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Cartas al Director

Mielitis transversa aguda. Diagndstico de
sospecha en urgencias

Sr. Director:

Es frecuente que las lesiones medulares agudas se presen-
ten como déficits sensitivos o disestesias radiculares o en
miembros inferiores en pacientes jovenes. La radiografia sim-
ple rara vez es patoldgica por lo que es de suma importancia
una buena anamnesis y exploracion fisica para llegar a diag-
ndstico de sospecha de lesién medular localizada, que poste-
riormente permitira establecer €l diagnostico etioldgico defini-
tivo. Aportamos dos casos diagnosticados de mielitis
transversa aguda, detectados en nuestras urgencias con cuadro
clinico de comienzo sensitivo.

Varén de 31 afios sin antecedentes de interés que consulta
por dolor urente, parestesias y disestesias, sobre todo térmi-
cas, en rodillas y muslos. Como Unico antecedente: cuadro
gripal en los dias previos. Evolucion6 con debilidad motora y
alteraciones esfinterianas, [legando en 48 horas a paraplejia,
ileo paralitico y retencion urinaria. La resonancia magnética
(RM) mostré lesiones inflamatorias en médula dorsal, cervical
y bulbo, diagnosticandose de mielitis transversa aguda. Tras
tratamiento con metilprednisolona, al afio tenia minimas se-
cuelas sensitivas.

Mujer de 32 afios sin antecedentes de interés. Consulta
por parestesias, hipoestesia en extremidades inferiores (tactil
simétrica con nivel D5) y dolor dorsal medio, de 7 dias de
evolucion. Asocia debilidad en miembros inferiores (paresia
4/5). En los dias previos: catarro de vias atas. RM: Lesion re-
dondeada desmielinizante a nivel D5; se la diagnostica de
miglitis transversa aguda. Tras tratamiento con dexametasona
IV, 24 mg d dia, y pauta descendente de prednisona hoy tiene
vida auténoma normal.

La mielitis transversa aguda es una lesién intramedular,
localizada, monofasica, y de afectacion generalmente dorsal
(70%)*. Ademés es caracteristica su relacion de temporalidad
respecto a infecciones virales (20%) o procesos vacunales
(9%), y su mecanismo de accidn més probable es el inmunoa-
[érgico. La edad media de presentacién son los 30,4 afios.

La clinica es variable: comienza por dolor a nivel del
segmento medular afecto; nivel de sensibilidad abolida o

disminuida localizado en el dermatoma lesionado; pareste-
sias en extremidades inferiores de comienzo distal y progre-
sién ascendente. En dias evoluciona a alteraciones motoras
de distinta intensidad y/o esfinterianas. Esta evolucion suele
ser subaguda (de 4 dias a 4 semanas), comenzando después
una lenta recuperacion, que sdlo llegara a ser total en un ter-
cio de los pacientes, siendo escasa 0 nula hasta en otro ter-
cio*®,

El diagnostico definitivo se establece por medio de estu-
dios de neuroiméagen: RM, pudiendo obtener imagenes desde
una médula normal hasta una médula necrética y edematosa.
El diagnostico diferencial incluye: polirradiculoneuropatias, es-
clerosis multiple, lesiones medulares estructurales o
vasculares'.

El tratamiento de eleccién son los glucocorticoides, si
bien no han demostrado alterar el curso de la enfermedad. La
recomendacion es usar metilprednisolona a dosis de 0,5 a
1 g/dia durante 3-5 dias antes de comenzar una pauta descen-
dente.

Asi pues en los servicios de urgencias nos tenemos que
basar en la anamnesis y en la exploracion fisica, buscando es-
pecificamente el nivel de abolicién de la sensibilidad y la
afectacion radicular sensitiva a nivel del dermatoma lesiona-
do. Es muy importante la precocidad del diagnostico para ins-
taurar pronto € tratamiento.
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Hematoma retrofaringeo tras traumatismo cervical
con compromiso de la via aérea

Sr. Director:

Los traumatismos cervicales son un motivo bastante fre-
cuente de demanda asistencia en los Servicios de Urgencias.
Habitualmente, el descartar la existencia de fracturas o luxacio-
nes vertebrales y un posible compromiso medular, es el objetivo
primordia de actuacion del médico de Urgencias. El desarrollo
de un hematoma retrofaringeo a las pocas horas del traumatis-
mo, que obstruya la via aéreay comprometa la vida del paciente
€s un hecho poco frecuente.

Presentamos €l caso de una mujer 77 afios que tras una caida
accidenta en su domicilio, sufrié un traumatismo facid y un mo-
vimiento brusco de hiperextension del cuello, comenzando pocos
minutos después con dificultad respiratoriay deglutoria por lo que
fue tradadada a Urgencias. La paciente se encontraba hemodiné
micamente estable, taquipneica, con ligera cianosis labid. Presen
taba un hematoma nasal y en hombro derecho. El cuello estaba
aumentado de tamafio, ligeramente doloroso a la palpacién, sin
crepitacion, y la movilidad estaba muy limitada. La auscultacion
cardiopulmonar eranormal, y no existian signos de focalidad neu-
roldégica. Se administré oxigeno a ato flujo y 200 mgs de hidro-
cortisona. En la radiografia de columna cervical se observaban
importantes signos degenerativos, una espondilolistesis a nivel
C4-C5'y un gran aumento del espacio retrofaringeo (figura 1).
Ante |a sospecha de una posible fractura de columna cervicd, se
redizo una TAC cervical donde se apreciaba un gran hematoma
que descendia por mediastino hasta nivel del cayado adrtico, con
compresion de faringe y traquea, sin que se visudizara sangrado
activo de grandes vasos y no existian fracturas dseas. Ante estos
hallazgos y debido d deterioro del estado de la paciente, con au-
mento de la disneay edtridor, se redizé una traqueostomia de ur-
gencia. Laevolucion fue satisfactoria, con regbsorcion progresiva
del hematoma y dada de alta a las tres semanas con € tragqueosto-
ma cerrado y controles radiol 6gicos normales.

El espacio retrofaringeo esta limitado en su parte anterior
por la fascia bucofaringea formada por la cdpsula del tiroides,
la pared posterior de la faringe, esdfago y traquea, y en la zona
superior por la base del craneo, mandibula y rafe pterygomandi-
bular; la parte lateral es |la fascia alar constituida por €l tejido
conectivo de la fascia carotidea y la region posterior es lafascia
vertebral compuesta por las apdfisis transversas, los cuerpos ver-
tebrales y la musculatura paraespinal®. Se congtituye asi un espa-
cio virtual donde es posible & acimulo de sangre que desplace
anteriormente la pared posterior de faringe y traquea y obstruya
la via aérea. Entre las causas de hematoma retrofaringeo estén:

Figura 1. Radiografia de columna cervical.
Hematoma retrofaringeo de 21 mm a nivel de C2 y de
60 mm a nivel de C6, con importante desplazamiento
anterior de faringe y traquea.

el tratamiento anticoagulante, 10s traumatismos cervicales, la ro-
tura de un aneurisma, los tumores y abscesos en cuello, los
cuerpos extrafios faringeos o tras la redizacion de una puncion-
aspiracion y més raramente con los accesos de tos 0 vomitos, e
incluso de forma esponténea. En los traumatismos cervicales, la
edad avanzada, las coagulopatias y la presencia de ostedfitos o
la espondilitis anquilopoyética son factores predisponentes para
el desarrollo de un hematoma retrofaringeo? .

Las fracturas de elementos anteriores o cualquier trauma-
tismo con hiperextension de la columna cervical suelen oca-
sionar hematomas grandes y expansivos que pueden compro-
meter la via aérea’. El diagndstico se establece al rea-
lizar una radiografia lateral de columna cervical y medir € ta-
marfio del espacio retrofaringeo y retrotraqueal (la distancia
del cuerpo vertebral C2 hasta la pared posterior de la faringe
mide normalmente 1-7 mm, 3,4 de media, y € espacio retro-
traqueal 9-22 mm, media 14 mm, medido a nivel de C6)*. La
TAC nos permite identificar con mayor precision la extension
del hematomay s existe fractura cervical. La arteriografia es
poco sensible, y en los casos revisados en los que se realizé*,
no identificd punto de sangrado. Los sintomas pueden iniciar-
se a los pocos minutos después del traumatismo o demorarse



hasta 12-24 horas, aunque en la mayoria de los casos los sin-
tomas comienzan en las primeras 5 horas .

El tratamiento se basaen @ control y mantenimiento de la per-
mesbilided de la via aérea. Para dgunos autores, |a traquoestomia o
la puncidn cricotiroidea son € tratamiento de eeccion cuando existe
importante obstruccidn de la via aérea. Se puede intenter redizar la
intubacién endotragued, pero sude ser dificultosay puede producir
la rotura dd hematoma en la via aéregf. Otros autores recomiendan
de inicio la intubacion endotragued, cuando la obstruccion de la via
afrea es pardid’, a veces guiada con fibrobroncoscopio® o con un tu-
bo endotragued de cdlibre pedidrico’. El segundo objetivo del trata:
miento es conocer € origen de la hemorragiay controlarla. S existe
fractura cervicd asociada, se debe redizar inmovilizacion y estabili-
zacion de édta. El hematoma, en la mayoria de los casos, se regbsor-
be espontaneamente en 2-4 semanas. La evacuacion quirdrgica, por
agpiracion transord o por drengje externo,  es recomendada por dl-
gunos autores en casos de hematomas muy extensos 0 que no e re-
sueven en ese plazo de tiempo®.
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Miniexamen neuroldgico en el traumatismo
craneoencefalico grave

Sr. Director:

Queremos agradecer el comentario a nuestra revision
sobre "Manegjo del traumatismo craneoencefélico grave en
un hospital comarcal"! con la carta "El reflejo corneal en
los traumatismos craneoencefélicos graves'? de F. Gonzélez
Martinez et a. En ella se apunta la posible utilidad del re-
flejo corneal en la valoracion del troncoencéfalo en pacien-
tes con bgjo nivel en la escaa de Glasgow.

Como sefiadlamos, en la atencion al traumatismo craneo-
encefdlico grave en un hospital comarcal sin servicio de
neurocirugia, ocupa un lugar preferente los criterios de tras-
lado al centro (til de referencia. La diferenciacion académi-
cay préactica en exploracion neuroldgica inicial y a pos-
teriori ha sido establecida siguiendo las directrices del
soporte vital avanzado traumatoldgico del Colegio America-
no de Cirujanos’.

Mediante la evaluacion primaria el médico debe tener
informacion suficiente para realizar el trigje, comenzar las
medidas de resucitacion y manejo inicial, e indicar la nece-
sidad de traslado a otro hospital. EI examen neurol 6gico pa-
ra la valoracion primaria del traumatismo craneoencefélico
se ve maximamente simplificado en la evaluacién de: €l ni-
vel de conciencia, pudiendo emplearse para ello la escala de
Glasgow, que a su vez permite detectar la existencia de un
déficit motor de extremidades lateralizado, y el tamafio y
reflejo pupilar fotomotor. Con estos resultados y su frecuen-
te seguimiento es factible determinar la presencia y grave-
dad de déficits neuroldgicos graves, especialmente aquellos
que requieran una intervencion urgente.

Posteriormente a la revision primaria, para una mayor
precision del diagndstico y prondstico e iniciar el tratamien-
to definitivo y especifico de las lesiones, se realizard una
evaluacion secundaria. Durante esta evaluacion se realiza
una exploracion neuroldgica mas detallada y completa.
Aqui entrarian pruebas diagndsticas especiales como la to-
mografia axial computarizada, a igual que la realizacion de
exploracion de otros reflgjos del troncoencéfalo, pues aun-
que en algunas circunstancias pueden complementar y espe-
cificar el diagndstico su interpretacién puede resultar difi-
cultosa y afiaden poco al manejo inicial urgente del
paciente’.

Estamos de acuerdo con Gonzélez Martinez et al, siempre
teniendo claro el orden de prioridades, afirmando que tanto el
reflgjo corneal como muchas de estas otras exploraciones neu-
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rol6gicas de la evaluacion secundaria pueden llevarse a cabo
y aportar informacion adicional en las salas de urgencias, y su
realizacion no han de estar limitadas a consultor neuroquirdr-
gico.
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Sindrome de Miller-Fisher, a propésito de un caso

Sr Director:

El sindrome de Miller-Fisher se caracteriza por la triada
de oftalmoparesia, arreflexia y ataxial. Aunque durante mu-
chos afios se discutio si su origen era una afectacion del siste-
ma nervioso central o periférica, hoy, en general, se admite
que es una variante del sindrome de Guillain-Barré. Aunque
aln no esta clara su patogenia, la existencia en més de un
90% de pacientes de anticuerpos IgG anti GQ1b sefida a és-
tos como la causa mas probable del sindrome?.

La rareza de este cuadro asi como |as variantes que puede
presentar (ataxia y arreflexia aisladas, oftalmoparesia sin ata-
Xig, etc.)* y la forma de instauracion pueden hacer dificil su
reconocimiento por parte de los Servicios de Urgencias’.

Presentamos el caso de una paciente con minimos sinto-
mas en el momento de la consulta en nuestro Servicio de Ur-

gencias que desarrollé un sindrome completo en los dias si-
guientes.

Mujer de 22 afios sin habitos toxicos, ni alergias ni ante-
cedentes de interés. Acude a Urgencias porque desde hacia
aproximadamente 24 horas notaba sensacion de vision borrosa
y debilidad en extremidades inferiores. La exploracién mos-
traba una paciente consciente y orientada, con una minima pa-
resia del motor ocular externo izquierdo, minima ataxia de las
cuatro extremidades y de la marcha y arreflexia global. No
exigtian signos meningeos y la sensibilidad superficia y pro-
funda era normal. Reflgjo cutdneo plantar en flexion bilateral.
La paciente ingresd y en los dias siguientes presenté un em-
peoramiento progresivo de tal forma que al tercer dia presen-
taba una oftalmoplejia completa y una ataxia de tal intensidad
que la hacia dependiente para todas las actividades de la vida
diaria. El electromiograma mostraba una reduccion de la am-
plitud de los potenciales sensitivos con normalidad de la neu-
rografia motora. El estudio de Ac antiglucolipidos fue positi-
vo para GQ1b 1/580. Con la orientacion diagnéstica de
sindrome de Miller-Fisher iniciamos tratamiento con inmuno-
globina intravenosa. A partir del séptimo dia inicié una mejo-
ria progresiva de forma que 15 dias después podia caminar in-
dependientemente aunque persistia una discreta
oftalmoparesia que no desapareceria hasta 3 meses después.
En ese momento tanto el EMG como los anticuerpos GQ1b se
habian normalizado.

Nuestra paciente presenta un cuadro clinico, inmunol 6gi-
co y eectrofisiolégico de sindrome de Miller-Fisher. La rare-
za de este cuadro que representa solo e 5% del sindrome de
Guillain-Barré explica la escasa bibliografia en nuestro idio-
ma sobre € mismo. La forma de inicio del cuadro (que orien-
ta a una patologia de tronco del encéfalo) puede llevar a error
en la primera visita a Servicio de Urgencias si no se enfatiza
la presencia de la arreflexia.
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