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CASO CLINICO

Paraparesia espastica tropical
a proposito de un caso clinico

RESUMEN

Se presenta el caso clinico de una paciente
con diagndstico inicial de hipotiroidismo,
cuadro que amerit6 internacion , compensado
adecuadamente con levotiroxina. A pesar
de existir buena respuesta al tratamiento
instaurado, persiste la presencia de
sintomatologia de compromiso neurolégico,
por lo que se solicita evaluacion por dicha
especialidad ; se encuentran datos sugestivos
de un cuadro de paraparesia espastica
tropical, enfermedad producida por el HTVL-
| . El diagnoéstico es confirmado mediante
exadmenes de laboratorio. Es tratada con
pentoxifilina y vitamina C con respuesta
clinica inicial buena , pero posteriormente
presenta exacerbacion de las

ABSTRACT

We present the case of a female patient who
initially was diagnosed with hypothyroidism,
and adequately compensated with levotiroxin

In spite of the otherwise successful
treatment, neurological symptoms persisted.
The neurological examination showed data
suggestive of tropical spastic paraparesis,
a disease caused by HTVL -1. The diagnosis
was confirmed by laboratory tests. The
patient was treated with pentoxifiline and
vitamin C, initially with a good clinical
response. Later on, however, exacerbation

manifestaciones neurolégicas, como sucede
habitualmente en esta patologia. Nuestro
pais se encuentra en una region endémica
de la infeccién mencionada , y sin embargo
el diagnoéstico es mas bien esporadico. Se
discute en este articulo la epidemiologia, las
dificultades diagnosticas que plante6 este
caso en particular y las posibilidades
terapéuticas de esta enfermedad neurolégica

Palabras clave

Rev. Cuadernos 2006;51(1)71-73,
Paraparesia espastica tropical , HTLV-I
,mieloneuropatia.

of the neurological symptoms resulted, as
usually happens in this disease. In our
country, tropical spastic paraparesis is
endemic but only sporadically diagnosed.
We review the most relevant aspects of
epidemiology, the diagnostic difficulty in this
case, and the therapeutic options for this
neurological disease.
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INTRODUCCION

Desde hace mas de 100 afios se realizaron en
regiones tropicales, descripciones clinicas de
mieloneuropatias de etiologia desconocida,
posteriormente agrupadas en dos entidades:
neuropatia ataxica tropical y paraparesia espastica
tropical ( PET ) @7, Existen multiples publicaciones
describiendo las manifestaciones neurolégicas de
estas entidades cuya etiologia era hasta entonces
desconocida. En 1967 se introduce el término
paraplejia espastica tropical en un articulo de Mani
et al (1) | presentando cuadros clinicos de pacientes
atendidos en Jamaica e India. En 1985 Roman G.
modifica el término de paraplejia por paraparesia
por corresponder mas exactamente al cuadro
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neurolégico. @. Ese mismo afio se encuentra la
relacion entre el cuadro clinico descrito y la infeccién
por HTLV-I, retrovirus de la subfamilia Oncovirinae,
denominado protovirus T- linfotrépico humano , en
un 78% de los casos de paraparesia espastica
tropical. Estudios epidemiolégicos grandes han
demostrado que la infeccion por HTVL-1 en endémica
en las regiones tropicales del sur de Japoén , Caribe,
América Central y del Sur y algunas zonas de
Africa, @ 6. 12 existiendo una cantidad importante
de literatura y casos reportados en dichas regiones.
Existen cerca de 20 millones de personas infectadas
por HTLV-1. En nuestro medio se han descrito
varios casos clinicos en un articulo publicado por
el servicio de Neurologia y Neurocirugia del Hospital
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Obrero de La Paz , ¥ casos aislados en Santa Cruz
y reportes verbales de casos del servicio de
Neurologia del Hospital de Clinicas. A pesar de lo
anotado no se conoce la prevalencia de la
enfermedad en el pais, siendo que en los paises

limitrofes como Brasil y Perd, la casuistica es muy
alta. (6.12,13,14)

Clinicamente la paraparesia espastica tropical se
presenta en pacientes de entre 30 y 60 afos de
edad con leve prevalencia en el género femenino.
Se caracteriza por la aparicién progresiva de
debilidad muscular en miembros inferiores ,
hiperreflexia , signos piramidales, parestesias, dolor
lumbar, espasticidad, disminuciéon de la sensibilidad
vibratoria, temblor de intencién, signo de Hoffman
presente, asi como alteraciones esfinterianas. El
diagnoéstico se realiza mediante el examen clinico
neurolégico y la presencia de marcadores de
infecciéon por HTVL-1. La progresion clinica de la
enfermedad es lenta e irreversible, en algunos
casos el cuadro progresa rapidamente produciendo
incapacidad a la ambulaciéon y otras
complicaciones.®56.7)

Se han intentando diversas opciones terapedticas,
(3,8.10) con resultados poco alentadores ( interferon
alfa, corticoides, pentoxifilina, danazol,
ciclofosfamida , vitamina C, etc ) , existiendo en
algunos casos respuesta adecuada a los mismos
con disminucién de la sintomatologia inicial,
principalmente en pacientes que tienen una
evolucion relativamente corta de la enfermedad ,
pero lamentablemente los efectos de la terapeltica
son poco duraderos en la mayor parte de los casos.

Caso clinico

Mujer de 40 afios de edad, natural y residente de
la ciudad de La Paz. Cuenta con diagndstico previo
de hipotiroidismo, sin tratamiento por varios afios.
Acude a consulta externa de Endocrinologia,
refiriendo estrefiimiento, cansancio facil,
somnolencia y sensacion permanente de frio asi
como aumento de peso en los dltimos meses. Al
examen fisico llama la atencion la palidez
mucocutanea, edema generalizado , presion arterial
dentro de parametros normales ,bradicardia de 54
latidos / minuto, piel extremadamente seca y
frialdad en extremidades. Se realiza Test de Murray
obteniendo un puntaje de 34 puntos. Se solicita
dosificacién de TSH y T4 libre, obteniendo valores
de 80,7 pUl/ mL y 0,13 ng / dL, respectivamente.
Se realiza tratamiento en base a levotiroxina
(150 pg / dia ), con respuesta clinica evidentemente
buena ya a las tres semanas de inicio de tratamiento.

Una vez compensado el cuadro metabdlico y
externada la paciente acude a controles por consulta
externa, donde manifiesta dificultad a la
ambulacion, dolor y debilidad extrema de miembros
inferiores, astenia y adinamia. Se descarta una
nueva descompensacion del cuadro metabdlico,
pues el control de hormonas tiroideas nos muestra,
para el mes de enero de 2004, un descenso franco
de los valores de TSH (24,2 pUl/mL) y valores de
T4 libre dentro de la normalidad (1,1 ng / dL) ,
sospechandose mas bien algun tipo de compromiso

e

neurolégico. Por lo tanto se solicita valoracion
neuroldgica donde se encuentra : pares craneales
sin alteraciones, hiperreflexia generalizada, reflejo
plantar extensor bilateral, hipoestesia en segmentos
D2 y D3.

Se solicita entonces anticuerpos contra HTVL-1 con
resultados positivos. Una vez confirmado el
diagndstico de paraparesia espastica tropical se
inicia tratamiento con pentoxifilina (400 mg BID)
y fisioterapia periodica, con respuesta inicial
adecuada ; sin embargo la evolucidon posterior
muestra incremento de las parestesias en miembros
inferiores, con hiperreflexia y marcha espastica y
gran dificultad a la bipedestacion.

Al momento la paciente persiste con las
manifestaciones neuroldgicas indicadas. El dltimo
control de hormonas tiroideas nos muestra TSH de
3, 7uUl/mL y T4 libre de 1,5 ng/dL .

Discusion

Se presenta el caso clinico por la descripcion
esporadica de casos confirmados de paraparesia
espastica tropical en nuestro medio, a pesar de
encontrarse el pais situado en un area endémica
para infeccién por HTVL- I. Sin bien la patologia es
propia de areas tropicales existen algunos casos
nativos de zonas altiplanicas y subtropicales, tanto
en Bolivia como en el norte de la Argentina.

A pesar de ser un cuadro frecuente con un
importante cortejo de sintomas y signos es pocas
veces diagnosticado en nuestros hospitales.

La dificultad diagndstica del caso presente se
encuentra en la superposicion de los sintomas de
hipotiroidismo severo, ya que de inicio se atribuyeron
al cuadro tan importante de descompensacion
metabdlica. Sin embargo la persistencia de las
manifestaciones neuroldgicas ,después de la
compensacion adecuada orientd hacia otro posible
cuadro de origen netamente neuroldgico.

Cabe mencionar que existen reportes aislados de
asociacion de paraparesia espastica tropical con
hipoparatiroidismo,® proponiéndose que esta
comorbilidad podria ser un factor de riesgo para el
desarrollo clinico de la enfermedad en pacientes
infectados por HTVL-l . Sin embargo no existe
literatura respecto a hipotiroidismo como factor
desencadenante de la enfermedad.

El tratamiento de eleccion en estos casos se basa
en interferon alfa, que parece producir mejores
efectos ,incluso a largo plazo®» Se observa mejoria
clinica evidente en hasta el 80 % de los pacientes,
siendo mejor la respuesta cuanto mas largo y
precoz es el tratamiento. Existen otras opciones
terapéuticas como la ciclofosfamida, la
plasmaféresis, la vitamina C, el danazol, la
pentoxifilina y los anticuerpos antirreceptor de
interleucina, con algunos efectos beneficiosos a
corto plazo, lamentablemente. Los corticoides
pueden beneficiar a algunos pacientes pero la
mejoria clinica es transitoria lo mismo que la
administracion de zidovudina.



En conclusién, no existiendo un tratamiento
claramente eficaz y tomando en cuenta la gravedad
del cuadro se debe evitar la demora en el
diagndstico, obviamente conociendo las
manifestaciones iniciales del cuadro clinico, para
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instaurar tratamiento precoz y asi mejorar en lo
posible el pronéstico de la enfermedad, que en la
mayor parte de los casos de diagnéstico tardio es
pobre y de rapido deterioro neuroldgico.
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