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Sefior Editor:

La mielosis funicular o degeneracion combinada subaguda de la médula espinal, que también se
conoce como sindrome neuroanémico, es una degeneracion medular desmielinizante, casi siempre
combinada (de varios cordones medulares), que aparece vinculada sobre todo a la anemia
perniciosa y la aclorhidria gastrica; sus manifestaciones neurologicas fundamentales son:
parestesias, alteraciones de la sensibilidad profunda (ataxia con pérdida de la sensibilidad
vibratoria explorada con el diapasén) y debilidad motora. La predisposicion a la anemia perniciosa
se hereda como un factor Gnico autosémico dominante. El 40 % de los pacientes tienen en suero
un autoanticuerpo, una gammaglobulina 7s con actividad hacia el factor intrinseco y
aproximadamente el 80 % tienen anticuerpos contra las células parietales de la pared gastrica. Es
raro encontrar esta alteracion en pacientes menores de 35 afios. El contenido total de vitamina By,
en el organismo es de 5 mg. La pérdida diaria es de aproximadamente 2,5 mg y las
manifestaciones clinicas y hematol6gicas de anemia E)erniciosa aparecen cuando la vitamina B,
corporal se ha reducido al 10 % de lo normal (0,5 mg).

La etiologia se vincula en el 80 % de los casos a la anemia perniciosa y, en menor cuantia, ha sido
encontrada en diversas enfermedades: diabetes mellitus tipo 1, hipoparatiroidismo, enfermedad de
Addison, hipopituitarismo, tiroiditis cronica, miastenia gravis, vitiligo, avitaminosis (pelagra, esprue),
icteros hemoliticos, leucémicos, alcohdlicos, nefriticos crénicos y paltdicos crénicos.®

Es comun distinguir tres periodos en su evolucion clinica:

Primer periodo prodrémico: Este es generalmente prolongado, con trastornos disestésicos iniciales
hasta un aflo y percepciones parestésicas, como sintoma clinico mas importante; el paciente
refiere: sensaciones de hormigueo de las manos, «pie muerto», cosquilleo indefinido, sensacion de
pisar gravilla, de caminar sobre alfombras, entre otros trastornos de la sensibilidad.

No hay paralelismo entre la aparicion de disestesias y el grado de anemia; en la mayoria de los
casos, las disestesias persisten después de curada la anemia y obligan al paciente a consultar al
médico en multiples ocasiones. Los pacientes refieren sensacion de ardor urente en la boca y la
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lengua, acompafiada en algunos casos de glositis. La astenia se manifiesta en esta etapa en los
casos en que su periodo prodromico es corto e impreciso. Puede presentarse sensacion
vertiginosa, y se puede encontrar palidez cutanea significativa, aunque puede faltar la facies
anémica.”

Como consecuencia de este periodo, se establece el trastorno motor. La marcha paretoespastica
0 paretoataxica se impone sobre las disestesias iniciales, domina el cuadro clinico y ocasiona
incoordinacién en la marcha.

Segundo periodo: Se establece el tratamiento oportuno de los trastornos citados anteriormente,
pese a que en ocasiones el cuadro neuroldgico se agrava cada vez mas y la intensidad en la
incoordinacion motriz y los progresos de la paralisis obligan al enfermo a permanecer en cama. Los
reflejos tendinosos, especialmente el rotuliano y el aquiliano en las formas miel6sicas laterales,
estan aumentados y en ocasiones se aprecia clonus. En las formas cordonales posteriores los
reflejos tendinosos quedan abolidos desde el principio, lo que obliga a establecer el diagndstico
diferencial de la enfermedad con la tabes dorsal.

Con frecuencia, el signo de Babinski se manifiesta positivo en las esclerosis mielésicas cordonales
laterales. El trastorno parésico es predominante, se manifiesta por una paraplejia flaccido-
espastica, en el primer caso relacionado con la coexistencia de lesiones del cordén posterior de la
médula espinal. No falta la anorexia y el cuadro de anemia perniciosa puede acompafiarse de
febriculas.

La sintomatologia nerviosa continia dominando el cuadro clinico por encima de la anemia, pero se
aprecia palidez cutaneomucosa y pueden aparecer soplos cardiacos. La degeneracion combinada
subaguda de la médula espinal o mielosis funicular puede aparecer y transcurrir sin
manifestaciones anémicas.*®

La puncion lumbar y el estudio del liquido cefalorraquideo contribuyen a descartar la sifilis medular.
Es poco frecuente que la mielosis funicular aparezca sin aclorhidria gastrica.

Tercer periodo: La duracion total de los sindromes meduloanémicos abandonados a si mismos, es
entre cuatro meses y dos 0 mas afos, y durante su curso pueden presentarse breves remisiones.
Sin tratamiento médico, la enfermedad se agrava rapidamente.

La paraplejia, de inicio flaccida, se transforma en espastica, aumenta su intensidad y el enfermo,
incluso en la cama, es incapaz de realizar los movimientos elementales. El trastorno esfinteriano es
constante, y la incontinencia urinaria es la regla. Se establecen graves trastornos tréficos en zonas
de apoyo (Ulceras por presion), se afecta ademas de la sensibilidad profunda, la sensibilidad al
tacto, al dolor y al calor. Los reflejos cutdneos y tendinosos tienden a abolirse.

En esta fase aparecen trastornos psiquicos, a veces muy pronunciados, y adoptan el aspecto de
delirio, especialmente de persecucion. Ademas, existe amnesia, estado de confusibn mental,
pobreza de ideas en la expresién oral. La progresién y exacerbacién de las manifestaciones
psiquicas constituyen un signo de mal prondstico y no tarda en presentarse la muerte.”

Datos de Laboratorio: En la sangre los eritrocitos son grandes y ovalados; existen ademas otros
pocos pequefios y deformes (poiquilocitosis producto de eritropoyesis deficiente en la médula
6sea). El nimero de leucocitos se encuentra generalmente por debajo de 5 X 10°/L y los
granulocitos, que comprenden menos del 50 % de los leucocitos, tienden a ser multisegmentados.
Las plaguetas usualmente se encuentran en nimero menor (4 X 10°/L -10 x 109/L). Los reticulocitos
suelen ser menos de un 3 %. La bilirrubina no conjugada esta elevada, pero rara vez por encima
de 34 pmol/L.

La médula O6sea est4d hiperactiva, los metamielocitos gigantes son predominantes. Los
megacariocitos se encuentran hipersegmentados y reducidos en numero, la hemosiderina esta
aumentada y se observa en forma de granulos finos.°

Otras pruebas de laboratorio: Los pacientes no secretan &cido libre en el estémago y solo
cantidades muy pequefias de jugo gastrico; la actividad de la deshidrogenasa lactica sérica (LDH)
se encuentra excesivamente elevada. La prueba de Schilling demuestra que la concentracion de
vitamina B;, marcada con cobalto 57 se encuentra muy deficiente.

Puede establecerse el diagnéstico diferencial con el déficit de acido folico, que produce las mismas
manifestaciones hematoldgicas que la anemia perniciosa; sin embargo, los cambios en la sangre
ocurren rapidamente y estan en relacién con las reservas de acido folico que duran uno o dos
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meses. Entre sus causas mas frecuentes, se encuentra la desnutricion, especialmente asociada al
alcoholismo (anemia megaloblastica nutricional). La deficiencia de acido félico causa esprie y
puede complicar ciertas anemias hemoliticas crénicas, como la anemia de células falciformes.
Ocasionalmente, se observa en epilépticos que llevan tratamiento con primidona, difenilhidantoina
o fenobarbital; estos medicamentos interfieren con la absorcién del folato, y en pacientes
leucémicos después del tratamiento con metrotexato, pirimetamina o triantereno, los cuales
bloguean la reduccion del acido félico a su forma metabdlicamente activa: el acido folinico.

En anemias megaloblasticas causadas por deficiencia de acido félico, no se encuentran sintomas
de afectacion del sistema nervioso central (SNC); el 4cido gastrico libre puede estar normal y la
prueba de absorcion de vitamina By, es normal.’

Prondstico

La anemia perniciosa sin tratamiento es mortal. Los sintomas del SNC son reversibles si han tenido
una duracion inferior a seis meses, pero pueden ser permanentes si persisten por mayor tiempo. El
conteo de reticulocitos comienza a aumentar hacia el cuarto dia de tratamiento y alcanza un
maximo entre el sexto y el décimo dia y la hemoglobina se normaliza hacia las seis semanas. La
aclorhidria resistente a la histamina persiste y la prueba de Schilling permanece alterada.’

En la vigésimo tercera edicion del Diccionario de la Lengua Espafiola se define el vocablo enfocar,
en su cuarta acepcion, como: dirigir la atencion o el interés hacia un asunto o problema, desde
unos supuestos previos, para tratar de resolverlo acertadamente.® La problematica tratada convoca
a la reflexion, al tener como punto de partida aspectos de la sintomatologia de este padecimiento,
que despiertan el interés y permite aplicar con especial cuidado el método clinico, que hace posible
desenvolverse con habilidad en asuntos tan sisteméticos y cotidianos, como la atencion a los
enfermos. Esto implica, a su vez, una anamnesis cuidadosa y un examen fisico exhaustivo y
detallado, el empleo de pruebas complementarias que conduzcan a la comprobaciéon del
diagndstico positivo y una adecuada prescripcion de la terapéutica esencial y resolutiva de las
dolencias de cada uno de los pacientes.
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