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Paraparesia aguda 
no traumática

Sr. Editor:

La paraparesia aguda sin antecedente traumático es una enti-
dad de escasa frecuencia en la edad pediátrica. Adquiere espe-
cial relevancia debido a las graves secuelas que puede provocar,
motivo de comunicar el presente caso.

Se trata de un varón de 14 años remitido desde otro hospital por-
que 7 h antes presentó dolor en la zona interescapular de aparición
brusca, sin antecedente traumático previo y que se autolimitó. Una
hora más tarde aparecieron parestesias en extremidades inferiores y
cuando a las 2 h de iniciarse el cuadro intentó levantarse presentó
debilidad muscular que le impedía la sedestación y la deambulación.
A su llegada a urgencias era incapaz de movilizar las extremidades
inferiores y el hemiabdomen inferior y se observó hipoestesia en
ambas extremidades inferiores y nivel sensitivo claro a nivel de he-
miabdomen superior. Los reflejos rotulianos y aquíleos estaban abo-
lidos bilateralmente y el reflejo cutáneo plantar era en flexión. No
era capaz de controlar los esfínteres y no refería dolor.

Con la sospecha de un síndrome de compresión medular aguda
se inició tratamiento con metilprednisolona por vía intravenosa en
dosis de shock medular (bolo inicial de 30 mg/kg seguido de
5 mg/kg/h durante 23 h) en espera de poder precisar la etiología del
proceso.

La RM medular mostró una lesión en D2 compatible con una mal-
formación arteriovenosa (MAV) de tipo II o III, sangrado adyacente
en C7 y mielopatía asociada desde C3 a D5 (fig. 1). La RM craneal
fue normal. A las pocas horas se realizó una arteriografía con em-
bolización de la MAV (fig. 2). Actualmente el niño se encuentra en
programa de rehabilitación con secuelas graves.

El desarrollo reciente de nuevas técnicas de imagen (como la
angiografía medular selectiva) y los avances en microcirugía y
terapia intravascular permiten conocer con detalle las caracte-
rísticas de la anatomía y la fisiopatogenia de las malformacio-
nes arteriovenosas cerebrales y disponer de nuevas opciones te-
rapéuticas1-3. Las fístulas arteriovenosas durales espinales (MAV
de tipo I) se forman a partir de una comunicación anómala en-
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tre una arteria que nutre la duramadre y una vena radicular
emergente que se establece dentro de la cubierta meníngea y
que comporta inversión del flujo venoso con arterialización de
la misma, hiperaflujo, hipertensión venosa e isquemia medu-
lar1-4. El síntoma inicial suele ser la paraparesia que se instaura
lentamente, con exacerbaciones, coincidiendo con el ejercicio
o determinadas posturas1,4. Se sigue de debilidad, trastorno sen-
sitivo, disfunción esfinteriana y abolición de los reflejos osteo-
tendinosos. La RM muestra la mielopatía y la ectasia venosa pero
para localizar el trayecto fistuloso es necesaria la angiografía su-
praselectiva2-4. El tratamiento consiste en la interrupción del tra-
yecto fistuloso mediante obliteración intravascular o neurociru-
gía1,3,4.

Los glomus medulares (MAV de tipo II) son las malformacio-
nes intramedulares más frecuentes1. Se presentan en edades más
tempranas que las MAV de tipo I. Se forman a partir de múltiples
ramas de las arterias espinales anteriores y posteriores en un
solo segmento de la médula y suelen asociarse a malformacio-
nes de la metámera, por lo que se cree que su origen es congé-
nito5. Se asocian a aneurismas que aumentan el riesgo de san-
grado y hemorragia subaracnoidea1,5,6. La presentación suele ser
aguda, como hemorragia subaracnoidea o intramedular según
su localización sea exclusivamente intramedular o comprenda
extensiones hacia la piamadre. Se recomienda tratamiento intra-
vascular en una primera fase para permitir una actuación qui-
rúrgica posterior con un menor riesgo de sangrado1.

Las MAV de tipo III son las menos frecuentes. De etiología
congénita no sólo afectan estructuras medulares y las cubiertas
meníngeas, sino también extraespinales. Son las malformaciones
arteriovenosas de más difícil abordaje y por eso sólo se tratan si

producen deterioro funcional progresivo o ictus repetidos me-
diante embolización o cirugía.

Las fístulas arteriovenosas perimedulares constituyen las MAV
de tipo IV. Son conexiones entre la arteria espinal anterior y una
vena perimedular que producen síntomas por compresión. Los
signos de afectación medular o radicular progresan lentamente.
El tratamiento recomendado es la embolización seguida de neu-
rocirugía si no se consigue la obliteración total de la fístula7.

No hay acuerdo respecto al tratamiento de las lesiones agudas
medulares. En el caso del hematoma epidural por sangrado de
la malformación arteriovenosa medular el tratamiento es el mis-
mo que en otros casos de compresión medular y consiste en la
cirugía urgente8,9. El pronóstico dependerá de la afectación neu-
rológica prequirúrgica, del tiempo que haya transcurrido antes
de la intervención y de la localización del hematoma8. Algunos
autores optan también por la cirugía precoz en los casos de he-
matoma subdural o hemorragia intramedular y publican buenos
resultados10. La corticoterapia podría tener un papel como me-
dida previa en caso de que el tratamiento definitivo no se pueda
realizar inmediatamente.
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Figura 1. RM que muestra  la  extensión de la  ma lforma -
ción vascular.

Figura 2. Arteriogra fía  y emboliza ción de la  ma lforma -
ción arteriovenosa .
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