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LA PARAPARESIA ESPASTICA TROPICAL

A propésito de un caso

Por LUIS TRELLES, JUAN ALTAMIRANO, CONRADG CASTRO, RICHARD
JOHNSON, LUIS LARRAURI. ORLANDO ALIAGA y ROSA VELASCO

RESUMEN

Se describe el caso de una paciente con una paraparesia espdstice tropical,
causada por el virus HTLV-1. Se trata de una sefiorita de 26 afios de edad que
ha presentado dos cuadros diferentes: uno en relacién con una cisticercosis cere-
bral, que comenzo en 1975 y el otro que es motivo de este trabajo. En 1979,
comenz6 a preseniar una pareparesia pure de evolucion muy lenta. Reciente
mente se ha podido demostrar, en la sangre vy en el LCR, la presencia del virus
humano T linfotropo tipo 1. A propésito de la paciente se describe la enfer.
meduad, los hallazges paraclinicos mds importantes. Los autores desean Hamuar
la atencion sobre esta patologia que puede ser frecuente en nuestro medio.

SUMMARY

One patient with tropical spastic paraparesia is described. Since 1970
she develloped a slow progressive paraparesia without sensitive symptoms. Several
CSF exams have showed a pleiocitocis and a progressive inerement of inmuno-
globulins, with an oligoelonal distribution in the last exem. HTLV-1 virus was
demonstrated in the blood and CSF by ELISA and Western Blots methods.

PaLABRAS-CLAVE: Paraparesia espastica tropical, virus HTLV-I, Neurologin
Tropical.
KEYy worbps: Tropical spastic paraparesia. HTLV.virus, Tropical Neurology
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Estudios serolégicos han puesto en evidencia la presencia de anticuerpos
para el virus humano T-linfotrépico tipe I (HTLV-I), en pacientes que presen-
tabsn una paraplejia espastica de evolucién cronicamente progresiva, a la que
se ha convenide en llamar “la paraplejia espastica tropical”. Estos hallazgos han
side hechos en numerosas partes del mundo, como en el Caribe (BARTHOLOMEW
y cols., 1986; VERNANT y cols., 1987), en Colombia (RonceErs-JoHNSON v rols.,
1985), en la Costa de Marfil (GEssain v cols., 1986}, en las Seychelles { Roman
y eols., 1987) y en el Japin (OSAME y cols., 1986 y 1987).

Recientemente el virus ha sido aislado del liquido céfalo-raquideo (Hirosk
y cols.,, 1986) de pacientes que sufrian la enfermedad, perc no se ha hecho has-
ta el momento un esiudio histologico adecuado.

Desde 1976, uno de nosotros (J.A.), sigue a una paciente, actualmente
de 26 afios de edad. Esta enferma forma parte de un grupo de tres personas
con una paraparesia espastica tropical, en las que se ha demostrado la presencia
del virus HTLV-I en la sangre y en el LCR. A propdsite de cste caso quisiéra-
mos llamar la atencién de la comunidad médica sobre esta enfermedad relativa-
mente frecuente entre nosotros y seitalar algunos de los hallazgos elinicos y neu-
fisiolégicos de la alteracion.

DESCRIPCION DE LA PACIENTE

Paciente de 26 afios de edad, blanca, natural de Tarma, procedente de
Lima. La enfermedad consta en realidad de dos fases distintas: hasta agosto de
1979 y después.

Primera fase de la enfermedad

Desde los 8 aios de edad ha tenido cefalea gobal de moderada intensi-
dad, de tipo latido y que evolucionaba por periodos. A los 15 ahos comenzo a
presentar crisis convulsivas generalizadas, tonico-clonicas, de frecuencia varia-
ble. Fueron tratadas, con éxito parcial, con hidantoinas y fencharbital, luego
de un internamiento en el que una arteriografia y una neumoencefalografia no
demostraron anormalidades, Desgraciadamente el cuadro eomicial continud agra-
vandose, pues las crisis se hicieron cada vez mas frecuentes. A ellas ze agre-
garon episodios de diplopia y de afasia, por los que tuve que ser rehospitali-
zada en octubre de 1982. Una TAC y un estudio del LCR llevaron a la con:
clusién que la paciente sufria de una neurocisticercosis, pues el examen tomo-
grafico mostré numerosos quistes calcificados y no calcificados y se encontraba
una pleiocitocis moderada del LCR. Se hizo un tratamiento con Praziquantel,
el que se repitié en 1984, porque la paciente conservaba algunos de sus sintomas,
que creimos poder explicar por la cisticereocis, pero que en realidad forman par-
te de la segunda fase de la enfermedad. que pasamos a diseutir a continuacién.
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Segunda fase de la enfermedad

En 1979, aparentemente luego de una erisis convulsiva, se dié cuenta
que presentaba una disminucién de la fuerza muscular en el miembra inferior
izquierdo, la que se fue agravande muy lentamente en los afios que siguieron.
En agosto de 1982 se habia transformado en una paraparesia, con reflejos vives
y signos de Babinski, pero sin alteraciones sensitivas. La paraparesia ha con-
tinvado agravindose muy moderadamente hasta la actualidad, en que presenta
ademds alteraciones esfinterianas vesicales, con una dificultad para retener la
orina y una evacuacion incompleta. Pero no se han agregado sintomas ni sig-
nos de oira indole, fundamentalmente no hay alteraciones sensitivas.

Una iltima evaluacién hecha recientemente mostro la desaparicion de

los quistes parasitarios.

Antecedentes: sin importancia.
Examen clinico actual:

Moderada paraparesia, con hiperreflexia osteotendinosa en los cuatro miem-
bros, signo de Babinski bilateral, clonus en ambos piés y vejiga neurogénica
(evacuacién y retencion incompletas). No hay trastornos sensitivos. El resto
de los exdamenes neurolégico y general es normal.

Exdmenes auxiliares:
Hemogremas

Numerosos exdmenes de sangre han mostrado la presencia constante de
una anemia de grado moderade, con un mimero de hematies que oscila alrede-
dor de 3 millones y medio, una hemoglebina en 10 gr. % y un hematocrite en
35%. El mimero de leucocitos siempre fue normal, oscilando en los diferentes
afios entre 5,000 y 6,000 por mms. La glucosa es de 74 mgs. %; la creatinina:
0.5 mgs. %; la urea: 13.91 mgs. %; el colesterol: 200 mgs. % transaminasas:
GOA: 25; GP: 33. Proteinograma electroforético del plasma: normal (4/85).
Orina: normal.

LCR

El LCR de la paciente ha sido examinade en numercsas oportunidades;
en nuestro servicio desde 1983 se han realizade varias PL. Sélo mencionaremos

algunas de ellas,
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5/83 1/84 5/84 4/85
COLOR N N N N
PRES. N N N N
FROTS. 30 mg. 37 mg. 29 mg. 25 mg.
C1 720 mg. 731 7 696 778 mg.
GLUCOS, 43 mg. 64 7 53 7 60 mg.
SEROL. neg. neg. neg. neg.
FI1J. COM. neg. nag. neg. neg.
CISTIC.
CELS. 3 6 4 3
linfo. 3 6 4 3
poli. 0 0 0 0
eosi. 0 0 0 0
GAMMA. 12.5% 9% 15% 21.4%
GLOBS.

Vale la pena recalcar que el ultimo proteinograma electroforético mostre
una curva de tipo oligoclonal,

Estudios virologices: fueron realizados en la sangre y en LCR- En am-
bos, tanto el Elisa como la prueba de Western Blots, fueron positivos para el virus
humano linfotrépico del tipe 1 (HTLV-I).

Evaluacion del sistema inmunoldgico: presencia de células t auxiliares
multilobuladas en sangre y en LCR. Disminucién de la respuesta natural de
las celulas killer.

Audiometria: normal.

Potenciales evocados auditives: normales.

Potenciales evocados somato sensorigles: normales.

Tac: presencia de numerosos quisles calcificados v vives en los primeros
examencs (1982, 1984). En la actualidad todos estdn calcificados,

DISCUSION
EL VIRUS

El virus HTLV.I fue identificado en las células cancerosas de dos pa-
cientes negros, que presentaban una forma de leucemia llamada la leucemia T4
del adulto. Pertenece a la familia de los retrovirus y se le clasifica deniro de la
subfamilia de los oncovirus, por la capacidad que tiene de generar un ecincer.
De hecho muchos de los pacientes portadores de anticuerpos virales y aparente-
mente sanos presenian en la sangre linfocitos T4 multilobulados. Pura algunos
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estarian en una fase de preleucemia. Al respecto vale la pena recordar que
nuestra paciente tiene estos linfocitos ancrmales, a los que no sabemos qué im-
portancia atribuirles. El virus estd formado por umna cubierta de liptdos, entre
los que sobresalen moléculas proteicas, una de las cuales, llamada gp2lE.
seria la responsable de la depresién inmunitaria en la que se hallan algunos de
los pacientes. El HTLV-I puede infectar una variedad de ceélulas in vitro: los
linfocitos T, los linfocitos B, los fibroblastos, las células endoteliales. Hasta el
momente desgraciadamente se descounoce el elemento parasitado en el sistema
nervioso central, aunqgue por la naturaleza tan localizada de la enfermedad neu-
rolégica, debe de ser muy especifica. Al respecto vale la pena sefalar que el
HIV, retrovirus de la subfamilia de los lentivirus, puede causar una mielopa-
tita combinada de la meédula, a juzgar por los hallazgos en algunes pacientes con
SIDA (TreLLEs, 1987).

La transmisién del virus se hace sexualmente, z través de transfusiones
de sangre y sobre todo congénila o perinatalmente de madre a hijo. Aparente-
mente el germen puede permanecer en estado latente muchos anos antes de
activarse.

Las pruebas para detectar anticuerpos virales han mostrade que sélo 1%
de las personas infectadas por el virus desarrollan una leucemia. Se desconoce
por el momento la prevalencia de la paraparesia espastica entre los infectados.

La distribucién geografica del HTLV.] es universal, aunque pareceriz
predominar en el Caribe, en el sur del Japén y en Africa. Un estudic prelimina.
entre nosotros no parece indicar que sea muy frecuente ( JoHNsSON y cols., 1987).
Sin embargo, son necesarios ofros estudios antes de llegar a cualquier conclusién.

EL CUADRQ CLINICO

La enfermedad se caracteriza por la instalacién progresiva y lenta de umna
paraparesia espastica, acompanada de signos de lesion central: Babinski, clonus,
hiperreflexia osteotendinosa, alteraciones esfinterianas vesieales, Ademis de los
sintomas motores que son los que constantemente se hallan presentes; no es
rare encontrar alteraciones semsitivas, sea bajo la medalidad de un nivel sensi-
tivo (JoHNsON y cols., 1987), sea bajo la forma de un pequefio déficit sensitivo
distal de miembros inferiores.

En nuestra paciente ne hemos podido demostrar anomalias sensitivas hasta
el momento actual de su evolucion. En ella, por una razén que desconocemos,
los cordones posteriores y la regién anterior de los cordones laterales se hallan
indemnes o muy poco afectados, como lo corrobora la normalidad de los poten-
ciales evocados senstiivos.

La enfermedad se confina a la médula pues no existe caso reportada en
que la infeccion haya ganado el encéfalo; si una prueba fuese necesaria les
potenciales evocados auditivos en nuestra enferma son normales.
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EXAMENES AUXILIARES

El LCR de nuestra paciente mostré, come alteracién mds importante,
una pleicitoeis inconstante y sobre todo un aumento progresive de las inmuno-
globulinas G, asi con una distribucion oligoclonal en el ultime examen. Comeo
es bien sabido este tipo de curva es frecuente en la esclerosis en placas y en algu-
nas enfermedades poco frecuentes en las que se producen inmunoglobulinas in-
tratecalmente. Este hallazgo es importante para comprender mejor la biologia
de la infeccién y tal vez para su aplicacién al esclarecimicnto de la fisiopatolo-
gia de la esclerosis multiple.

El diagnéstico de la enfermedad lo hace la demostracicn de anticuerpos
virales en la sangre y el LCR y ¢l aislamiento del virus.

Desde el punto de vista inmunoldgico existe una depresion inmunitaria
en estos pacientes y en ocasiones la presencia de linfocitos multilobulados en la
sangre y el LCR, lo que para algunos es indicador de una fase de preleucemia.

Los eximenes electrofisiologicos no contribuyen al diagnostico. pero si al
prongstico evelutiva, En efecto la enfermedad parece evolucionar mas torpida-
mente en los enfermos que presentan evidencia de compromiso de los cordones
posteriores, al examinar los polenciales evocados somatosensoriales.

EL TRATAMIENTO

No existe todavia una manera de controlar a los retrovirus. Se ha pues-
to particular interés en el azatioprina que, por lo menos en el caso del HIV,
inhibe la enzima transcriptasa inversa. Sin embargo, ViaRNaANT (1987) no ha
obtenido modificaciones del cuadro clinico en los pacientes en los que ha usado

la droga.

En conclusién, quisiéramos llamar la atencion de la comunidad médica
sobre la posibilidad de una infeccién por el virus HTLV-1, en el caso de parapa-
resias de origen incierto. Pensamos que esta patologia es bastante frecuente en
el pais y que un estudio epidemiolégico se hace imperativo.

RESUME

Au sujet d’ une malade qui présente une paraparesie spastique tropicale,
causée par le virus HTLV-I, les auteurs font une description du tableau clinique
de la maladie, ainsie qu’ une revision bibliographique. Le LCR de la malade
montrait une pleicitose moderée mais constante et une augmentation des inmuno-
globulines G, qui lors du dernier examen avaient une distribution oligoclonale.
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ZUSAMMENFASSUNG

Es wird der Fall einer Patientin mit einer tropischen spastischen Parapa-
recie beschricben, die durch den HTLV-1-virus verursacht wurde. Es handelt
sich um etne 26 jahrige Frau die zwei unterschiedliche Krankheitshilder aufweist:
eines in Verbindung mit einer zerebralen Zysticerkose, die 1975 begonnen hat
und ein weiteres das das Thema dieser Arbeit bildet. 1979 begann sie eine
dusserst langsam fortschreitende reine Paraparesie zu zeigen. Kiirzlich konnte
nachgewiesen werden dass im Blut und im LCR sich der humane T-Lympthotrope
Virus Typ L befindet. Am Beispiel der Patientin werden die Krankheit und die
wichtigsten Befunde augezeigt. Die Autoren wollen dieses in unserer Gegend
hiufige Krankheitsbild ins Rampenlicht riicken.
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