primario e inicia quimioterapia con Vepesid,
Vinblastina y Doxorrubicina, completando seis ciclos
en febrero de 2005. Recibe radioterapia en ganglio
cervical para consolidar tratamiento del 7 al 23 de
febrero de 2005, dividida en 13 sesiones con una dosis
total de 2,500 cGy. El 15 de julio de 2005 consulta
con historia de tres semanas de osteomialgias y de-
bilidad en miembro pélvico derecho. La velocidad
de neuroconduccién en ambos miembros pélvicos
fue normal, asi como el analisis del liquido
cefalorraquideo, biometria hematica y electrolitos
séricos. Una semana después presenta paraparesia
espastica, hiperreflexia rotuliana y aquilea bilateral
+ + +/+ + + + con Babinski y sucedaneos derechos;
pérdida del control voluntario para miccién y defe-
cacion; se toma RMN lumbosacra que resulta nor-
mal. El 17 de agosto de 2005 se evidencia un nivel
sensitivo con ausencia de todo tipo de sensibilidad
por debajo del nivel T8, paraplejia espastica con sin-
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drome piramidal bilateral y disminucién proximal
de fuerza en ambos miembros superiores 4/5. El es-
tudio de potenciales evocados somatosensoriales
sugieren bloqueo de la via piramidal a nivel toracico
bajo; se realiza RMN cervical y toracica (Figura 1)
mostrando aumento de sefal en cuerpos vertebrales
C7 aT5 en T1, hiperintensidad generalizada desde la
union bulbomedular hasta el cono, con edema
medular a nivel cervical importante en T2 y
reforzamiento posterior a aplicacién de gadolinio.
El 20 de agosto de 2005 se realiza laminectomia
descompresiva entre T2-T3 y toma de biopsia; se ad-
ministran esteroides intravenosos por cuatro dias, con
estabilizacion de cuadro clinico en paraplejia
espastica, sindrome piramidal bilateral y nivel sensi-

Figura 1. RMN cervical de 1.5T.
A. Imagen ponderada en T1, se
observa engrosamiento medular
cervical, aumento de sefal en
cuerpos vertebrales C7 a T5 con
reforzamiento posterior a la apli-
cacion de gadolinio. B. Imagen
ponderada en T2, se observa
hiperintensidad generalizada
desde la unién bulbomedular
hasta la regién toracica.

Figura 2. RMN cérvico-toracica
1.5 T control dos meses después.
A. Imagenes T1 con disminucion
evidente de engrosamiento cer-
vical y captacion de medio de
contraste. B. Imagenes ponde-
radas en T2 que aun muestran
areas de hiperintensidad aunque
en menor tamafio que en estu-
dio previo.

tivo en T8. El estudio histopatolégico fue sugestivo
de mielopatia por radioterapia sin evidencia de pro-
ceso neoplasico. Una nueva RMN cérvico-toracica en
octubre de 2005 (Figura 2), mostré resolucién del
edema medular cervical con lesiones hiperintensas
difusas en T2 y captaciéon de material de contraste.

DISCUSION
Pallis et al., establecieron los criterios diagnésticos
para las lesiones medulares causadas por la radiacién:

1. La médula espinal debe estar incluida en el cam-
po de radiacion.

2. Lalesion neurolégica principal debe estar en los
segmentos medulares expuestos a la radiacion.
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3. La exclusién de otras causas que expliquen el
cuadro clinico.?

La radiacién de la médula espinal puede causar
varios sindromes clinicos. La mielopatia transitoria
es la lesion medular inducida por radiacién mas
habitual, y suele aparecer entre 1-30 meses después
de terminar la radioterapia, con un pico de inicio a
los 4-6 meses. Existe correlacion positiva con las dosis
de radiacién superiores a 3,500-4,400 cGy. El signo
de Lhermitte (parestesias que se irradian hacia aba-
jo por la columna dorsal y los miembros, desenca-
denados por la flexién del cuello), suele estar pre-
sente.* En general, no se observan signos
mielopaticos. Los estudios de neuroimagen son
normales y el sindrome se resuelve de forma gra-
dual en 1-9 meses, aunque puede preceder una
mielopatia progresiva tardia. El sindrome de neu-
rona motora comienza entre 4-14 meses después de
la radioterapia, se manifiesta con debilidad muscu-
lar subaguda difusa en las piernas, atrofia,
fasciculaciones, hiporreflexia, sin compromiso sen-
sitivo ni de los esfinteres. Con menor frecuencia se
presenta paraplejia o cuadriplejia secundaria a
infartos medulares. Nuestro paciente presenté un
cuarto tipo de complicacién por radioterapia cono-
cida como mielopatia progresiva tardia.

La mielopatia progresiva tardia se presenta me-
ses después de la radioterapia. Periodos de latencia
de un mes a 13 afios han sido reportados.> Los facto-
res asociados a un periodo de latencia corta son: al-
tas dosis de radiacion, dosis grandes por fraccion,
exposicidn previa a radiacién, radiacién en edades
tempranas de la vida y radiacién a nivel toracico bajo
o lumbar. El mecanismo exacto por el cual se produ-
ce la lesion medular es desconocido, se cree que la
radiacién puede danar el endotelio capilary las arte-
rias penetrantes. Estudios en ratas han mostrado, a
nivel medular, permeabilidad capilar progresiva pos-
terior a radiacién. Sin embargo, se han descrito ca-
sos sin evidencia microscépica de dafo vascular. Se
ha sugerido que las células blanco de la radiaciéon
son los oligodendrocitos o las células gliales
progenitoras. Se sabe que los oligodendrocitos ex-
perimentan apoptosis después de dosis Unicas de ra-
diacién, lo cual no sucede con la microglia.®

La mielopatia progresiva tardia comienza por lo
general con hipoestesia o parestesia en las extremida-
des inferiores, seguidas de debilidad muscular y
disfuncion esfinteriana. El nivel de disfuncién ascien-
de hasta el area irradiada. Los sintomas progresan
durante semanas a meses hasta producir paraplejia o
cuadriplejia en alrededor del 50% de los afectados
por este sindrome. Los resultados de los estudios de
neuroimagen suelen ser normales, pero pueden mos-
trar aumento focal o difuso de la médula espinal. El
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liquido cefalorraquideo generalmente es normal, pero
se han reportado valores aumentados de proteinas y
leucocitos. El cuadro clinico se estabiliza de forma
espontanea. Los hallazgos histopatoldgicos pueden
incluir desmielinizacion, necrosis focal, pérdida
axonal; alteraciones vasculares como: telangiectasias,
edema endotelial con exudado fibrinoide, degenera-
cioén hialina y necrosis fibrinoide.”

A pesar de que los casos de mielopatia progresi-
va tardia en nifos, asociada a dosis de 2,400 cGy,?
son muy raros, nosotros creemos que en este caso
la radiacién fue el factor desencadenante. Nuestro
paciente permanecié asintomatico cuatro meses
posteriores a la radioterapia. En los estudios de
neuroimagen se observa que el sitio medular mas
afectado de nuestro caso, corresponde a nivel cer-
vical y toracico alto que se relacionan con el sitio
donde se aplicé la radioterapia. Aunque no es
patognomoénico, los hallazgos en la biopsia tam-
bién sugieren lesién por radiacion.

Es probable que la explicacién a la aparicién de
mielopatia progresiva tardia a dosis tan bajas, sea
por una predisposicion particular del paciente a los
efectos neurotéxicos combinados de la quimiotera-
pia y la radioterapia. Existen reportes de mielopatia
progresiva tardia posterior a quimioterapia,® y esta
documentado que la radiacién y ciertos medicamen-
tos utilizados en quimioterapia como el Metotrexato,
acttan de forma sinérgica a nivel cerebral para pro-
ducir leucoencefalopatia,™ lo cual podria suceder
también a nivel medular.
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