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DISAUTONOMIA GASTROINTESTINAL COMO MANIFESTACION DE
MIELITIS TRANSVERSA: CASO CLINICO

GASTROINTESTINAL DYSAUTONOMIA AS A MANIFESTATION OF TRANSVERSE MYELITIS: CASE REPORT
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RESUMEN

Introduccion: La mielitis transversa de origen inflamatorio es una afectacion de la médula espinal, afecta uno o
varios niveles, es rara. La etiologia incluye esclerosis multiple, causas infecciosas o trastornos del espectro de la
neuromielitis dptica. Se presenta de forma aguda, con sintomas motores, sensoriales y/o disautonémicos como
los gastrointestinales y urinarios. El diagndstico se basa en la sintomatologia, evolucién y se confirma por
puncion lumbar, resonancia magnética nuclear, y analitica sanguinea completa. Caso clinico: Se presenta el
caso clinico de una paciente con Mielitis transversa, que debuté con sintomatologia gastrointestinal, sintomas
motoresy confirmacién diagnéstica con resonancia magnética nuclear.

Palabras clave: Mielitis transversa; Desmielinizante; Disautonomia; Gastrointestinal. (Fuente: DeCS- BIREME)

ABSTRACT

Introduction: Inflammatory transverse myelitis is a rare condition that affects one or more levels of the spinal
cord. Its etiology includes multiple sclerosis, infectious causes, or disorders within the spectrum of
neuromyelitis optica. It presents acutely with motor, sensory, and/or dysautonomic symptoms, such as those
related to the gastrointestinal and urinary systems. Diagnosis is based on symptomatology, evolution, and is
confirmed by lumbar puncture, magnetic resonance imaging, and complete blood analysis. Clinical case: We
present a clinical case of a patient with transverse myelitis who presented with gastrointestinal symptoms,
motor symptoms, and was diagnosed with magnetic resonance imaging.

Keywords: transverse myelitis, demyelinating, dysautonomia, gastrointestinal. (Source: MESH-NLM)
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INTRODUCCION

La mielitis transversa (MT) de origen inflamatoria es un
enfermedad desmielinizante aguda o subaguda, que
refleja una lesion medular bilateral o segmentaria, se
desarrolla en ausencia de enfermedad neuroldgica
previa, e incluye disfuncion motora, sensorial y/o
autondmica'™. La etiologia incluye causas
parainfecciosas, autoinmunitarias y enfermedades
desmielinizantes®.

Su incidencia es de 1.34 a 4.6 por milléon de habitantes
por aho, sin predisposicion de género, etnia, ni areas
geogréficas. El cuadro clinico puede evolucionar en
horas a dias y presentar una evolucién unilateral o
bilateral. El diagnostico debe demostrar la inflamacién
medular espinal y excluir otras patologias, con base en
la Resonancia Magnética Nuclear con gadolinio (RMN),
y en el liquido cefalorraquideo (LCR) . Los
corticosteroides son el tratamiento de primera linea; la
metilprednisolona es la eleccion en el tratamiento
agudo y puede continuarse con plasmaféresis o
inmunoglobulina en caso de respuesta no satisfactoria
@ Se expone el caso de una paciente joven con
sintomatologia inicial de disautonomia digestiva, que
esuna presentacion poco frecuente.

CASO CLINICO

Femenino de 26 afos, con diagndsticos previos de
trastorno depresivo desde hace 5 aios sin tratamiento,
estrefimiento con seguimiento de 10afos, manejado

con laxantes y con mala respuesta, eséfago
hipercontractil subtipo esfinter eséfago inferior
hipertenso de 9 meses de evolucién, con manejo con
neuromoduladores, procinético e inhibidores de
bomba de protones, con mala respuesta. Se le
realizaron dos laparotomias exploradoras, la primera
hace 3 afos por oclusién colénica y la segunda hace un
afno poroclusién deintestino delgado.

Inicia su padecimiento actual con disfagia esofagica,
pirosis y epigastralgia progresivas. Posteriormente
presenta paresia y parestesias en miembros toracicos, y
progresa a cuadriparesia en menos de 1 mes, con un
episodio de amaurosis bilateral de aproximadamente
15 minutos de duraciéon con recuperacién total de la
vision. Se realiz6 esofagograma que no demostro
alteraciones de contractilidad esofdgica. La RMN de
encéfalo y columna cervical mostré lesion hiperintensa
de 17 mm en C6-C7, que sugirié presencia de placa
desmielinizante. La puncién lumbar reporta LCR
transparente, incoloro, pH 8, leucocitos 2 cel/mm3,
glucosa 42 g/dL, proteinas totales 0.2 mg/dL, cloro 125
mmol/L y el cultivo sin desarrollo bacteriano. La
citometria hematica, quimica sanguinea, electrolitos
séricos se reportan normales. El panel viral se reporté no
reactivo a virus de hepatitis B, C y virus de
inmunodeficiencia humana. El electroencefalograma
sin evidencia de actividad epiléptica, el perfil
inmunolégico se muestraenlaTabla 1.

Tabla 1. Perfil inmunolégico

Anticuerpo anti-nuclerares (ANA) (IFI)
Anticuerpo anti-DNA doble cadena (dsADN)
Anticuerpo Anti-reaginas (V.D.R.L.)

Anticuerpo antiestreptolisina O

Anticuerpo anti-Scl-70 (Anti-topoisomerasa 1)
Anticuerpo anti-Smith

Anticuerpo anti-La (SS-B) en Suero
Anticuerpo anti-Jo-1 (histidil-RNAt sintetasa)

Anticuerpo anti-Mitocondriales (IFI)

Al examen fisico: se reporta valoracion oftalmoldgica
sin alteraciones, fuerza muscular Daniels 3/5 en
miembros toracicos, 2/5 en miembros pélvicos; reflejos
de estiramiento muscular (REM) +/++++ en miembro

Positivo 1:100 nuclear moteado grueso
Negativo

No reactivo

181 Ul/ml

Negativo

Negativo

Negativo

Negativo

Negativo

Negativo

pélvico derecho, y REM ++/++++ del resto de
extremidades. Respuesta plantar indiferente bilateral y
sensibilidad conservada.
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Se inicié tratamiento con metilprednisolona en bolo,
1gr cada 24 horas intravenosa por 5 dias, tras no
presentar mejoria, se le administro inmunoglobulina G
humana, dosis total 0.4 gr/kg de peso/dosis durante 5
dias. Presenté mejoria clinica al mes de seguimiento
con recuperacion parcial de fuerza muscular 3/5 en
escala de Daniels en extremidades pélvicas y

=
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disminucién de sintomas gastrointestinales.

La RMN cervical, dorsal y lumbar de control un mes
después reportd placa desmielinizante en C6-C7
caracterizada por lesion fusiforme hipointensa en T1y
FLAIR, e hiperintensa en T2 sin realce al gadolinio (Ver
Figura1).

Figura 1. RM cervical se observa en corte sagital (A) y (B) a nivel de C6-C7 lesion fusiforme hiperintensa (flechas
blancas) en T2 que no realza con Gadolinio. Corte axial (C) se aprecia lesién hiperintensa (flecha blanca)

centromedular.

DISCUSION

La mielitis transversa inflamatoria es una patologia
neuroldgica que se diagnostica cada vez con frecuencia
mayory representa un reto diagndstico y terapéutico. El
presente reporte ilustra un caso de mielitis transversa
de inicio con sintomatologia disautonémica de tipo
digestiva con estrefiimiento y disfagia esofdgica. La
patologia centromedular se distingue de las lesiones
encefalicas y de las neuropatias periféricas por un nivel
sensitivo bien definido, por debajo del cual la
percepcion de la temperatura se encuentra alterada®.
En la paciente del caso reportado no se documentan
alteraciones termosensoriales probablemente por no
considerar el diagnostico de MT centromedular. El
andlisis de liquido cefalorraquideo puede descartar
causas infecciosas, y respaldar el diagndstico de un
patrén inflamatorio con pleocitosis moderada,
proteinas elevadas, sin bandas oligoclonales (OCB) vy,
ocasionalmente indice IgG aumentado ©, lo cual es
coincidente con el caso en cuestion.

La RMN confirma la presencia de lesién medular
desmielinizante, identificando los diferentes tipos de
MT, y los diferencia de otras lesiones estructurales,
vasculares y neoplasicas6. Los hallazgos caracteristicos
en adultos son lesiones hiperintensas en T2 que realzan
congadolinioen 50a90% de los casos.

I%\

Se puede localizar centralmente en multiples
segmentos de la médula, con mayor frecuencia en la
region toracica”. En el caso reportado, la lesion
centromedular no realzé con gadolinio y la extensién
fue en segmentos cervicales ¢,

Las manifestaciones clinicas principales en MT son
motoras, sensoriales y/o autondémicas, de acuerdo al
sitio de afectacion. Las complicaciones se pueden
clasificar de acuerdo a la fase de la enfermedad. La fase
aguda se caracteriza frecuentemente por retencion
urinaria aguda y estrefiimiento, y las complicaciones
crénicas incluyen depresidon mayor, infeccion urinaria
recurrente o crénica y ulceras de decubito por
paraplejia. La disfuncion intestinal como en este caso es
el resultado de la afectacién de los nervios
parasimpaticos, simpaticosy motores.

De la afectacién parasimpatica, el nervio Vago y los
nervios S2-4 que se encargan de la inervacion del
intestino anterior, medio y posterior dan como
resultado un tiempo de transito lento. En combinacion,
eltransito lentoy el aumento del tono del esfinter, junto
con la pérdida de la sensacion de plenitud rectal,
pueden provocar estrefiimiento grave ®. En el caso
presente, el estrefimiento crénico incluso condiciono
dos episodio de oclusion intestinal que requirieron
manejo quirdrgico. Esta es una presentacion peculiarya
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que los reportes similares de oclusion intestinal,
perforacién y necrosis son raros. Llama la atencién la

afectacién de neuronas autonémicas medulares (figura
2).

Fasciculo grécil

Fasciculo cuneiforme

Tracto corticoespinal lateral

Tracto rubroespinal

Tracto reticuloespinal lateral

Neuronas autonomicas

medulares

Tracto vestibuloespinal

Tracto reticuloespinal anterior
Tracto tectoespinal

Tracto corticoespinal anterior

Figura 2. RM en corte axial (A) se aprecia lesion hiperintensa (flecha blanca) centromedular; representacion
esquematica: de autoria propia (B) de cordones y tractos medulares.

Los objetivos del tratamiento en la fase aguda son
detener la progresién e iniciar la resolucion de la
inflamacién y la recuperaciéon clinica ®. Los
corticosteroides son el manejo de primera linea, por via
intravenosa en dosis altas. La segunda linea es la
utilizaciéon de inmunoglobulina o plasmaféresis,
aunque sus efectos terapéuticos aun son
controversiales ™.

La paciente de este caso recibié tratamiento con bolos
de metilprednisolona sin buena respuesta clinica, con
posterior terapia de rescate con inmunoglobulina. La
mejoria clinica a su egreso fue minima, y mas notaria al
mes de seguimiento. En casos similaresse describela
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recuperacién con rehabilitacion fisica entre 1y 3 meses,
pero puede ser un proceso largoy demorar hasta 2 afios.
La ausencia de recuperacién inicial en los primeros 3a 6
meses, predice la recuperacion completa poco
probable "V, La paciente de este caso requiere
seguimiento para evaluar autonomia, alteraciones
motoras, y manifestaciones disautonémicas, debido al
nivel de afectaciénen C5-C7.

El manejo del estreiiimiento crénico debe incluir
medidas higiénico-dietéticas, estableciendo un
programa intestinal que incluya liquidos adecuados,
dieta adecuada, actividad y movimientos intestinales
programadosy uso delaxantes .

Conflictos de intereses: Los autores declaran no tener
conflicto de interés en la publicacién de este articulo.
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