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Sr Director:

Laafectacion del sistema nervioso central (SNC) en €l cur-
so de lainfeccion por HIV es frecuente, sin embargo, lalesion
de lamédula espinal es poco habitual en el nifio, siendo lamie-
litis transversa un cuadro excepcional, por |0 que hemos crei-
do interesante su comunicacion.

Se trata de un paciente varén, de 10,5 afios, hijo de padres
usuarios de drogas por via parenteral. El diagndstico de SIDA
serealiz6 alos 3,5 afios presentando un empeoramiento pro-
gresivo de lafuncidn inmune que ha pasado de un estadio A2 en
el momento del diagndstico a un estadio C3 alos 9 afios.

Entre los antecedentes patol 6gicos destaca un episodio de
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Mielitis transversa por HIV en un
paciente pediatrico con SIDA

pardlisisfacia centra derechaalos 9 afios que se atribuy6 auna
lesion mediadapor € HIV y evoluciond alainstauracion de una
paresiafacial residual.

Laenfermedad actual es un proceso de 15 dias de evolucion
consistente en dolor lumbosacro agudo, intenso, intermitente y
que seirradiaen cinturon y hacialaextremidad inferior izquierda
Se acompafia de parestesias, debilidad muscular y ateracion de
lamarcha.

En laexploracion fisica se apreciadolor alapapacion dela
zona lumbosacra, paresia de predominio distal (especialmente
de grupo tibia anterior y peroneo) en laextremidad inferior iz-
quierda, con hiporreflexiay Babinsky (+). En laextremidad
inferior derecha se aprecia una paresia distal con reflejos oste-
otendinosos exaltados.

No se aprecian signos de irritacion meningea. El fondo de
ojo fue normal.
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El resto de la exploracion fisica por aparatos resultd normal.

Pes0:20,7 kg (<P3), talla:121 cm(<P3), T236,7° C.

Entre las exploraciones complementarias realizadas desta-
can:

-Hemograma: 3.020 leucocitos con 82% neutrofilosy 28%
linfocitos; 40 CD4 (5%), 43 CD8(55%), CD4/CD8 0,09.

-Microbiologia: reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)
paraenterovirus, rotavirus y adenovirus (-), bisqueda de CMV
en orina(-). Serologia paratoxoplasma (-).

-Técnicas deimagen: Rx columnadorsolumbar: normal. TAC
columna dorsolumbar. Normal. TAC craneal: |esiones hipoden-
sas residuales. RMN: engrosamiento cordon medular dorsal
DVII-DXI compatible con mielitis, lesionesresidualesen € pa-
rénqueima cerebral. RMN de control 3 meses después: adelga
zamiento cordon medular dorsal (DVI11-DXI), en relacion con
los cambios residuales.

-Electromiografia: bloqueo a nivel medular, velocidad de
conduccion nerviosa normal, descartandose la neuropatia peri-
férica

-Andlisisdel LCR: Proteinas 78 mg/dl, glucosa 48 mg/dl; 53
leucocitos (98% linfacitos, 2% polimorfonucleares). PCR para
toxoplasma, CMV, HSV, enterovirusy micoplasma(-), PCR pa-
raHIV (+). ADA y Zhiel-Nielsen: (-), cultivo para micobacte-
rias(-). Cultivo (-).

Serepitid el andlisis alos 15 dias apreciandose la normali-
zacion de los pardmetros bioguimicos y citol dgicos.

Se realiz6 tratamiento con AZT endovenosay corticoides.
El paciente present6 una evolucién rdpidamente progresivaala
instauracion de una parapl €jia espéstica con anestesia de las ex-
tremidades inferiores, reflejos osteotendinosos exaltados con
Babinsky bilateral e incontinencia urinaria.

Aungue ha sufrido con posterioridad otras complicaciones
del SIDA: miocardiopatia por HIV, candidiasis orofaringea, sin-
drome de emaciacion, toxoplasmosis cerebral y desarrollo de
bonquiectasias, su cuadro de afectacion medular se encuentra
estabilizado desde poco después del diagnostico (hace 2,5 afios).
Desde hace 2 afios se realiza tratamiento mdltiple con AZT, 3-
TCy ritonavir habiendo presentado importante mejoria de su es-
tado general y funcidn inmune.

Distintos estudios han permitido caracterizar correctamente
lalesion medular en el SIDA infantil®19: se ha puesto de ma-
nifiesto que habitua mente se presenta en estadios avanzados y
tiene como causas més habituales las infecciones por CMV, her-
pes virus, toxoplasmay tuberculosis, asi como neoplasias (lin-
fomas), siendo causas muy infrecuentes. mielitis vacuolar, is-
quemia, IGes, micoplasma o criptococos. En €l nifio la afecta-
cion miel opética transversa es excepciona 9); a diferencia de
los adultos, en lugar de una afectacion segmentaria es més ha-
bitual la degeneracion difusa del tracto corticoespinal, habién-
dose descrito dos formas anatomopatol dgicamente bien dife-
renciadas. una axonopatia con pérdida tanto axonal como de
mielinay unaforma mielopética con lesidn predominante de
lamielina®. Los dos casos de mielopatia transversa mejor do-
cumentados que hemos encontrado en laliteratura corresponden
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uno de ellos ainfeccion por CMV en un paciente de 3,5 afios,
con un SIDA avanzado y retinitis por CMV que desarroll6 una
mielitisy en laque pudo demostrarse CMV en orinay LCR®,
En € otro caso lamielopatiapor HIV constituyo laformade pre-
sentacion del SIDA en un paciente de 5 afios con debilidad de
las extremidades inferioress).

Lainstauracion de pautas de tratamiento con varios anti-
rretrovirales, con lamejoria clinica e inmunol dgica a que esta
dando lugar, hace suponer que cuadros que dependen de inmu-
nodeficiencia severa como e que presentamos, serén aln méas
raros en € futuro. Averiguar la causa Ultima de unamiditistrans-
versaen un nifio afecto de SIDA plantea grandes dificultades en
el diagndstico diferencial; en ocasiones, solo podra realizarse
por exclusion. A pesar de su dificultad, el diagnéstico del agen-
te etiol dgico tiene gran importancia desde €l punto de vistatan-
to terapéutico como prondstico.
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Indudablemente, como sefialan Draper y cols.® en un re-
ciente articulo de Analesd, lanutricion parenteral (NP) no esta
exenta de complicaciones, siendo la disfuncion hepética (DH)
reversible la complicacion metabdlica més frecuente?.
Excepciona mente dicha disfuncidn puede evolucionar aun da-
fio histol6gico mayor, incluyendo lacirrosis.

Sin embargo, no todas | as disfunciones hepaticas que se pre-
sentan en un paciente que esta recibiendo NP pueden ser atri-
buidas a ésta. Esto es todavia més cierto en €l paciente critico,
donde la situacion hemodinamica, €l uso de drogas hepatotdxi-
cas, etc., pueden favorecer la aparicidn de alteraciones en los
tests de funcion hepéticos.

El shock, seacual fuere sumecanismo, o lasepsis con shock
son causas conocidas de isquemia hepética que pueden llevar
incluso a un fallo hepatico fulminante®. Los cuatro pacientes
comentados en el estudio presentaron en € momento inicial una
situacion de shock con isquemia e hipoxia, acompafiada de in-
feccidn en todos los casos como se describe en latabla | del
articulo®. Lacirugia cardiaca es una de las condiciones que pue-
den originar una disminucién de la perfusidn hepatica“o.

Estasy no laNP son, en nuestro parecer, la explicacion de
laDH, por lo que no parece adecuada la denominacién de “co-
lestasis asociada a nutricion parenteral en €l nifio criticamente
enfermo” sino més bien la descripcion del dafio hepético pos-
tisquémico en el nifio criticamente enfermo. En nuestra expe-
riencia?, el marcador mas sensible de DH asociadaa NP es €l
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Colestasis asociada a nutricion
parenteral en el nifio criticamente
enfermo

aumento de la GGT que se eleva alrededor del final de la pri-
mera semana, asi como la GPT, mientras que la bilirrubina co-
mienza a hacerlo a partir de la segunda semana (siempre con-
siderando pacientes pediétricos no prematuros) 8. Por |o ge-
neral la elevacion de las transaminasas es moderada como re-
fieren los autores en la discusion.

Ademés de las recomendaciones que sefialan parala preven-
ciony € tratamiento de la DH asociada a NP, en la préctica cli-
nica realizamos modificaciones en lacomposicion delaNP: dis
minucion del aporte caldrico total, cambio en el tipo de solucion
de aminoédcidos si la utilizada no conteniataurina o en laemul-
sion lipidica (uso de mezclasMCT/LCT), restriccion delos apor-
tes de cobre y manganeso®, o e uso de NP ciclica®?, es decir,
disminucion del ndmero de horas deinfusién. Estas modificacio-
nes, junto con el uso de &cido ursodeoxicdlico y € estimulo en-
teral, solucionan lamayoriade los casos de DH asociadaa NP,
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