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Mielomalacia: una causa 
de insuficiencia respiratoria
tardía. A propósito de 2 casos

Sr. Editor:
La lesión medular intraparto es una patología poco frecuente1.

La clínica y la evolución dependerán del nivel y extensión de la
zona afectada1-4. Si la lesión se localiza por debajo de C5 no sue-
le ocasionar insuficiencia respiratoria. Presentamos 2 casos de
insuficiencia respiratoria de inicio tardío causada por lesión me-
dular cervical baja.

Caso 1. Paciente de 10 meses que ingresa en la unidad de cuida-
dos intensivos pediátricos (UCIP) por insuficiencia respiratoria agu-
da en contexto de broncospasmo.

Antecedentes patológicos. Parto a término distócico tras presenta-
ción cefálica. Parálisis braquial izquierda obstétrica. Bronquiolitis

leve a los 5 meses. En el estudio preoperatorio de la parálisis bra-
quial se objetiva mediante RM una lesión orientada como siringo-
mielia entre C6-T1. Estancamiento ponderal desde el mes de vida.

En la exploración destaca aspecto distrófico, hipertonía con hiper-
reflexia de extremidades inferiores y marcada dificultad respiratoria,
con hipoventilación y sibilantes diseminados. Dada la fatiga respira-
toria, precisa intubación y ventilación mecánica 4 días. Radiológica-
mente se objetiva parálisis hemidiafragmática izquierda que se confir-
ma mediante radioscopia. A la semana del alta, reingresa por un
cuadro similar, precisando ventilación durante 6 días. A las 24 h de la
extubación, reinicia estrés necesitando reintubación con diversos in-
tentos de extubación frustrados, por lo que se realiza una plicatura del
hemidiafragma paralizado. A pesar de dicha intervención, no tolera la
extubación por lo que se repite una RM y se reinterpreta la lesión me-
dular como una zona de mielomalacia. Por mala tolerancia al descen-
so de los parámetros respiratorios se realiza una traqueotomía tras
40 días de ventilación mecánica, siendo, actualmente, dependiente de
un respirador, tolerando períodos de respiración espontánea.

Caso 2. Paciente de 2 meses que ingresa en la UCIP por insufi-
ciencia respiratoria aguda.

Antecedentes patológicos. Parto a término por cesárea por pre-
sentación de nalgas. Distrés respiratorio neonatal con llanto débil e
hipotonía de predominio en extremidades inferiores. Por RM se ob-
jetiva mielomalacia medular quística en C7-T12 secundaria a reab-
sorción de hematoma intramedular, que clínicamente se traduce en
paraparesia flácida de extremidades inferiores e hipotrofia muscular.

En la exploración destaca hipotonía de predominio en extremida-
des inferiores con hiporreflexia, mal color y cianosis labial con im-
portante dificultad respiratoria secundaria a bronquiolitis por virus
respiratorio sincitial. Dado el mal estado general se decide intuba-
ción. Se intenta la extubación en tres ocasiones sin éxito; después de
15 días tolera colocación de ventilación no invasiva que se retira sin
incidencias. A los 6 meses reingresa en UCIP por otro cuadro de in-
suficiencia respiratoria aguda que precisa ventilación mecánica
durante 3 días y ventilación no invasiva durante 19. A los 8 meses
presenta una parada cardiorrespiratoria en el contexto de un bron-
cospasmo por lo que llega a la UCIP intubada. Posteriormente, la
paciente presenta fracasos repetidos de extubación por lo que, des-
pués de 2 meses, se realiza traqueotomía y, actualmente, la pacien-
te depende de un respirador.

Las lesiones medulares espinales pueden suceder como compli-
cación grave del parto, aunque este hecho suele ser excepcional5,6.
Suelen acontecer después de partos traumáticos pero también se
han descrito después de partos sin incidencias aparentes 2,3.

Existen dos grupos según el mecanismo de producción: estira-
miento-tracción (afectación cervical baja y/o torácica) y torsión (le-
sión cervical alta-media)1,3,7.

Aunque la presentación con clínica respiratoria no es habitual en
las lesiones medulares bajas, en los casos que exponemos, dicha sin-
tomatología no se ha presentado en el período neonatal, sino a pos-
teriori ya que la etiopatogenia de la clínica difiere de la de lesiones
medulares más altas. En las lesiones entre C1-C2 se produce apnea y
muerte temprana. La lesión entre C3-C5 ocasiona una parálisis dia-
fragmática y una pérdida de funcionamiento de músculos intercosta-
les y abdominales, por lo que los músculos accesorios claudican al
intentar suplir la función de intercambio gaseoso. La patología de zo-
nas cervicales más bajas, como la de nuestros 2 pacientes, no afecta
al diafragma, pero sí que existe una pérdida de funcionamiento de
músculos intercostales y abdominales. Las contracciones diafragmá-
ticas se asocian a movimiento paradójico de la pared torácica y ten-
dencia al colapso pulmonar con bamboleo abdominal 8.

No obstante, en nuestro primer paciente, se podría considerar una
etiología multifactorial como causante del fracaso respiratorio (es-
tancamiento ponderal, parálisis diafragmática y lesión de mieloma-
lacia). En el segundo caso, el principal motivo de la insuficiencia res-
piratoria es la lesión medular.



An Pediatr (Barc). 2006;64(6):595-604 603

Cartas al Editor

Por último destacar que, la ventilación domiciliaria a través de tra-
queotomía, favorece la reincorporación precoz a una vida diaria más
o menos normalizada, con una baja morbimortalidad y una buena
reintegración comunitaria9. Es importante adiestrar a los cuidadores
para ofrecer la máxima confianza a la familia y seguridad al paciente.
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Dosis única de rasburicasa
como tratamiento del
síndrome de lisis tumoral 
en 2 pacientes

Sr. Editor:
El síndrome de lisis tumoral (SLT) se presenta con frecuencia

durante la quimioterapia de inducción en pacientes pediátri-
cos con neoplasias hematológicas, y elevada masa tumoral. Se

manifiesta con hiperuricemia, hiperpotasemia, hiperfosfatemia,
azoemia e hipocalcemia, que pueden producir fallo renal por la
cristalización del ácido úrico en los túbulos renales1.

La enzima uratooxidasa denominada rasburicasa (Fasturtec®),
recientemente comercializada en España, cataliza la conversión
de ácido úrico a alantoína, que es 5-10 veces más soluble en
agua que el ácido úrico, facilitando así su excreción urinaria2. El
laboratorio fabricante recomienda una dosis de 0,15-0,2 mg/kg/día
vía intravenosa durante 5-7 días, aunque se han documentado
como eficaces duraciones de tratamiento inferiores3.

A continuación describimos 2 casos de pacientes pediátricos
en los que una única dosis de rasburicasa fue eficaz en el trata-
miento del SLT.

Paciente 1. Niño de 3 años, 13 kg y 127 cm, diagnosticado de lin-
foma linfoblástico de Burkitt abdominal extenso (estadio III). Al in-
greso presentaba leucocitosis, LDH elevada, hiperuricemia, e hipo-
calcemia, que evidenciaban el desarrollo de SLT subclínico (tabla 1).

Previa hidratación, alcalinización de la orina y administración de
alopurinol a 10 mg/kg/día vía oral (medidas habituales de preven-
ción del SLT), se inició tratamiento quimioterápico de inducción,
con ciclofosfamida (300 mg/m2) y vincristina (1 mg/m2) vía intrave-
nosa y administración intratecal de citarabina 30 mg, metotrexato
12 mg e hidrocortisona 20 mg (triple intratecal). A las 24 h del trata-
miento, se alcanzó una concentración sérica máxima de ácido úrico
de 16 mg/dl, por lo que se decidió administrar una dosis de rasbu-
ricasa de 2,5 mg (0,19 mg/kg) vía intravenosa, registrándose un
descenso del 98% en los niveles de ácido úrico. Estos se mantuvie-
ron por debajo del límite superior del intervalo de normalidad en
todo momento. El paciente evolucionó favorablemente y en la ac-
tualidad continúa en tratamiento quimioterápico.

Paciente 2. Niña de 8 años, 30 kg y 132 cm, diagnosticada de lin-
foma anaplásico de células grandes, estadio IV, con afectación me-
dular masiva. Al ingreso destacaba la presencia de leucocitosis y
LDH elevada.

Tras aplicar las medidas habituales de prevención del SLT, se ini-
ció tratamiento quimioterápico con triple intratecal; y vincristina
(2 mg/m2), ciclofosfamida (500 mg/m2, 3 dosis), adriamicina
(60 mg/m2) y metotrexato (3 g/m2), vía intravenosa. Al día siguien-
te desarrolló un cuadro compatible con SLT, caracterizado por hi-
pocalcemia, hiperuricemia e insuficiencia renal aguda; también pre-
sentó íleo paralítico. Se decidió tratamiento por vía intravenosa con
una dosis de rasburicasa de 6 mg (0,2 mg/kg), con lo cual la con-
centración de ácido úrico descendió a valores inferiores a 1 mg/dl
en menos de 24 h y se mantuvo dentro de los límites de normali-
dad a los días posteriores. Actualmente la paciente se encuentra en
remisión completa, tras 2 años sin recidivas ni metástasis a distancia.

TABLA 1. Datos analíticos de los pacientes, previos 
y 24 h tras el tratamiento quimioterápico 
y con rasburicasa

Paciente 1 Paciente 2

Previo 24 h Previo 24 h

Leucocitos/�l (5.500-15.500) 6.190,7 4.910,3 14.000,6 11.500,7

Ácido úrico (3-7) (mg/dl) 16,2 0,3 10,6 < 1

Fosfato (3,6-5,6) (mg/dl) 3,7 3,7 2,9 3,4

Potasio (3,5-5,3) (mEq/l) 4 3,9 3,9 4,5

Calcio (8,7-10,5) (mg/dl) 8 9,3 7,1 9,7

LDH (230-460) (U/l) 2.099 648 1.137 570

LDH: lactato deshidrogenasa.


