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CASO CLÍNICO
Varón de 12 años, sin antecedentes personales ni fami-

liares de interés, que refiere parestesias en zonas distales

de ambas extremidades inferiores desde 24 horas antes.

De forma gradual aparecen debilidad, paresia e hipoeste-

sia que aumentan en intensidad y progresan en dirección

ascendente. Había superado un cuadro catarral 2 sema-

nas antes y desde hace dos o tres días refiere pequeñas

molestias dorsolumbares que no interfieren su actividad

habitual.

En el momento del ingreso la paraparesia e hipoestesia

alcanzan la región glútea, los reflejos patelares y aquíleos

son débiles y existe pérdida importante de fuerza y tono

muscular que impiden la bipedestación. Se realiza una ex-

tracción para hemograma, bioquímica general (iones,

pruebas de función hepática y renal), enzimas musculares,

velocidad de sedimentación globular (VSG), coagulación y

serología víricas. Asimismo se practica una radiografía de

columna, estudio de fondo de ojo y de líquido cefalorra-

quídeo (LCR). Ninguna de estas pruebas mostró altera-

ciones.

En las siguientes 12 horas el déficit neurológico pro-

gresa, afectando la paresia a la musculatura abdominal y

estableciéndose un nivel sensitivo mamilar, con pérdida

del control vesical. Las extremidades superiores conser-

van intactas sus funciones, así como los pares craneales,

músculos respiratorios y pupilas.

PREGUNTAS
1. ¿Realizaría alguna otra prueba complementaria?

2. ¿Cuál es su diagnóstico?

3. ¿Cuál es su diagnóstico diferencial?
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SÍNDROME DE COMPRESIÓN MEDULAR.
HEMATOMA EPIDURAL TORÁCICO

Se realizó resonancia magnética (RM) de columna dor-

sal, en la que se aprecia un hematoma epidural en D2-D3

(fig. 1). Se practicó laminectomía urgente y extracción del

hematoma, observando un angioma extradural que se

reseca. La evolución postoperatoria fue excelente, con re-

cuperación completa de la capacidad funcional previa.

Comentarios
Los hematomas epidurales espontáneos del canal ra-

quídeo representan una enfermedad muy poco frecuen-

te en pediatría1. El origen reside habitualmente en el san-

grado de angiomas y vasos aberrantes situados entre las

meninges y el estuche óseo vertebral y que no mantienen

conexión con la vascularización medular2.

Los síntomas derivan de la compresión medular y están

agravados por la isquemia que se establece secundaria-

mente. El cuadro clínico se completa entre 1 y 5 días y

las primeras manifestaciones suelen ser parestesias en los

dedos de los pies, que evolucionan a un grave déficit sen-

sitivo, motor y vegetativo ascendente hasta el estableci-

miento de un grado sensitivo metamérico correspondiente

al lugar de compresión. Algunos pacientes refieren moles-

tias vertebrales intermitentes los días previos al suceso1-3.

La RM de columna es la prueba diagnóstica de elección

en todo síndrome de compresión medular ya que, a dife-

rencia de la tomografía computarizada, permite diferen-

ciar tejidos blandos, óseos y vasculares3. Es importante

destacar el carácter urgente y precoz de la RM, ya que el

tiempo de evolución afecta de forma negativa las posibi-

lidades de recuperación3,4.

El tratamiento quirúrgico urgente consiste en laminec-

tomías selectivas que permitan la extracción del hemato-

ma. Debe revisarse la zona en busca de posibles angio-

mas o malformaciones arteriovenosas5.

El pronóstico depende de la intensidad del déficit neu-

rológico y del tiempo transcurrido hasta la intervención5,6.

En la mayoría de los casos no quedan secuelas o éstas

son de poca importancia.

El diagnóstico diferencial6 debe establecerse con todas

las causas de parálisis ascendente con componente sen-

sitivo: síndrome de Guillain-Barré, mielitis transversa, etc.

En el síndrome de Guillain-Barré la parálisis se manifies-

ta días después de una infección, la evolución es muy va-

riable (horas, días o semanas), en cerca de la mitad de

los casos existe afectación bulbar que puede ocasionar

insuficiencia respiratoria y también se afecta el sistema

nervioso autónomo. La presencia de nivel sensitivo hace

dudar del diagnóstico7. El LCR muestra disociación albu-

minocitológica. La mielitis transversa provoca signos de

compresión medular aguda. Suele existir antecedente in-

feccioso vírico, dolor abdominal o de espalda y un nivel

sensitivo; son frecuentes los trastornos esfinterianos, la

fiebre y rigidez de nuca y el LCR muestra ligera pleocito-

sis sin proteinorraquia. Si existen dudas, el diagnóstico

definitivo se efectúa mediante la RM. La poliomielitis, rara

hoy día, puede presentarse con debilidad muscular agu-

da difusamente simétrica, aunque es más frecuente que

provoque parálisis asimétrica. En el botulismo y la into-

xicación por organofosforados, los reflejos osteotendino-

sos y la sensibilidad están conservados, y son caracterís-

ticas del primero la afectación oculobulbar y la debilidad

muscular descendente. En las intoxicaciones por orga-

nofosforados, además del antecedente de exposición, se

aprecian trastornos de pupilas, gastrointestinales y sia-

lorrea.
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Figura 1. Corte sagital de resonancia magnética nuclear
que muestra el hematoma extradural torácico
(flecha) comprimiendo la medula espinal.


