Criterios diagnosticos propuestos y nosologia de mielitis transversa aguda
Grupo de Trabajo del Consorcio sobre Mielitis Transversa”

Resumen—Mielitis transversa aguda (ATM por sus siglas en inglés) es un trastorno inflamatorio focal
de la médula espinal que resulta en disfuncién autonémica, motora y sensorial. Se ha propuesto un
conjunto de criterios y nosologia diagndsticos uniformes para ATM para evitar la confusién que
inevitablemente resulta cuando investigadores usan criterios diferentes. Esto asegura un lenguaje comdn
de clasificacion, reduce confusidon diagndstica y establece la base necesaria para pruebas clinicas de
multiples centros. Ademas, un armazdn esta sugerido para la evaluacion de individuos que presentan con
sefiales y sintomas de ATM. Frecuentemente el mejor tratamiento depende de un diagnostico exacto y
oportuno. Por causa de que las mielopatias transversas agudas son relativamente raras, frecuentemente
ocurre que la serie de pruebas diagndsticas estd demorada o incompleta. Un diagndstico preciso y
rapido asegura que las lesiones compresivas no solo estan detectadas y tratadas pero también que la
ATM idiopatica se distingue de la ATM secundaria de una enfermedad fundamental. La identificacién
de etiologias puede sugerir tratamiento médico, mientras que actualmente no existe tratamiento médico
para ATM idiopatica que estd establecido claramente. Establecer un algoritmo diagndstico
probablemente llegara a cuidado mejorado, aunque se reconoce que la evaluacién entera no se puede
hacer para cada paciente.

Epidemiologia e historia natural de mielitis transversa aguda

Mielitis transversa aguda (ATM por sus siglas en inglés) tiene una incidencia de uno a cuatro casos
nuevos por millon personas por afio y afecta individuos de todas edades con apices bimodales entre las
edades de 10 y 19 afios y 30 y 39 afios.'* No hay predisposicién familiar ni sexual a ATM. Se
caracteriza clinicamente por sintomas y sefiales de disfuncién de desarrollo agudo o subagudo en nervios
y tractos nerviosos autondmicos, sensoriales 0 motores de la médula espinal. Frecuentemente hay un
borde rostral de disfuncion sensorial claramente definido y frecuentemente la IRM espinal y puncion
lumbar muestran evidencia de inflamacion aguda. Al llegar al nivel méximo de déficit,
aproximadamente 50% de pacientes ha perdido todo movimiento de las piernas y 80-94% padece
entumecimiento, parestesias 0 disestesias en forma de banda.'® Sintomas autonémicos consisten
variablemente en urgencia urinaria aumentada, incontinencia intestinal o de la vejiga, dificultad o
inhabilidad evacuarse los intestinos, evacuacion incompleta o estrefiimiento intestinal.” Las series de
caso longitudinales de ATM muestran que aproximadamente un tercio de pacientes se recupera con
pocas a ningunas secuelas, un tercio se deja con un grado moderado de inhabilidad permanente y un
tercio tiene inhabilidad severa.'*® Progresion réapida de sintomas, dolor de espalda y choque espinal
predicen recuperacion pobre.®®'° Resultados paraclinicos tales como conduccién central ausente en
pruebas de potencial evocado y la presencia de proteina 14-3-3, un marcador de dafio neuronal, en el
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LCR durante la fase aguda predicen un resultado pobre.™* ATM puede ser la caracteristica presentante de
la esclerosis maltiple (MS por sus siglas en inglés). Pacientes que reciben el diagndstico de MS son mas
probables tener resultados clinicos asimétricos, sintomas sensoriales predominantes con reservacion
relativa de sistemas motores, lesiones RM que se extienden por menos que dos segmentos espinales, una
IRM cerebral anormal y bandas oligoclonales en el LCR.%****® Un paciente con desmielinizacion
monofocal del sistema nervioso central (mielitis transversa o neuritis Optica) cuya IRM cerebral muestra
lesiones consistentes con desmielinizacion®’ tiene una probabilidad de 83% de cumplir criterios clinicos
para MS durante la década subsiguiente en comparacion con 11% de tales pacientes con una IRM
cerebral normal.*®

Informacion preliminar y reviso de criterios diagndsticos

Se describieron algunos casos de “mielitis aguda” en 1882 y analisis patologico reveld que algunos
fueron debidos a lesiones vasculares y otros a inflamacién aguda.® Subsiguientemente, se report en
1922 a 1923 en Inglaterra la ocurrencia de 200 casos de encefalomielitis posvacunal, una complicacién
de vacunacion contra la rabia y viruela.?® Analisis patoldgicos de casos mortales revelaron células
inflamatorias y desmielinizacion en vez de la patologia vascular notado en reportes precedentes. Se ha
usado los términos mielopatia transversa aguda (que incluye la por causas no inflamatorias) y ATM
intercambiablemente por la literatura publicada. Un reporte estableci6 los siguientes criterios para
mielopatia transversa: disfuncién bilateral de la médula espinal que desarrolla por un periodo de 4
semanas con un nivel superior bien definido, ninguna enfermedad antecedente y la exclusion de
etiologfas compresivas.® Subsiguientemente, estos criterios han sido alterados para incluir s6lo esos
pacientes que desarrollaron disfuncion sensorial, motora y del esfinter en forma aguda por 14 dias y
excluir pacientes con otra enfermedad neuroldgica o enfermedades sistémicas fundamentales.® Otros
autores definieron ATM como paraparesis de desarrollo agudo (ninguna especificacion del tiempo hasta
el déficit maximo) con resultados sensoriales bilaterales y funcion inhibida del esfinter, un nivel
segmentado espinal de trastorno sensorial, un curso estable y no progresivo (para distinguir de
paraparesis espastica progresiva) y ninguna evidencia clinica o del laboratorio de compresion de la
médula espinal.' Excluyeron pacientes si padecian paraparesis espastica progresiva, un déficit sensorial
desigual o sindrome “hemimedula” [hemicord], sifilis, trauma severo de la espalda, cancer metastatico o
encefalitis. Para separar aun mas las enfermedades con distintas etiologias, los criterios sugeridos para
ATM se revisaron para incluir slo los pacientes que progresaron al déficit maximo dentro de 4 semanas
y excluir otras enfermedades conocidas, incluso malformaciones arteriovenosas de la médula espinal,
infeccion por el virus linfotrépico tipo 1 de células T humanas (HTLV-1) y sarcoidosis.? Al usar estos
criterios, se clasificaron casos de ATM como parainfecciosas, relacionadas a MS, isquemia de la medula
espinal o idiopéticas. Méas recientemente, mielopatias agudas no compresivas se clasificaron segin un
esquema etioldgico™: 1) las relacionadas a MS, 2) enfermedad sistémica (ej. Lupus eritematoso
sistémico [SLE], sindrome anti-fosfolipido, sindrome de Sjogren), 3) parainfecciosas, 4) mielopatia
demorada de radiacion, 5) infarto de la médula espinal y 6) mielopatia idiopatica. La presencia de MS o
enfermedad sistémica se determiné por criterios estandares”* mientras que las mielopatias
parainfecciosas se diagnosticaron a base de serologia IgM positiva 0 un aumento de cuatro veces 0 mas



Tabla 1 Criterios para mielitis transversa aguda idiopatica

Criterios de inclusién

Criterios de exclusion

Desarrollo de disfuncion autonomica, motora o sensorial
que puede atribuirse a la médula espinal

Sefiales y/o sintomas bilaterales (aunque no
necesariamente simétricos)

Nivel sensorial definido claramente

Exclusion de una etiologia compresiva extra-axial por
neuroimagenes (IRM o mielografia; TC de la espina no
adecuada)

Inflamacidén dentro de la médula espinal demostrada por
pleocitosis del LCR o indice IgG elevado o
aumentacion de gadolinio. Si ho cumplen ningunos de
los criterios inflamatorios al comienzo de sintomas,
repetir evaluacion por IRM y puncion lumbar entre 2 'y
7 dias después del comienzo de sintomas para cumplir
los criterios

Progresién a nadir entre 4 horas y 21 dias después del
comienzo de sintomas (si paciente se despierta con
sintomas, los sintomas tienen que estar mas

Historia de radiacion previa a la espina dentro de
los ultimos 10 afios

Déficit clinico clara de distribucion arterial
consistente con trombosis de la arteria espinal
anterior

Vacios anormales de flujo en el superficie de la
médula espinal consistentes con AVM

Evidencia clinica o seroldgica de enfermedad de
tejido conectivo (sarcoidosis, enfermedad de
Behget, sindrome de Sjogren, SLE, trastorno
mezclado de tejido conectivo, etc.)*

Manifestaciones del SNC de sifilis, enfermedad
Lyme, VIH, HTLV-1, micoplasma u otra
infeccion viral (ej. HSV-1, HSV-2, VZV, EBV,
CMV, HHV-6, enterovirus)*

Anormalidades de IRM cerebral sugerentes de
MS*

Historia de neuritis Optica de apariencia clinica*

pronunciados que al momento de despertarse
*No excluye mielitis transversa aguda asociada con una enfermedad

AVM= malformacién arteriovenosa; SLE= lupus eritematoso sistémico; HTLV-1= virus linfotropica tipo 1 de
células T humanas; HSV= virus herpes simple; VZV= virus varicela zoster; EBV= virus Epstein-Barr; CMV=
citomegalovirus; HHV= virus herpes humano

en niveles 1gG en dos pruebas sucesivas al candidato/ agente infeccioso especifico. Mielopatia demorada
de radiacion se diagnostico segun la historia clinica e infarto de la médula espinal se diagnostico a base
de resultados apropiados clinicos y de imagenes en la ausencia de otras etiologias probables. Mielopatia
transversa idiopatica se definié en esos individuos que no se podian categorizar por otra manera y
constituyd 16,5% de esta serie.

Criterios diagnosticos propuestos para ATM

Los criterios diagndsticos para ATM idiopatica estan alistados en la Tabla 1. Un diagndstico de ATM
idiopatica debe requerir que todos los criterios de inclusion y ningunos de los de exclusion estan
cumplidos. Un diagnéstico de ATM asociada con una enfermedad debe requerir que se cumplen todos
los criterios de inclusion y que el paciente esta identificado como tener una enfermedad subyacente que
esta alistada en las exclusiones especificas de enfermedad.

Por causa de que el sindrome clinico de mielopatia transversa aguda puede tener causas no inflamatorias
(causas vasculares), ATM representa un subgrupo de mielopatias agudas. Un diagnéstico de ATM



requiere evidencia de inflamacion dentro de la médula espinal. Por causa de que biopsia de la médula
espinal no sea opcion préctica en la evaluacion rutinaria de estos pacientes, una IRM espinal y analisis
del LCR son las Unicas herramientas disponibles actualmente para determinar la presencia de
inflamacién dentro de la lesion involucrada. Una IRM espinal aumentada y puncion lumbar son
mandatarias en la evaluacion de ATM sospechada y proponemos gque un diagndéstico de ATM requiere la
aumentacién anormal de gadolinio de la médula espinal o pleocitosis del LCR o un indice IgG elevado
del LCR. Si no se cumplen ningunos de los criterios inflamatorios al comienzo de sintomas, repetir
evaluacion de la IRM y puncion lumbar entre 2 y 7 dias después del comienzo de sintomas para
determinar si se cumplen estos criterios. La tasa de sintesis 1gG es un indicador menos especifico de
inflamacién del SNC que es el indice IgG del LCR** % y no lo debe usar en el diagndstico. Para ayudar
aun mas la identificacion de pacientes con mielopatias vasculares agudas para quienes otras estrategias
de intervencion pueden ser apropiadas, pacientes cuyos sintomas llegan a la severidad maxima en 4
horas del comienzo deben presumir tener una etiologia isquémica. Creemos que esto esta justificado
porque el curso temporal de lesiones vasculares (especialmente eventos tromboticos arteriales)
normalmente progresa muy rdpidamente a nadir. Si van a usarse estos criterios diagnosticos para
identificar pacientes para pruebas terapéuticas prospectivas, es critico excluir pacientes con mielopatias
isquémicas para quienes estrategias anti-inflamatorias no pueden ser indicados. También es importante
diferenciar ATM idiopatica de ATM atribuida a una enfermedad fundamental. Muchos trastornos
inflamatorios sistémicos (SLE, enfermedad de Behcet, sindrome de Sjdgren, etc.) estan asociados con
vasculitis que puede resultar en ATM. Por causa de que estos trastornos ocurren en un espectro
patofisiologico similar y la mayoria tiene regimenes de tratamiento establecidos, debe distinguirse ATM
asociada con estos trastornos de ATM idiopatica. Asi, dos categorias diagndsticas de “ATM idiopatica”
y “ATM enfermedad-asociada” (ATM asociada con SLE) estan propuestas, con tal de que se cumplen
otros criterios (ver mas abajo). Esta distincion ayudara el conducto de pruebas clinicas terapéuticas que
requieren grupos de comparacion uniformes. Igualmente, ATM puede ser el primer sintoma de pacientes
que Ultimamente estan diagnosticados con MS. Por causa de que hay opciones de tratamiento
potenciales para pacientes con MS definida y para los con alto riesgo de desarrollar MS en forma
definida clinicamente,? es importante identificar estos individuos. Proponemos que resultados de la
IRM cerebral que sugieren inflamacién multifocal definan un paciente como tener ATM enfermedad-
asociada en vez de ATM idiopatica. Este criterio sirve un papel importante en la identificacion de casos
probables a representar MS o encefalomielitis diseminada aguda (ADEM).

Limitaciones de los criterios propuestos

Hay limitaciones de estos criterios propuestos que requieren mas discusion. Puede haber casos que
cumplen todos los criterios propuestos con la excepcién de documentacion objetiva de inflamacion
dentro de la médula espinal. Asi, uno puede imaginar una situacion en la cual una IRM espinal en
secuencias potenciadas en T2 muestra una lesion de alta intensidad de sefial que estd de ubicacion
apropiada pero falta aumentacion definida de la anormalidad después de administracion de gadolinio. Si
el LCR fuera normal, entonces no seria posible un diagnéstico de ATM segun los criterios propuestos.
Aln mas, los resultados clinicos presentes en tal individuo tampoco pueden ser consistentes con



mielopatia vascular. No obstante, marcar tal situacion como “ATM posible” actualmente puede ser la
mejor opcion. Igualmente, aunque la exclusion de casos basada en el intervalo entre comienzo de
sintomas y déficit maximo sea arbitraria, se cree que esto criterio estd valido basado en la experiencia
clinica del autor y un reviso de la literatura. Nosotros quedamos cometidos a distinguir ATM de una
mielopatia vascular de evolucion rapida (progresion de 4 horas), una mielopatia hereditaria
“tartamudeando” o de progresion lenta, tumor de la médula espinal, mielopatia debida a fistulas
arteriovenosas durales y una forma progresiva crénica de MS (todos mas de 21 dias de progresion). No
obstante, sin dudo algunas mielopatias vasculares entran los criterios ATM actuales, mientras que
algunos pacientes que pueden tener ATM inflamatoria “verdadera” pueden estar excluidos basado
solamente en su progresion rapida de sintomas. Adicionalmente, para manejo clinico e inclusion en
pruebas de investigacion de pacientes con ATM sospechada, puede no ser prudente esperar hasta el
nadir. Mas bien, puede iniciarse tratamiento con observacion continua para determinar si ultimamente el
paciente cumple todos los criterios. Aunque pacientes con un tumor espinal (tal como un glioma)
normalmente tengan sintomas que duran por semanas hasta meses, puede haber ocasiones cuando la
historia clinica no distinga completamente entre ATM y un tumor espinal. Adicionalmente, pacientes
con un tumor pueden tener una lesion aumentante en la médula espinal y asi cumpliran criterios para
“inflamacion.” Esto no es trastorno inflamatorio verdadero y la aumentacion es simplemente un reflejo
de descomposicion de la barrera hematoencefélica. Tales pacientes normalmente no tienen pleocitosis
del LCR y esto y el curso temporal pueden ser las unicas maneras de distinguir ATM de un glioma
espinal a menos que se considera una biopsia. Salvo eso, en casos en los cuales la distincion no esta
clara, puede ser apropiado iniciar un curso de esteroides seguido por sacar imagenes de la médula
espinal otra vez. Si persiste la aumentacion significante con gadolinio, uno debe considerar una biopsia
de la médula espinal. Otro trastorno que puede no estar completamente diferenciado de ATM idiopatico
basado en los criterios actuales es neuromielitis Optica de Devic (NMO). Aunque las patologias
inflamatorias de MS, ADEM y NMO existan en un continuo con ATM, sélo los tipos espinales de MS 'y
ADEM pueden distinguirse de ATM sospechada basado en IRM cerebral como parte de las pruebas
iniciares. El consorcio no ha propuesto que respuestas de potencial evocado visual sean mandatarias,
porque aln este resultado no excluye absolutamente un diagnéstico eventual de NMO.*"?® Ademas,
mientras que un individuo con ATM Yy una historia de neuritis Optica aparente clinicamente cumple
criterios para NMO y es mas probable tener una enfermedad progresiva y/o recurrente, esto puede no ser
verdad en individuos con enfermedad subclinica del nervio éptica.? El diagnéstico de ATM puede
cambiarse a NMO con el tiempo si pasa que una neuritis Optica de apariencia clinica sigue el sindrome
de la médula espinal. Hemos recomendado que se obtengan potenciales evocados visuales en individuos
con ATM, aunque actualmente no esté cierto si esto significa una poblacion de pacientes con mayor
riesgo para recurrencia o progresion. Aunque estos criterios necesitan estar validados prospectivamente
para determinar si categorizan apropiadamente los individuos y si estas categorizaciones son
significantes en cuanto a estrategias de tratamiento o resultados a largo plazo, representan un armazon
atil para futuros estudios. Aunque los criterios se perciban como restrictivos, creemos que el uso de
estos criterios llegue a la identificacion de méas grupos homogéneos de individuos para estudios clinicos.
Como minimo, adopcién de estos criterios ayuda a formar descripciones exactas de individuos en



reportes publicados y provee el armazdn para clasificaciones subsiguientes mientras emerge una mejor
comprension de mielopatias inflamatorias.

Pruebas fundamentales y evaluacion

La evaluacion inicial de un individuo con una mielopatia en evolucién debe determinar si puede
identificarse una causa estructural (como disco herniado, fractura vertebral patologica, metéstasis de
tumor o espondilolistesis) (Figura). Idealmente debe obtenerse una IRM con contraste por gadolinio
dentro de algunas horas de presentaciéon. Sin embargo, si no la puede obtener en un periodo temporal
corto, la mielografia-TC es un alternativo razonable, aunque esta prueba tiene la desventaja distinta de
ser incapaz de asesar la médula espinal en si. Si una causa estructural de la mielopatia esta identificada,
evaluacion neuroquirdrgica urgente es mandataria. Si no se identifica ninguna causa estructural, debe
hacer una puncion lumbar para distinguir una mielopatia inflamatoria de la no inflamatoria. Debe
evaluar el LCR por pruebas rutinarias (recuento celular, diferencial, niveles de glucosa y proteinas)
ademas de analisis citoldgica y para sintesis intratecal de anticuerpos (bandas oligoclonales e indice
IgG). Si no se ve aumentacion de gadolinio en IRM de la médula espinal y el LCR no muestra
pleocitosis o indice 1gG aumentado, debe considerarse una mielopatia no inflamatoria. Causas posibles
de una mielopatia no inflamatoria incluyen isquemia (arterial, venosa, o “watershed”’ o la debida a
malformacion arteriovenosa), radiacion, lipomatosis epidural, y émbolo fibrocartilago.®** Si se
identifica una mielopatia inflamatoria, debe determinarse la extension de inflamacion. Una IRM
cerebral con gadolinio y potenciales evocados visuales determinaran si hay desmielinizacion en otro
sitio en el eje neural y por lo tanto definiran el proceso como multifocal. Si la desmielinizacion se limita
al nervio/ tracto optico, NMO es posible. Si se ve desmielinizacion mas alla del nervio y tracto optico, el
diagnostico es ADEM o posiblemente MS. Alternativamente, individuos con desmielinizacion
monofocal de la médula espinal (potencial evocado y IRM cerebral no muestran desmielinizacién) y que
cumplen los criterios expuestos arriba se definen como padecer ATM. Entonces mas evaluacion debe
determinar si la ATM es primaria 0 asociada con una enfermedad. Caracteristicas clinicas tales como
fiebre, meningismo, erupcion, infeccion sistémica concurrente (ej. neumonia o enfermedad diarreica),
estado inmunodeprimido (ej. SIDA o medicacion inmunosupresora), infeccion genital recurrente, dolor
quemante radicular con o sin vesiculas sugerentes de radiculitis zoster, o adenopatia pueden sugerir una
etiologia infecciosa para ATM (Tabla 2). En esos casos, deben obtenerse la prueba de reagina
plasmatica rapida, cultivos virales y bacterianos del LCR, la prueba del LCR del Laboratorio de
Investigaciones de Enfermedades Venéreas [VDRL por sus siglas en inglés], estudios PCR viral del
LCR vy titulos del suero agudos para una variedad de agentes infecciosos. Titulos virales convalecientes
deben sacarse 4 a 8 semanas después del comienzo de sintomas. Otras caracteristicas clinicas (ver Tabla
2; para un repaso de criterios, ver Vitali et al. 2!, Lockshin et al.?, Tan et al.?® y Declaracion sobre
Sarcoidosis) pueden sugerir una enfermedad inflamatoria sistémica tales como el sindrome de Sjdgren,
sindrome antifosfolipido, SLE, sarcoidosis o enfermedad mezclada de tejido conectivo. En este
escenario clinico, deben obtenerse los siguientes estudios seroldgicos: nivel de enzima convertidor de
angiotensina, anticuerpos antinucleares, anticuerpos contra el ADN de cadena doble, SS-A (Ro), SS-B

" Nota del traductor: Referente a un area donde se unen dos camas vasculares



(La), anticuerpos contra cardiolipina, anticoagulante del lupus, 2-glicoproteina tipo | y niveles de
complementos. Debe obtenerse también un anlisis de orina con analisis microscopico para hematuria.
Dependiente del nivel clinico de sospecha, deben considerarse una biopsia de la glandula salival labial,
una prueba de TC del pecho con agente 1V de contraste y una prueba Schirmer. Si individuos no tienen
caracteristicas que sugieren ATM asociada con enfermedad y cumplen los criterios de ATM expuestos
arriba, ellos estan diagnosticados con mielitis transversa primaria o idiopatica. Deben considerarse
potenciales evocados, estudios por electromiografia y niveles 14-3-3 del LCR como estudios opcionales
que pueden determinar la extension de dafio neural y el pronostico para recuperacion.® %’

Las recomendaciones para tratamiento de individuos con ATM estéan fuera del alcance de este reporte y
se consideran en otro sitio.

Mientras que reportes anteriores han provecho un armazon para definir el sindrome de ATM, criterios
diagnosticos més viejos han distinguido variablemente otras etiologias para mielopatia no compresiva.
Como resultado, es probable que incluyeran en un término diagnoéstico comin enfermedades con
distintos patologias, epidemiologias y tratamientos potenciales. Esta limitacion, emparejado con el papel
que juega los técnicos modernos de neuroimagenes en definir ATM, ha iniciado estos criterios
diagnosticos actualizados. El esquema nosoldgico propuesto diferencia individuos en categorias
idiopaticas y enfermedad-asociadas, ambos para el proposito de estudios longitudinales de historia
natural asi como para contratacion eventual en pruebas clinicas terapéuticas. Ain méas hemos expuesto
una estrategia para evaluar individuos con ATM. Ahora tiene que evaluarse estos criterios en un estudio
longitudinal de ATM.



Presentacion: Disfuncion neurologica consistente con una herida a un nivel especifico de la médula espinal |

Historia y examen fisico

¢ Confirmar miclopatia aguda

e Determinar el curso de tiempo y la extension de los déficits

¢ Determinar sefiales. sintomas o historia anterior que sugieren infeccion, enfermedad inflamatoria sistémica.
vascular/ isquemia, neoplasia, esclerosis multiple, exposicion a la radiacion, neuromicelitis dptica o trauma

e Determinar si hay historia reciente de vacunacion o enfermedad sistémica

Y
Primera prioridad: Excluir una etiologia compresiva |

Y

¢ Es suficiente causar . Si IRM potenciada con gadolinio de la médula espinal
miclopatia compresiva? dentro de 4 horas
No
Y :
Si No Anormalidad estructural (espondilolistesis) 0 masa espinal |
. ) No l
*  Evaluacién quirirgica urgente Segunda prioridad: Definir presencia/ ausencia de
Considerar metilprednisolona inflamacién de la médula espinal
intravenosa

l

‘ Puncion lumbar

Considerar causas de mielopatia no inflamatorias I

o Malformacion isquemia-arterial, venosa, Pleocitosis LCR o aumentacion de

-~

waltershed* o arteriovenosa No gadolinio o indice IgG elevado
* Radiacion
e Lipomatosis epidural l Si

e Embolo fibrocartilaginoso
| Considerar miclopatia temprana inflamatoria. falso
negativo LCR (repetir la PL en 2-7 dias)

Tercera prioridad: Definir la
extension de desmielinizacion

l

Revisar IRM del cerebro con gadolinio
v potencial visual provocado

| . .
* Refiere al sitio donde se unen las penifenas de dos camas vasculares

apropiado)

. Cerebro/ Cerebro v ) Si i l
tracto 6ptico 4—! Sitio de desmielinizacion !<—l| (Desmielinizacién? ‘
v v 1o
Diagnosticos Posibles | Nervio o tracto optico | T -
e Esclerosis Miltiple * . Mueht'us Tttansvcrsa'Aguda (ATM): |
e ADEM 2 - Idiopatica o asociada con una
T . Neuromielitis Optica posible enfermedad (usar criterios estandares
e TM asociada con una Enf did de Dévi o distingnir & iici 3
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Figura. Enfoque diagndéstico a la mielopatia aguda. PL= puncién lumbar; ADEM=encefalomielitis diseminada aguda



Tabla 2 Pruebas de laboratorio preliminares para un caso sospechado de mielitis transversa aguda

Sintomas y sefiales indicativos Evaluacion Sugerida
Etiologia infecciosa
Fiebre Cultivo bacteriano y Tincion de Gram del LCR
Meningismo PCR LCR: HSV-1, HSV-2, HHV-6, VZV, CMV, EBV, enterovirus, VIH
Erupcion Cultivo viral del LCR
Infeccion sistémica concurrente Cultivo tuberculosis y frotis de bacilos resistentes al acido del LCR
Estado inmunodeprimido Anticuerpos HSV, VZV y HTLV-1 del LCR
Infeccidn genital recurrente Anticuerpos contra Borrelia burgdorferi del LCR
Sintomas de radiculopatia zoster VDRL del LCR
Adenopatia Cultivo micético y tinta india del LCR
Residencia en area endémica para infecciones Radiograma del pecho
parasiticas Serologia para anticuerpos a HSV, VZV, HTLV-1, B. burgdorferi

Considerar serologia para parasitos
Enfermedad inflamatoria sistémica (vasculitis,
enfermedades vasculares colagenas, enfermedad
mezclada de tejido conectivo)

Erupcion ACE del suero

Ulceras genitales u orales Auto-anticuerpos: ANA, ds-ADN, SS-A (Ro), SS-B (La), Smith, RNP
Adenopatia Niveles de complementos

Livedo reticularis Anélisis de orina con analisis microscopica para hematuria

Serositis Biopsia de la glandula labial/ salivar

Fotosensibilidad TC del pecho

Artritis inflamatoria Prueba de Schirmer

Eritema nodoso Radiograma del pecho

Xerostomia Anticuerpos anti-fosfolipidos (anticuerpos anti-cardiolipina, tiempo de veneno de

vibora Russell, tiempo tromboplastina parcial)
Queratitis
Conjuntivitis
Contracturas o espesamiento de la piel
Anemia/ leucopenia/ trombocitopenia
Fendmeno de Raynaud
Historia de trombosis venosa y arterial

MS
Evento previo de desmielinizacion IRM cerebral
Déficit clinico incompleto con anormalidad de IRM  Potenciales evocados
<2 segmentos espinales y <50% del diametro de
la médula espinal
Bandas oligoclonales del LCR

Neuromielitis 6ptica (enfermedad de Devic)
Neuritis Optica Potenciales evocados
IRM cerebral normal IRM cerebral (normalmente negativo)
Presencia de multiples auto-anticuerpos del tipo alistado arriba u otros
Mielitis transversa idiopatica
Falta de caracteristicas clinicas o paraclinicas Potenciales evocados
sugerentes de otra categoria diagndstica Electromiografia/ velocidad de conduccion de nervios

HSV= virus herpes simple; HHV= virus herpes humano; VZV= virus varicela zoster; CMV= citomegalovirus; EBV= virus Epstein-Barr;
HTLV-1=virus linfotropico tipo 1 de células T humanas; VDRL= laboratorio de investigacion sobre enfermedad venérea; ACE=enzima
convertidor de la angiotensina; ANA= anticuerpos anti-nucleares; ds= doble cadena; RNP= ribonucleoproteina
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