
Sr Director:
La afectación del sistema nervioso central (SNC) en el cur-

so de la infección por HIV es frecuente, sin embargo, la lesión
de la médula espinal es poco habitual en el niño, siendo la mie-
litis transversa un cuadro excepcional, por lo que hemos creí-
do interesante su comunicación.

Se trata de un paciente varón, de 10,5 años, hijo de padres
usuarios de drogas por vía parenteral. El diagnóstico de SIDA
se realizó a los 3,5 años presentando un empeoramiento pro-
gresivo de la función inmune que ha pasado de un estadio A2 en
el momento del diagnóstico a un estadio C3 a los 9 años. 

Entre los antecedentes patológicos destaca un episodio de

parálisis facial central derecha a los 9 años que se atribuyó a una
lesión mediada por el HIV y evolucionó a la instauración de una
paresia facial residual.

La enfermedad actual es un proceso de 15 días de evolución
consistente en dolor lumbosacro agudo, intenso, intermitente y
que se irradia en cinturón y hacia la extremidad inferior izquierda.
Se acompaña de parestesias, debilidad muscular y alteración de
la marcha.

En la exploración física se aprecia dolor a la palpación de la
zona lumbosacra, paresia de predominio distal (especialmente
de grupo tibial anterior y peroneo) en la extremidad inferior iz-
quierda, con hiporreflexia y Babinsky (+). En la extremidad
inferior derecha se aprecia una paresia distal con reflejos oste-
otendinosos exaltados.

No se aprecian signos de irritación meníngea. El fondo de
ojo fue normal.
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El resto de la exploración física por aparatos resultó normal.
Peso:20,7 kg (<P3), talla:121 cm(<P3), Tª 36,7º C.
Entre las exploraciones complementarias realizadas desta-

can:
-Hemograma: 3.020 leucocitos con 82% neutrófilos y 28%

linfocitos; 40 CD4 (5%), 43 CD8(55%), CD4/CD8 0,09.
-Microbiología: reacción en cadena de la polimerasa (PCR)

para enterovirus, rotavirus y adenovirus (-), búsqueda de CMV
en orina (-). Serología para toxoplasma (-).

-Técnicas de imagen: Rx columna dorsolumbar: normal. TAC
columna dorsolumbar. Normal. TAC craneal: lesiones hipoden-
sas residuales. RMN: engrosamiento cordón medular dorsal
DVIII-DXI compatible con mielitis, lesiones residuales en el pa-
rénqueima cerebral. RMN de control 3 meses después: adelga-
zamiento cordón medular dorsal (DVIII-DXI), en relación con
los cambios residuales.

-Electromiografía: bloqueo a nivel medular, velocidad de
conducción nerviosa normal, descartándose la neuropatía peri-
férica.

-Análisis del LCR: Proteínas 78 mg/dl, glucosa 48 mg/dl; 53
leucocitos (98% linfocitos, 2% polimorfonucleares). PCR para
toxoplasma, CMV, HSV, enterovirus y micoplasma (-), PCR pa-
ra HIV (+). ADA y Zhiel-Nielsen: (-), cultivo para micobacte-
rias (-).  Cultivo (-).

Se repitió el análisis a los 15 días apreciándose la normali-
zación de los parámetros bioquímicos y citológicos.

Se realizó tratamiento con AZT endovenosa y corticoides.
El paciente presentó una evolución rápidamente progresiva a la
instauración de una paraplejía espástica con anestesia de las ex-
tremidades inferiores, reflejos osteotendinosos exaltados con
Babinsky bilateral e incontinencia urinaria.

Aunque ha sufrido con posterioridad otras complicaciones
del SIDA: miocardiopatía por HIV, candidiasis orofaríngea, sín-
drome de emaciación, toxoplasmosis cerebral y desarrollo de
bonquiectasias, su cuadro de afectación medular se encuentra
estabilizado desde poco después del diagnóstico (hace 2,5 años).
Desde hace 2 años se realiza tratamiento múltiple con AZT, 3-
TC y ritonavir habiendo presentado importante mejoría de su es-
tado general y función inmune.

Distintos estudios han permitido caracterizar correctamente
la lesión medular en el SIDA infantil(1-19): se ha puesto de ma-
nifiesto que habitualmente se presenta en estadios avanzados y
tiene como causas más habituales las infecciones por CMV, her-
pes virus, toxoplasma y tuberculosis, así como neoplasias (lin-
fomas), siendo causas muy infrecuentes: mielitis vacuolar, is-
quemia, lúes, micoplasma o criptococos. En el niño la afecta-
ción mielopática transversa es excepcional(16); a diferencia de
los adultos, en lugar de una afectación segmentaria es más ha-
bitual la degeneración difusa del tracto corticoespinal, habién-
dose descrito dos formas anatomopatológicamente bien dife-
renciadas: una axonopatía con pérdida tanto axonal como de
mielina y una forma mielopática con lesión predominante de
la mielina(3). Los dos casos de mielopatía transversa mejor do-
cumentados que hemos encontrado en la literatura corresponden

uno de ellos a infección por CMV en un paciente de 3,5 años,
con un SIDA avanzado y retinitis por CMV que desarrolló una
mielitis y en la que pudo demostrarse CMV en orina y LCR(17).
En el otro caso la mielopatía por HIV constituyó la forma de pre-
sentación del SIDA en un paciente de 5 años con debilidad de
las extremidades inferiores(18). 

La instauración de pautas de tratamiento con varios anti-
rretrovirales, con la mejoría clínica e inmunológica a que está
dando lugar, hace suponer que cuadros que dependen de inmu-
nodeficiencia severa como el que presentamos, serán aún más
raros en el futuro. Averiguar la causa última de una mielitis trans-
versa en un niño afecto de SIDA plantea grandes dificultades en
el diagnóstico diferencial; en ocasiones, sólo podrá realizarse
por exclusión. A pesar de su dificultad, el diagnóstico del agen-
te etiológico tiene gran importancia desde el punto de vista tan-
to terapéutico como pronóstico.

Bibliografía
1 Epstein LG, Sharer LR, Oleske JM. Neurologic manifestations of hu-

man inmunodeficiency virus infection in children. Pediatrics 1986;
78:678-687.

2 Iannetti P, Falconieri P, Imperato C. Acquired inmune deficiency syn-
drome in childhood: Neurological aspects. Childs Nerv Syst 1989;
5:281-287.

3 Dickson DW, Belman AL, Tim TS, Horoupian D, Rubinstein J. Spinal
cord pathology in pediatric acquired inmunodeficiency syndrome.
Neurology 1989; 39:227-235.

4 Belman AL, Ultmann MH, Horoupian D. Neurologic complications
in infants and children with Acquired Inmunodeficiency Syndrome.
Ann Neurol 1985; 18:560-566.

5 Legido Camero A. Neurología del Síndrome de Inmunodeficiencia
Adquirida en la infancia. Ann Esp Pediatr 1994; 40:395-404.

6 Krugler S, Nagel M, Rojas V, Khuram N, Silverstein J, Kairam R.
Longitudinal neurological dysfunction in pediatric human inmunode-
ficiency virus infection. Ann Neurol 1992; 32:446-447.

7 American Academy of Neurology AIDS Task Force. Nomenclature
and research case definitions for neurologic manifestations of human
inmunodeficiency virus type 1 infection. Ann Neurol 1991; 41:778-
785.

8 Güngör T, Funk M, Linde R, Jacobi G, Horn M, Krenz W.
Cytomegalovirus myelitis in perinatalhy Acquired HIV. Arch Dis Child
1993; 68:399-401.

9 Grafe MR, Wiley CA. Spinal cord and peripheral nerve pathology in
AIDS: the role of cytomegalovirus and human inmunodeficiency vi-
rus. Ann Neurol 1988 ; 25:561-566.

10 Moura LP, Silvestre MTA, Araujo FRN, Burgarelli. Transverse mie-
litis as initial symtom of disseminated non-Hodgkin lymphoma and
HIV-associated vacuolar myelopathy: case report. Arq Neuropsiquiatrie
1996; 54:318.

11 Lortholary O, Lisovoski F, Brechot JM, Longuet P, Perronne C, Leport
C, Vilde JL. Myelitis due to toxoplasma gondii in a patient with AIDS.
Clin Infect Dis 1994; 19:1167-1168.

12 Chemouilli P, Taussig D, Lacroix C, Gasnalt J. Lesions of the spinal
cord in HIV infection. Press Med 1994; 23:1646-1650.

13 Hening D, Smith TW, De Girolami V, Sughayer M, Hauw JJ.
Neuropathology of the spinal cord in the acquired immunodeficiency
syndrome. Hum Pathol 1992; 23:1106-1114.



Sr. Director: 
Indudablemente, como señalan Draper y cols.(1) en un re-

ciente artículo de Anales(1), la nutrición parenteral (NP) no está
exenta de complicaciones, siendo la disfunción hepática (DH)
reversible la complicación metabólica más frecuente(2).
Excepcionalmente dicha disfunción puede evolucionar a un da-
ño histológico mayor, incluyendo la cirrosis.

Sin embargo, no todas las disfunciones hepáticas que se pre-
sentan en un paciente que está recibiendo NP pueden ser atri-
buidas a ésta. Esto es todavía más cierto en el paciente crítico,
donde la situación hemodinámica, el uso de drogas hepatotóxi-
cas, etc., pueden favorecer la aparición de alteraciones en los
tests de función hepáticos.

El shock, sea cual fuere su mecanismo, o la sepsis con shock
son causas conocidas de isquemia hepática que pueden llevar
incluso a un fallo hepático fulminante (3). Los  cuatro pacientes
comentados en el estudio presentaron en el momento inicial una
situación de shock con isquemia e hipoxia, acompañada de in-
fección en todos los casos como se describe en la tabla I del
artículo (1). La cirugía cardíaca es una de las condiciones que pue-
den originar una disminución de la perfusión hepática(4-6).

Estas y no la NP son, en nuestro parecer, la explicación de
la DH, por lo que no parece adecuada la denominación de “co-
lestasis asociada a nutrición parenteral en el niño críticamente
enfermo” sino más bien la descripción del daño hepático pos-
tisquémico en el niño críticamente enfermo. En nuestra expe-
riencia(2), el marcador más sensible de DH asociada a NP es el

aumento de la GGT que se eleva alrededor del final de la pri-
mera semana, así como la GPT, mientras que la bilirrubina co-
mienza a hacerlo a partir de la segunda semana (siempre con-
siderando pacientes pediátricos no prematuros) (7,8). Por lo ge-
neral la elevación de las transaminasas es moderada como re-
fieren los autores en la discusión.

Además de las recomendaciones que señalan para la preven-
ción y el tratamiento de la DH asociada a NP, en la práctica clí-
nica realizamos modificaciones en la composición de la NP: dis-
minución del aporte calórico total, cambio en el tipo de solución
de aminoácidos si la utilizada no contenía taurina o en la emul-
sión lipídica (uso de mezclas MCT/LCT), restricción de los apor-
tes de cobre y manganeso(9-11), o el uso de NP cíclica(12), es decir,
disminución del número de horas de infusión. Estas modificacio-
nes, junto con el uso de ácido ursodeoxicólico y el estímulo en-
teral, solucionan lamayoría de los casos de DH asociada a NP.
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