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Enfermedad actual

Mujer de 22 afos de edad, raza mestiza, casada, de
ocupacion ama de casa, natural de Amazonas y
procedente de Lima donde radica desde lainfancia.

Inicié su enfermedad dos semanas antes del ingreso
(a), deformainsidiosay curso progresivo, con cefalea
global tipo pulsatil durante 2 dias, disminuyendo con el
consumo de antiinflamatorio no esteroideo (AINES).
Luego presentd dolor anivel decolumnavertebral dorsal
con predominio paravertebral derecho, tipo opresivo,
no irradiado, que se intensificaba con ladeambulacién
y calmaba parcialmente con AINES. Desde 10 dias ai
presenta limitacion funcional para la flexo-extensién
delacolumnavertebral y no toleraba el dectbito dorsal
por dolor. Desde unasemana ai el dolor se intensificd
y seirradiabaaregion gltea, requiriendo de analgésicos
parenterales; se agrego hiporexiay escalofrios. Desde
5 dias ai presenta dificultad y pujo parala miccion, y
desde 3 dias ai, parestesias de miembros inferiores
(MMI1) a predominio izquierdo. Desde 2 dias ai se
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agregd disminucion delasensibilidad de MMII. El dia
del ingreso presentd disminucion delafuerzade MM
eimposibilidad parala marcha, acudi6 a posta médica
donde le encontraron globo vesical |le colocan sonda
vesical y laderivan aemergenciadel Hospital Nacional
Arzobispo Loayza.

Funcionesbiol égicas: hiporexia; sed incrementada;
diuresis: retencion urinaria; deposicion: constipada
desde 1 semanaai; suefio alterado por dolor; peso: baja
ponderal no significativa en las Ultimas 2 semanas,
sudoracion incrementada por las noches.

Antecedentes:

No hipertensién arterial, diabetes mellitus ni
tuberculosis. Infeccion urinaria durante su Ultima
gestacion.

Ginecolégicos. FUR: 12 dias ai. G2 P2002. FUP:
13 meses ai. Usa dispositivo intrauterino como
anticonceptivo.
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Habitos Nocivos: Ingestade bebidas alcohdlicasen
poca cantidad. No consumo de tabaco ni drogas.

Examen Fisico:

Presion arterial: 100/60 mm Hg; Frecuencia
cardiaca: 80 x’; Frecuencia respiratoria: 20 x’
Temperatura: 37,1°C

Buen estado nutricional. Lucida y orientada. En
posicién semisentada obligada. Piel: palidez leve,
temperaturay humedad conservadas, no habiacianosis,
Ilenado capilar < 2 segundos. Tejido celular subcutaneo:
distribucion adecuada; no presentaba edema. Huesos,
articulares y musculos: columna vertebral central; no
habia masas palpables; Dandy (+) en columna dorsal
baja(D8-D10); signo de L asegue no evaluable, motilidad
articular en extremidades normal. Linfaticos: no se
encontré linfadenomegalia. Mucosas: humedas,
rosadas, |engua papilada Cuello: no habiaingurgitacion
yugular y no se palpaba tiroides ni linfadenomegalia.
Torax: simétrico, percusion y auscultacion normales.
Mamas turgentes; eutréficas. Aparato cardiovascular:
ruidos cardiacos ritmicos, regulares, de buena
intensidad, no se auscultaron sopl os; pul sos periféricos
estaban presentes y simétricos. Abdomen: globuloso,
blando, depresible, doloroso a la palpacién profunda
en hipogastrio, se palpaba cuerda cdlica en flanco
izquierdo, no habia visceromegalia, timpanismo
conservado; ruidos hidroaéreos presentes. Génito-
urinario: No habiadolor lumbar, genitalesde acuerdo a
edad y sexo. Tacto rectal: esfinter hiperténico, ampolla
rectal ocupada por heces duras, no masas. Sistema
nervioso: lucida, orientada. Fuerzamuscular: miembros
superiores. 5+/5+, miembros inferiores: 1+/5+; tono
muscular disminuido; reflejos osteotendinosos:
miembros superiores: 2+/4+, miembrosinferiores: 0+/
4+; Hoffmann, Babinski, Clonus y triple flexion
ausentes. Sensibilidad: hipoestesiatactil, protopaticay
epicriticacauda desde D8, profundaconservada; metria
y diadococinesia conservados; pares craneales
conservados; no signos de liberacién frontal ni rigidez
de nuca

Examenes auxiliares

Hb: 9,8 gr/dl; Hto: 29% VCM: 85,2 HCM: 28,2,
CHCM: 33,1. Leucocitos: 10 800/mm? (A: 1%, S. 76%,
E: 2%, B: 0%, M: 3%, L: 18%). Plaquetas: 574 000/
mm?3; Glucosa: 85 mg/dL ; Urea: 28 mg/dL Creatinina:
0,67 mg/dL; Tiempo de Protrombina: 12,1"", INR: 0,92.
Proteinastotales: 7,78 g/dL, Alb: 3,66 g/dL, Glob: 4,12

g/dL; TGP: 16 U/L; TGO:10 U/L; Na: 148 mEg/L, K:
3,9 mEg/L; Cl: 108 mEgQ/L, lactato: 0,5 mEg/L.

AGA: FiO,: 0,21, pH: 7,49, pO,: 107 mm Hg; pCO,;:
26,4 mm Hg, HCO,: 20,6 mEg/L, SatO,: 98%.

Examen completo de orina: densidad 1010, pH: 6,
leucocitos: 0 - 1 x ¢, hematies 8 - 10 x c, células
epiteliales escasas, cilindros (-), cristales uratos
amorfos.

La ecografia abdomina mostré higado con leve
incremento de la ecogenicidad, rifiones con discreta
ectasiapielica

El estudio de resonancia magnética de columna
mostro: lesion heterogénea centrada en espacio epidural
posterior desde D9 aL 1 de 12 mm de diametro mayor
con un area central de degeneracion quisticanecrética.
Compresion significativadelamédulaespina por efecto
de masa desplazandola hacia delante pero sin signosde
infiltracién medular (Figura 1). Con excepcién de la
discreta prominenciahacialasforaminas contiguas esta
lesion no presentaba signos de extension vertebral o
paravertebral. En secuenciaen T2 se aprecia adecuada
diferenciacion entreel nicleo pulposoy €l anillo fibroso
de todos los discos intervertebrales representados, sin
configurar protrusion significativa ni hernias.

Figura 1. Resonancia magnéti ca de columna lumbar
gue muestra lesiéon heterogénea centrada en espacio
epidural posterior desde D9 aL 1 de12mm de didmetro
mayor que presentaun é&rea central de degeneracion
quistica necrotica. Compresién significativa de lamédula
espinal por efecto de masadesplazandola hacia delante
pero sin signos de infiltracion medular.
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La paciente fue transferidaal Instituto Nacional de
Enfermedades Neoplasicas donde fue intervenida
quirdrgicamente de emergencia.

Previamente se le habia realizado una radiografia
de térax (de frente y perfil) y una radiografia de
columna; en ésta Ultima se evidenci6 unarectificacion
delacolumnaanivel lumbar.

Discusion Clinica:
Dr. Anibal Prentice

La clinica en neurologia ha cambiado bastante en
los ultimos afios por el uso de la tomografia y
resonancia, pero todaviaseguimos haciendo lasiguiente
secuenciaen el diagndstico: ¢Dondeestalalesion? ¢Con
que rapidez se instalé o progresd?; ¢Como es la
distribucion de las manifestaciones neurol 6gicas?
Existen 0 no signos o sintomas sistémicos? etc.

En ocasiones, o que vemos en laresonanciay enla
tomografia no tiene relacion con el cuadro clinico; es
importante saber si hay unarelacién entrelalocalizacion
anatomicapor lahistoriay lo que se ve en lasimagenes,
un caso tipico esel de un paciente con unaradicul opatia,
€l paciente puede tener estudio deiméagenes con lesion
en 3 discos, perolasimagenesnoindividualizan €l origen
de los sintomas. La historia es fundamental, si no
tenemos unaaproximacion al diagndstico enlahistoria,
hay que volver a examinar hasta tener una idea de lo
gue esta pasando con €l paciente.

Ademas, es necesario ubicar lalesion ya seaen €l
sistema nervioso periférico, en el masculo, en laplaca
mioneural, enlamedulaespina, enel bulbo, enlacorteza
cerebral, en los ganglios dorsales, etc.

En nuestro caso tenemos una secuencia de
presentacion clinicabastante clara: esunamujer joven,
ama de casa, no tiene ocupacion de riesgo, proviene
de Limay tiene una enfermedad subaguda, de inicio
insidioso con curso progresivo; ademas, no tiene
antecedentes de importancia.

Sus sintomas principales son: dolor en la columna
dorsal que aumenta cuando esta en decubito; ademas,
cefalea durante dos a tres dias, y consecutivamente:
escalofrios, hiporexia, baja de peso, sudoracion
nocturna; todo eso nosllevaapensar que hay un cuadro
sistémico, que puede ser infeccioso, pero no se puede
descartar laposibilidad de unaneoplasiadetipo linfoma
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por ejemplo. La presencia de fiebre en infecciones es
un sintoma importante pero puede no darse.

El hecho que tenga sintomas vesicales, asociados a
debilidad en los miembrosinferiores con pérdidade la
sensibilidad, nos Ileva a plantear que hay compromiso
enlamedulaespinal.

En el examen fisico, la paciente estaba alerta, no
tenia signos meningeos, no habia linfadenopatia, ni
signos de embolia periférica. Tenia una paraparesia
con arreflexiaen miembrosinferiores; laarreflexiapuede
ser por compromiso del sistema nervioso periférico
sobre todo las neuropatias o por lesion de la medula
espina durante su fase aguda.

No habia signo de Babinski ni clonus; cuando hay
compresion medular, estos se presentan semanas
después; su ausenciano descarta que haya compromiso
medular.

La anemia normocrémica y normocitica, y
trombocitosis, se observan en procesos inflamatorios
0 en procesos infecciosos agudos.

En laresonanciamagnéticade columnadorsal existe
una lesion heterogénea epidural, con ciertas areas de
degeneracion quistico-necrdtica; no habiacompromiso
vertebral o paravertebral, ni compromiso discal.

L ossindromes de |la paciente son: unamasaepidural
evidente; un cuadro sistémico acomparado de anemia
normocrémica y normocitica, que puede ser por
deficiencia de fierro, infeccién aguda, neoplasia,
enfermedad infecciosa crénica u otra enfermedad
inflamatoria cronica; y latrombocitosis que puede ser
una reaccion de fase aguda a unainfeccion.

Laslesionesdelamédulaespina pueden dar diversas
manifestaciones clinicas como:

a. El shock espinal, de unalesion aguda, con pardlisis,
arreflexia, anestesia, disfuncién devejigay pardlisis
intestinal; este puede durar semanas paraluego
evolucionar a espasticidad con presencia del signo
de Babinsky e hiperreflexia (1).

b. El sindrome “anterior”, en el cual lapresenciade
una masa anterior comprime la arteria espinal
anterior que nutre las vias piramidal es motoras
anteriores, se va atraducir en una pardlisis en el
nivel delalesién. Un paciente con unaparaparesia
sintener nivel sensorial, no descartaun compromiso
medular. En esas situaciones se debe hacer un
examen minucioso, porgue no se sabe en qué nivel
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puede estar lalesion; ladistribucion delas vias que
van alas piernas estan por fueraen el nivel dela
médulacervical, y unalesion cervical anterior puede
presentarse con una paraparesia.

c. El sindrome posterior da dolor y parestesias que
estan fuerade proporcién con unadebilidad motora,
en este sindrome posterior hay una ataxia sensorial
gue debe diferenciarse de sindrome radicular.

d. Unsindrome central cuando hay dilatacion del canal
medular central dando siringomielia o lesiones
expansivas en este canal que producen una pérdida
sensoria parcial, y unadebilidad mayor enlaspiernas
con retencion urinaria.

e. El sindromede Brown-Sequard por unahemiseccion
delamédulaespinal.

El canal raquideo tiene una parte ésea, la medula
espinal, el espacio epidural que e,taen continuidad con
€l hueso, el espacio subaracnoideoy el cuerpo vertebral.

Laanatomiade la columnavertebral escomplejay
para analizar las imagenes de nuestra paciente es
necesario revisarla; lamédula espinal estaenvueltapor
los meninges que separan |os espacios subaracnoideo
y epidural y por fuera de esta el canal 6seo con sus
estructuras correspondientes (Figura 2)(2). Las
imégenes delaTAC y delaRMN permiten visualizar
estas estructuras asi como las lesiones que pueden
afectarlas primariamente o por contiguidad.
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Figura 2. Seccién transversal de un cuerpo
vertebral mostrando lalocdizacion delos
espacios epidurd y subdura. (Modificadoy
traducido de Baker AS, Ojemann RG,
Swartz MN, Richardson EP Jr. (2)).

Tabla 1. Diagnostico diferencid.

e Infeccidn
- Absces epidurd
- Quistehidatidico
- TB
- Brucella
- FasciolaH
- Cisticercods
e Meningioma (T ipicamente subdural,
5-15% de los eginales epidural es)
Epidural hematoma
Linfoma
Enf. de Castleman
Metéstasis
Quiste aracnoideo
Quite epidermoide

El diagndstico diferencial de lesiones medulares
incluye lesiones benignas y malignas (Tabla 1), cuyas
caracteristicas en € estudio de imagenes y el cuadro
clinico voy aresaltar brevemente.

El cuadro clinico en lesiones tumorales como
meningiomas, linfomas essimilar, no hay diferenciaen
lasiméagenes. EI hematoma epidural ocurre en pacientes
gue generalmente tienen un traumatismo, han estado
tomando warfarinay es unamasa hiperdensaen T1, lo
cual vaen contrade laimagen del paciente. Linfomas,
Enfermedad de Castleman, metastasis y raramente
quiste aracnoideo ¢Quiste epidermoide?; pero laimagen
es hipodensa en T1 lo que no se ve en esta paciente.

La enfermedad de Castleman es un desorden
linfoproliferativo con sintomas sistémicos como
adenopatias, etc., pero laimagen esun poco diferente,
aca hay una densidad mas homogénea, cuando le
colocaron contraste a esta paciente, habia unadensidad
homogénea al igual delo que se observaen el linfoma
epidural, da masa, pero es una masa homogéneay sin
esas estructuras que habian en la paciente.

La hematopoyesis extra medular, localizada en la
columna puede producir un sindrome de compresion
medular.

Latuberculosis generalmente ocurre por extension
de osteomielitis vertebral, lo cual no se havisto en esta
paciente; generalmente es un cuadro mas cronico
aungue se puede ver en periodo de semanas, seria
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extraordinario que esta paciente tenga tuberculosis sin
haber comprometido otras estructuras de la médula o
de lacolumnavertebral .

L os quistes hidatidicos se pueden presentar con una
historia semejante; mas frecuentemente vemos estos
quistes en el higado, luego en los pulmones, en el
cerebro; generalmente los discos intervertebrales no
estan comprometidos; el compromiso espinal puede
ser intramedular, intradural, extra medular, extradural
intraespinal, cuerpo vertebral o paravertebral, los hay
con todas las gamas de presentaciones. Casi todos
son epidurales como en esta paciente y €l tratamiento
es basicamente quirurgico.

Otros parasitos que pueden invadir el espacio
epidural y dar manifestaciones de compromiso medular
son la cisticercosis (3) y la fasciola hepética (4).

En un paciente con una paraparesia por Compromiso
medular, se estima un lapso maximo de 6 horas para
gue seaintervenido quirdrgicamente; 6 horas estiempo
suficiente para revisar la bibliografia, Ilamar al
neurocirujano y si habia una masa, €l radioterapeuta
debeestar dli paratratar aese paciente. Si algiin mensgje
tiene esta descripcion es que no importatanto llegar al
diagndstico, cuanto la urgencia de descompresion de
lamédula para evitar una paraplejia permanente.

El absceso epidural es una emergencia médico
quirdrgica, mas quirdrgica que médica, requiere un
diagnéstico y tratamiento rapido para prevenir la
pardlisis y la muerte. A pesar del tratamiento, todavia
hay unamortalidad hastadel 30%, laincidenciade esta
entidad esté entre 1,2 casos/10 000 a 2,8/10 000 (5).
Laincidencia haaumentado por laepidemiadel SIDA
y por el abuso de drogas intravenosas. La edad de
presentacion es desde neonatos hasta pacientes
mayores de 80 afios. Hay ciertos factores que
predisponen al absceso epidural, como diabetes,
enfermedad degenerativa articular, cirrosis,
alcoholismo, insuficienciarenal, malignidad, etc.

L as manifestaciones clinicas son tipicamente, fiebre,
malestar general y dolor vertebral; en una paciente
con fiebre y dolor vertebral se debe descartar esta
posibilidad hasta que se pruebelo contrario, aunque no
necesariamente tiene que haber fiebre. La presentacion
generalmente es aguda, pero aveces es crénicacuando
hay unainfeccién subyacente en lavecindad. El dolor
se exacerba por la posicion en decubito y es peor en la
noche, lo que tenia nuestra paciente.
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El absceso epidural es diagnosticado por los
hallazgos en laresonanciamagnética. Tipicamente esta
localizado en la columna toracica y menos
frecuentemente en lacolumnalumbar; aestos pacientes
generalmente se les ha hecho una puncién lumbar o
han tenido un procedimiento quirdrgico en la columna
lumbar en la regién posterior. El germen aislado con
mayor frecuencia es el Saphylococcus aureus, pero
pueden ser agentes etiol 6gicos otras bacterias como
brucella, nocardia, etc.

Los cultivos bacteriol 6gicos son positivos casi en
90% (6) y con menor frecuenciaen sangre 6 en liquido
cefalorraguideo.

A pesar del tratamiento precoz tiene unamorbilidad
elevada por las secuelas de lesion motora y una
mortalidad elevada.

Mi diagndstico es absceso epidural y la paciente
debi6 ser intervenida quirdrgicamente de urgencia.

Discusion Patolégica
Dr. Eduardo Matos

La patogenia del absceso epidural no solamente
ocurre por compresion sino también por alteraciones a
nivel vascular.

La lesion generalmente se da a nivel torécico; tal
como seve en laresonanciade la paciente donde el Dr.
Prentice haexplicado las alteraciones que han ocurrido;
pero por el aumento de punciones raguideas, anestesia
raguidea, partos sin dolor, entre otros, lafrecuenciaen
el nivel lumbar esta aumentando (6). Generalmente
ocurre en la parte posterior del canal ragquideo, en la
parte anterior se presenta solamente entre el 10y 15 %
de los casos.

La diseminacién es hematdgena en € 50% de los
casos; en el 33% es por contigliidad; y en 17% de los
casos, no se logra determinar (6).

El agente causal masfrecuente esel Saphylococcus
aureus en el 75% de los casos (7,8); hasta hace una
década el 15% era meticilino-resistente y el 85% era
sensible, pero en esta Ultima década en algunas series
hasta 40% son resistentes a la meticilina (5,9). Luego
esta el Saphylococcus epidermidis, principa mente
cuando hay antecedente de instrumentacion;
Escherichia coli, si existe el antecedente de una
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infeccion urinaria; Pseudomona aer uginosa en pacientes
gue usan drogas endovenosas. Hay reportes anecddticos
de bacterias anaerdbicas como bacteroides; asi como
nocardia, hongos, candida, Sporothrix, Aspergillus,
mycobacterias tuberculosas y no tuberculosas, y
parasitos.

Los factores que modifican el pronostico son: la
edad, €l grado de compresion medular, comorbilidad
asociada y la duracion de los sintomas compresivos.
Si el paciente es menor de 60 afios va a tener un
prondstico bueno; si el grado de compresién medular
es menor de 50% también va a tener un prondstico
bueno; si no hay comorbilidad asociada como parece
ser el caso de la paciente; y si la duracion de los
sintomas compresivos, es menor de 72 horas hasta la
terapia descompresiva va a tener probablemente un
prondstico mejor (7).

La paciente fue operada con la posibilidad
diagndstica de una neoplasiay se hall6 un absceso, €l
gue fue drenado; el germen fue Saphylococcu aureus
meticilino sensible; laterapiade el eccién esunaoxacilina
gue fue lo que se utilizd; una aternativa hubiera sido
un antibiético betalactdmico. En casos de
Saphylococcu aureus meticilino resistentelaterapiade
eleccidn es vancomicina, aungue ya existen reportes
deresistenciaaeste antibiotico (8). El tratamiento con
antibidticos no debe ser menor de 4 semanas 'y seglin
algunos, no menor de 6 semanas.
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