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Paraparesia asociada al HTLV-1. Una nueva 
enfermedad en Uruguay: a propósito de dos casos 
clínicos 
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Resumen 

Se presentan dos casos de paraparesia asociada al retrovirus HTLV-1, configurando el 
primero de ellos el cuadro clásico de una paraparesia espástica progresiva y el segundo una 
polirradiculoneuropatía de evolución crónica. Para el diagnóstico de ambos pacientes fue 
esencial la determinación de anticuerpos en sangre y líquido cefalorraquideo. Se subraya en 
primer lugar la necesidad de incorporar al HTLV-1 como responsable de mielopatías y 
polirradicuoneuropatías de origen incierto y en segundo lugar su eventual respuesta positiva 
al tratamiento corticoideo, tal como sucede en los casos presentados. 
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Introducción 

El diagnóstico nosológico y etiológico de las parapare- 
sias espásticas en el adulto fue y seguirá siendo engorro- 
so, admitiendo causas de sanción quirúrgica y una amplia 
gama de causas de naturaleza médica. Aún así, queda un 
porcentaje no despreciable de casos sin diagnóstico. 

con o sin relación a la coinfección VIH. En este contexto, 
no resulta extraño que comiencen a aparecer en nuestro 
país casos de paraparesias por HTLV-1. 

A la larga lista de patologías involucradas, se agrega 
desde una década atrás el compromiso del sistema ner- 
vioso central (SNC), generalmente mielopático, por el re- 
trovirus HTLV-1. 

Descrita inicialmente la enfermedad en la zona del Ca- 
ribe (i) y sur del Japón (2), también ha sido comunicada en 
países vecinos como Brasil (3), Chile (4) y Argentina (‘) 
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La seroprevalencia en bancos de sangre y poblaciones 
de riesgo en Uruguay ha sido estudiada por Savio y cola- 
boradores @) en 200 donantes del Banco de Sangre del 
Hospital Italiano (0% de prevalencia) y Muchinik y cola- 
boradores (7) en un grupo de personas con alta exposición 
a enfermedades de transmisión sanguínea (hemodializa- 
dos crónicos, politransfundidos, adictos a drogas intrave- 
nosas, y pacientes portadores de VIH). En este último 
grupo se detectaron tres pacientes en un total de 833 per- 
sonas estudiadas que presentaron reactividad al HTLV-1 
por tecnicas de aglutinación de partículas de gelatina y 
ELISA. Dos de estos pacientes eran del sexo masculino, 
donantes de sangre, uno de ellos con VDRL reactivo y el 
otro HBS antígeno (antígeno de superficie de hepatitis BI 
positivo, la restante fue una mujer drogadicta intraveno- 
sa, VIH negativa, que luego seroconvirtió, estableciéndo- 
se una coinfección VIH-l/HTLV-1 . 

Recientemente se constató en el Laboratorio de Pato- 
logía Clínica del Centro de Asistencia del Sindicato Mé- 
dico del Uruguay (CASMU) dos casos positivos en 1.320 
donantes de sangre estudiados (0,15%). Estos datos no 
han sido publicados hasta el momento. 
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Ninguno de estos pacientes presentaba manifestacio- 
nes neurológicas (mielopatías, polirradiculoneuropatías, 
polimiositis, síndrome esclerosis múltiple símil) ni extra- 
neurológicas (leucemia T del adulto, poliartritis, síndro- 
me de Sjögren, bronconeumopatía, etcétera) vinculadas 
al virus. De todas formas la posibilidad que un infectado 
desarrolle la paraparesia espástica en el transcurso de la 
vida es baja, no descartándose que este evento sobreven- 
ga en pacientes con una cierta disposición genética @). 

La transmisión vira1 se produce por vía materna (fun- 
damentalmente lactancia), vía sanguínea (transfusiones, 
etcétera), y accesoriamente por vía sexual (de hombre a 
mujer pero no en sentido inverso). El período de latencia 
entre el momento de la infección y el desarrollo de los 
primeros síntomas suele ser de varios años. 

Se admite como patogenia del proceso la existencia de 
un mecanismo autoinmune con destrucción de la mielina 
mediada por las células T o una infección de la glía con 
desencadenamiento de una respuesta inmune citotóxica 
contra las células infectadas, terminando en la desmieli- 
nización de los tractos piramidales a nivel medular, con 
predominio en el sector torácico (9). La extensión lesiona1 
compromete en oportunidades el encéfalo, detectándose 
en la resonancia magnética (RM) lesiones de hiperseñal 
en sustancia blanca y periventriculares (‘OI. 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) ha efec- 
tuado recomendaciones (“) que permiten diagnosticar un 
caso de mielopatía por HTLV-1 como definida o pro- 
bable. 

D Definida: mielopatía asimétrica con compromiso pre- 
dominante de tractos piramidales de lenta y progresiva 
instalación y presencia de anticuerpos anti HTLV-1 
en sangre y líquido cefalorraquídeo (LCR). 

o Probable: presentación clínica característica con anti- 
cuerpos positivos en sangre pero negativos en LCR o 
clínica no característica con reactividad para anticuer- 
pos en sangre y LCR. 

En el presente trabajo se comunican dos casos de com- 
promiso del sistema nervioso por HTLV-1: mielopatía 
por HTLV-1 el primero y polirradiculoneuropatía por 
HTLV-1 el segundo, que se agregan al primer caso des- 
cripto en el año 1994 por el Dr. Juan Favat (comunica- 
ción personal en el Simposio de Retrovirus y Sistema 
Nervioso, Montevideo, Octubre 1994). 

Casuística 

Coso ch7ico I 

Paciente de 55 años, sexo femenino, diestra, sin antece- 
dentes familiares de interés. Transfundida 20 años atrás 
luego de histerectomía. Sífilis primaria hace 18 años tra- 
tada con penicilina benzatínica, presenta dificultad pro- 
gresiva en la marcha desde 1991, sin alteraciones esfin- 
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terianas. En los dos últimos años agrega inestabilidad en 
la estática y marcha, especialmente en la oscuridad. 

Al examen se constata reflejo masetérico vivo, discreta 
espasticidad e hiperreflexia en miembros superiores, re- 
flejos cutáneo-abdominales conservados. Paraparesia 
leve a moderada (eleva contra gravedad, no vence resis- 
tencia) en miembros inferiores con espasticidad e hipe- 
rreflexia (signos de Rossolimo y Mendel-Bechterew 
presentes) y signo de Babinski bilateral. Hipopalestesia a 
nivel dista1 de miembros inferiores. No se objetiva nivel 
sensitivo. Marcha pareto-espástica “en tijera”, RM ence- 
fálica y de médula normales. Los potenciales evocados 
en sus tres modalidades también fueron normales. Hemo- 
grama, velocidad de eritrosedimentación (VES), dosifi- 
cación de B 12 y ácido fólico normales. VDRL negativo, 
FTA-ABS positivo, VIH negativo, estudio de HTLV-1 
en sangre positivo en títulos elevados (U8.192 en agosto 
de 1993 y U1.024 en mayo de 1996). LCR: límpido, in- 
coloro, Pandy negativo, proteínas 0,24 g/l, glucorraquia 
0,51 g/l con glicemia normal, 2 mononucleares, VDRL 
negativo. Estudio inmunoproteico del LCR: hiperactivi- 
dad inmune intratecal no especular del suero y con fenó- 
meno de admisión proteica. Indices de desmielinización 
secundaria del SNC, se detecta reacción inmunoalérgica 
por inmunocomplejos característicos de encefalomielitis 
o mielitis de naturaleza inflamatoria o ambos. La presen- 
cia de IgM macromérica traduce primoinfección particu- 
lada intrarraquídea, se asocia lesión axonal difusa 
intermedia a severa. Indice de TPHA en LCR: 80 (nor- 
mal es igual o menor a 100). HTLV-1 en LCR 1/64. 

Se instauró tratamiento con corticoides, que mejoró 
parcialmente el cuadro clínico. 

Caso clinnico 2 

Paciente de 34 años, sexo masculino, diestro, alcoholista, 
fumador, homosexual, registra enfermedad de transmi- 
sión sexual años atrás que no logra identificar. Consulta 
por cuadro de ocho meses de evolución caracterizado por 
alteraciones de la marcha, sobre todo en la oscuridad, pa- 
restesias y dolor tipo calambre en miembros inferiores. 
Pocos meses después agrega paresia progresiva teniendo 
que apelar a bastones para poder deambular. Disminu- 
ción de masas musculares a nivel dista1 en miembros in- 
feriores. Episodios de retención parcial de orina. Impo- 
tencia coeundi. En los últimos dos meses agrega pares- 
tesias en miembros superiores y torpeza motora distal. 

En el examen se constata paresia dista1 de miembros 
superiores, hipotonía, signo de Froment bilateral, signo 
de Toulouse positivo. Reflejos osteotendinosos abolidos, 
coordinación normal. Hipoestesia, hipoalgesia e hipopa- 
lestesia distal. Reflejos cut&nec+abdominales abolidos. 

En miembros inferiores existe paresia distal, hipoto- 
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nía, arreflexia, cutáneoplantar en flexión con hipoestesia, 
hipoalgesia e hipopalestesia de distribución polineuropá- 
tica. Atrofia de celda ánteroexterna de pierna y cuádri- 
ceps. Signo de Lassegue negativo, estática y marcha 
dificultosa con apoyo bilateral. 

Hemograma: discreta anemia macrocítica. Rutinas 
normales (glicemia, azoemia, creatininemia, ionogrma, 
VES y examen de orina completo), VDRL positivo 2 U, 
FTA-ABS positivo, VIH negativo. Estudio eléctrico de 
cuatro miembros compatible con una polirradiculoneuro- 
patía sensitivc+motora de predominio axonal. Primer es- 
tudio del LCR turbio, sin coágulos, sobrenadante límpido 
con pequeño sedimento hemático. Se observaron 30 he- 
matíes por mm?, glucomaquia 0,95 g/l, proteinoiraquia 
de 0,18 gfl, Pandy negativo, VDRL negativo. Anticuer- 
pos para HTLV-1 en sangre positivos en títulos de 
1/4.096. Se practica segundo estudio del LCR: líquido 
cristal de roca con determinación de anticuerpos para 
HTLV-1 positivos en títulos de 1/32. 

Se indica tratamiento con prednisona 60 mg diarios, 
mejorando en forma ostensible el cuadro motor, logrando 
deambular con apoyo de un bastón 

Comentarios 

El primer caso expuesto orienta en forma definitiva al 
diagnóstico de paraparesia espástica progresiva por 
HTLV-1. Llena todos los requisitos para ello (“) exclu- 
yéndose otras etiologías por la paraclínica (patología tu- 
moral y malformativa, esclerosis múltiple, degeneración 
combinada subaguda, neurosífilis, mielopatía vacuolar 
del VIH, enfermedad heredodegenerativa, etcétera). 

El segundo caso configura una polirradiculoneuropatía 
de neto predominio motor y axonal con discutibles ele- 
mentos medulares y mínimos elementos encefalopáticos 
difusos, pudiendo admitir otras etiologías diferentes o 
concomitantes al HTLV-1 (alcoholismo sobre todo). Sin 
embargo, la existencia de títulos altos en sangre y LCR 
hacen admisible el diagnóstico de polirradiculoneuropa- 
tía por HTLV-1 (forma reconocida pero no predominan- 
te de agravio al sistema nervioso por parte del HTLV-1). 

La vía de contagio en el primer caso puede estar vincu- 
lada al episodio transfusional o ser por vía sexual. En el 
segundo de los casos cabe admitir la vía sexual como 
fuente de contagio, dada la no existencia de transfusiones 
previas, no constatación de uso de drogas intravenosas y 
no provenir el paciente de área endémica. 

Conclusiones 

LOS autores llaman la atención con respecto ala aparición 
de manifestaciones neurológicas vinculadas al HTLV-1 
en nuestro país. Considerado hasta hoy como una pato- 
logía exótica y ajena a nuestra Situación sanitaria, el com- 
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promiso neurológico por HTLV-1 debe conceptualizarse 
como una enfermedad lentamente emergente en la región 
asociada o no a la infección por VIH. 

Debe incorporarse al diagnóstico diferencial de las 
mielopatías y polirradiculoneuropatías crónicas de etio- 
logía incierta. Su diagnóstico es de extrema facilidad me- 
diante técnicas de determinación de anticuerpos 
aplicadas a la sangre y LCR. 

Nota: Las técnicas de determinación de anticuerpos para HTLV-1 fue- 
ron realizadas en el Laboratorio Central del CASMU. 

Summary 

A report is advanced of two cases of paraparesis associa- 
ted with retrovirus HTLV-1, the first one involving the 
classical picture of progressive spastic paraparesis and 
the second one a polyradiculoneuropathy of a chronic 
course. For the diagnosis of both patients the determina- 
tion of antibodies in blood and CSF, was essential. in the 
first place stress is laid on the need to incorporate HTLV- 
1 as résponsible for myelopathies and polyradiculoneu- 
ropathies of uncertain origin and secondly, its eventual 
positive response to corticoid treatment as in the cases 
reported upon. 

Résumé 

On presente deux cas de paraparésie associée au rétrovi- 
rus HTLV-1, le premier étant le cas classique d’une pa- 
raparésie spastique progressive, et le deuxième une poly- 
radiculonévropathie à évolution lente. Pour leur diagnos- 
tic, il fut essentiel de déterminer les anticorps en sang et 
LCR. On remarque en premier lieu, le besoin d’incorpo- 
rer le HTLV-1 en tant que responsable de myélopathies 
et de polyradiculonévropathies à origine incertain, et 
deuxièmement, l’éventuelle réponse positive au traite- 
ment corticoïde, te1 qu’il résulte dans les cas ici présen- 
tés. 
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