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e presenta el caso de un varén de 23 anos
que desarrollé un cuadro compatible con
mielitis transversa aguda de localizacion lumbar

Introduecion

La infeccién aguda
por el virus de la he-
patitis A produce un
cuadro clinico de
evolucion  general-

mente  benigna v neuroldgicas.

autolimitada (1, 2),
que en ocasiones se

acompana de manifestaciones extrahepaticas
(eritema nudoso. afectacion articular...) (3) que
incluso pueden llegar a mvolucrar al sistema

nervioso en forma de encefalitis (4, 3), mono-
neuritis (6), smdrome de Cuillain-Barré (7) y
mielitis transversa (8), provocando en raras oca-
siones alteraciones psiquiatricas como la esqui-
zofrema (9).

Hemos tenido la oportunidad de seguir el caso
de un paciente que desarrollo un cuadro de
mielitis transversa en el curso de una hepatitis
aguda tipo A, asociacion que creemos de inte-
rés dada la escasez de comunicaciones al res-
pecto en la literatura nacional.

Caso clinico

Varén de 23 afios sin antecedentes patologicos
ni hdbitos t6xicos, que ingresé con cuadro febril
de una semana de evolucion acompanado de
nauseas, vomitos esporadicos, deposiciones dia-
rreicas en numero de 4-6 diarias, astenia, ano-
rexia y dolorimiento en hipocondrio derecho.

a los cinco dias de haber sido diagnosticado de
una hepatitis aguda tipo A. La evolucion fue len-
tamente favorable, mostrando atn a los seis me-
ses leves secuelas neurolégicas. Se destaca la
infrecuente asociacion entre el virus de la hepa-
titis A y la mielitis transversa aguda, asi como la te doloroso a la
poco habitual localizacion lumbar de las lesiones

En la exploracién
destacaba la presen-
cia de subictericia
conjuntival y un ab-
domen discretamen-

palpacién en epigas-
trio e hipocondrio
derecho, Tempera-
tura, 37,9% G

La analitica a su ingreso mostraba elevacion de
ASAT 920 Ul y ALAT 2.270 UL bilirrubina
total 3.2 mgrs. %, leucocitos 9.300 con formula
normal, al igual que el resto de la analitica sis-
tematica.

La ecografia abdominal no mostraba alteracio-
nes significativas.

La evolucion fue inicialmente buena de tal ma-
nera que al tercer dia habian cedido la fiebre
y los vémitos, tolerando la dieta e iniciando una
disminucion de los niveles de bilirrubina (2,6
mgrs.%), ABAT (870 UD) y ALAT (890 UI).
Al'5.° dia de estancia, registramos un brusco

empeoramiento, reapareciendo la fiebre
(38.5° C) junto a retencion urinaria que obli-
g6 a sondaje vesical. Al dia siguiente referia el
paciente pérdida importante de fuerzas en
miembros inferiores abocando de forma rapi-
da a una paraparesia flacida con mayor afec-
tacion proximal y Babinski ( + ) bilateral. Habia
una exaltacion de los reflejos osteotendinosos
con clonus en los rotulianos, junto a leve hipoal-
gesia bilateral en el territorio correspondiente
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a la raiz Li. Estaban conservados el tacto v la
sensibilidad propioceptiva.

La serologia de los virus B y C fue negativa.
La IgM frente a VHA fue muy positiva. Los test
seroldgicos frente & toxoplasma, citomegalovi-
rus, virus de Epstein-Barr, lues y mycoplasma
fueron también negativos.

El LCR mostré 20 células (linfocitos). protei-
nas de 20 mg, %, glicosa 70 mg. % . Indice de
lgG 0.4. ADA normal y cultivo negativo.

En la Resonancia Magnética Nuclear se apre-
¢i6 un ensanchamiento medular a nivel de re-
gion lumbar y cono. que se realzaba tras la
administracion de Gadolinio.

La evolucién fue favorable de forma esponta-
nea, comenzando a recuperar las fuerzas en
miembros inferiores a las 72 horas de haberse
instaurado la paraparesia, desapareciendo és-
ta 20 dias después, si bien persisud la leve hi-
poalgesia en territorio correspondiente a Li y
la retencion urinaria que obligd a mantener el
sondaje vesical durante 48 dias.

Seis meses después persisten ligeras alteracio-
nes en el esfinter vesical y no se ha modificado
la hipoalgesia en raiz L.

Discusion

La mielitis transversa es un sindrome caracte-
rizado por la aparicion aguda o subaguda de
trastornos motores, sensitivos y autonomos
secundarios a una lesion medular no compre-
siva, probablemente originada por un mecanis-
mo inmunoalérgico que ocasiona la existencia
de areas de necrosis y edema en [a médula es-
pinal. Su presencia produce una justificada
alarma que obliga a un rdpido estudio para des-
cartar patologia compresiva medular.

Puede aparecer de forma espontanea o mas fre-
cuentemente tener relacion con una infeccién
viral (30-40% de los casos) (8), enfermedades
autoinmunes (10), infiltraciones neoplasicas
(11), estando también descritos algunos episo-
dios en relacion con vacunaciones, incluso con-
tra la hepatitis B (6).

El comienzo de los siutomas neuroldgicos sue-
le ocurrir entre 3-14 dias después del inicio de
la enfermedad, predominando la paraparesia

flacida, los trastornos esfinterianos, las pares-
tesias v a veces el dolor dorsal. al ser ésta la
region mas conmimente afectada, seguida de
la cervical (20%) y la tlumbar (10%).

La evolucion habitualmente es favorable de for-
ma espontanea entre 1y 10 dias después del
comienzo de los sintomas, si bien puede que-
dar algtn tipo de secuela como en nuestro ca-
so. Parece existiv una correlacion entre la
precocidad e intensidad de los sintomas inicia-
les v la evolucion posterior (12).

En cuanto al tratamiento, no esta demostrado
el beneficio de la terapia corticoidea o con
ACTH, salvo en aquellos casos en que éste sea
el tratamiento de la enfermedad que ha condi-
cionado la aparicion de la mielids transver-
sa (10).

El interés del caso que hemos presentado radi-
ca en la rara asociacion entre una infeccion agu-
da por el virus de la hepatitis A y la presencia
de alteraciones que permiten el diagnostico del
mielitis transversa aguda, detectandose en la
Resonancia Magnética Nuclear la presencia de
edema medular en una region rara vez afecta-
da como es la lumbar.

La resolucion del episodio de mielitis transver-
sa de nuestro paciente fue relativamente lenta,
persistiendo a los seis meses leves trastornos
neuroldgicos, lo que estaria en consonancia con
los datos aportados por ROPPER v cols. (12).
respecto a la prediceion de la evolucion del cua-

dro en relacién con la severidad de los sinto-
mas iniciales. <

Juan Luis Sampedro Villasan y José Maria
Garijo Forcada, Jefe de Seccion y Jefe de Ser-
vicio de Medicina Interna del Hospital San Agus-
tin, de Linares.
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