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La paraplegia espéstica “‘tropical” (PET) es una mielo-
patia de evolucién lentamente progresiva que ha sido repor-
tada en Jamaica,2 Colombia,34 Africa del Sur5 Islas Scy-
chelles® Senegal? Nigeria®® Mozambique,1®1 Martini-
ca'?213 y otros paises'4-17 y cuya etiologia ha sido rela-
cionada con desnutricién,'% 16. 18 también con enfermeda-
des endémicas por treponemas como el pianl48 Pero
en la mayoria de las veces como ha sucedido con los casos
dominicanos, no se ha podido encontrar un factor o agente
etiolégico. Sin embargo, recientemente un grupo de investi-
gadores de La Martinica reportaron la presencia de anti-
cuerpos al virus T linfotrépico humano (HTLV-1)enel 59%
de sus pacientes con PET,® lo que ha abierto una nueva
avenida de investigacién, testimoniado por miltiples
reportesS. 1922

En la Replblica Dominicana la PET es una de las mie-
lopatias més frecuentes. La mayoria de los servicios de neu-
rologia de los diferentes hospitales de Santo Domingo han
presentado casos en charlas y conferencias; también ha su-
cedido lo mismo en el Centro de Rehabilitacién y en hospi-
tales generales.

Aunque en la actualidad con la ayuda de Ellen Koenig,
virbloga del Laboratorio Nacional Dr. Defills, hemos inicia-
do la investigacion del anticuerpo para HTLV-1 en pacientes
con PET, encontrando positividad en el suero de los 3 pri-
meros pacientes estudiados, este trabajo tiene el objetivo de
presentar los aspectos clinicos y evolutivos de nuestros
casos.

(**) Jefe del Servicio de Neurologia, Hospital Dr. Salva-
dor B. Gautier.

(***) Ayudantes de Neurologia Hospital Dr. S.B. Gautier.

(***) Residentes de Neurologia Hosp. Dr. S.B. Gautier.

MATERIAL Y METODO

Se investigd el estado nutricional, la ingesta de alcohol
y otros toxicos, el consumo de casabe o yuca amarga, cana
de azdtar, ingestion de infusion de raices u-hojas, ingesta de
habas; ademds la asociacién de los trastornos neurologicos
con enfermedades de la piel, paludismo, pian, enfermedades
del tejido conjuntivo y administracion intratecal de anesté-
sicos u otras sustancias, en los 33 pacientes que han sido
diagnosticados como PET en nuestro servicio en los tltimos
veinte anos. ;

Los criterios diagnosticos fueron los habituales: 1. Pa-
resia o paralisis con espasticidad de ambos miembros infe-
riores. 2. Instalacion subaguda o cronica. 3. Evolucion len-
tamente progresiva, y 4. Negatividad de la prueba serologica
para sifilis.

RESULTADOS

De los 33 pacientes 31 fueron dominicanos y 2 haitia-
nos residentes en la Replblica Dominicana. Treinta y uno
(31) fueron hombres y 2 mujeres. _

Catorce fueron obreros industriales, 6 cortadores de
cafa, 11 técnicos y 2 empleados de oficina. Diez fueron de
raza negra, 19 mulatos y 3 blancos.

En 4 pacientes la enfermedad habia comenzado entre
los 21 y 30 afios; en 9 entre los 31 y 40, en 13 entre los 41
y 50, en 6 entre los 51 y 60, y uno a los 62 anos; la edad
promedio para el comienzo de la enfermedad fue 44.4 afos.

El inicio de la enfermedad estuvo repartido entre 1957
y 1983, a un ritmo de 1 o 2 casos por afo, con excepcion
de los afios 1970 con 5 casos, 1973 con 5 casos y 1974 con
3 casos. Catorce (40%) aparecieron asi entre 1970 y 1974,
no viviendo estos pacientes en la misma region.

El diagnéstico se realizd entre los afios 1967 y 1984.
Quince pacientes consultaron en nuestro servicio antes del
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primer afo de enfermedad, 10 entre el primero y el quinto
ano; los demds entre el sexto y decimoquinto ano del inicio
de los sintomas.

Casi todos habian consultado con otros médicos aun-
que no habian recibido ningdn tipo especifico de trata-
micnto aparte de vitaminas.

Diecinueve pacientes estaban acudiendo regularmente a
la consulta cuando se realizd este trabajo; cuatro habian
venido hasta el ano anterior y 10 tenian entre 5 y 10 afos
sin venir a la consulta. Diecinueve habian consultado por
mas de 5 afios y dentro de ellos 9 por més de 10 arfios. Siete
consultaron solamente por un afio y otros siete entre 2y 3
anos.

El inicio de la enfermedad fue descrito como gradual,
lento, progresivo o paulatino en todos los pacientes menos
en cuatro en los que la enfermedad tuvo un inicio sub-
agudo. Los primeros sintomas de los que se quejaron los
pacientes fueron debilidad en los miembros inferiores en
25; marcha lenta y‘ pesadez en los miembros inferiores en
22; dolor en la region lumbar o toricica en 12; hipoestesia
en 4; parestesias en miembros inferiores y ardor en los pies
en 9; y trastornos urinarios y/o impotencia sexual desde el
inicio de la enfermedad en 10.

La espasticidad era de ligera a moderada al momento
del primer examen en 3 pacientes, importante en 22 y seve-
ra necesitando baston o ayuda en 8 pacientes.

Todos tenian debilidad en los miembros inferiores, la
cual fue de un 20% en ocho, de 40% en 21 y de un 50% o
mas en 4 pacientes.

Los reflejos miotaticos de los miembros inferiores esta-
ban exagerados en todos los pacientes, y los de los miem-
bros superiores eran normales en 25, vivos en 6 y exagera-
dos en 2.

El reflejo plantar fue extensor en 24 casos, 21 de ellos
bilateral. Clonus en 16 casos, 12 de ellos bilateral. Cuatro
experimentaron sensacion de pie quemante; 22 tenian tras-
tornos esfinterianos y 18 se habian quejado de impotencia.

Nueve pacientes tenian parestesias en miembros infe-
riores, cuatro de ellos con ardor en piernas y pie quemante.
Tres de los pacientes que tenian parestesias manifestaron
disminucion objetiva de la sensibilidad; estos Gltimos esta-
ban entre los 17 pacientes que tuvieron trastornos de la
sensibifidad superficial o profunda. Habia 6 pacientes con
disminucion solamente de la sensibilidad superficial y tres
con solamente disminucion de la sensibilidad profunda. En
ocho pacientes la disminucion era tanto de sensibilidad
superticial como profunda.

Cinco tenian nivel sensorial al inicio de la enfermedad,
desapareciendo con la evolucion en 4 y solo persistiendo en
un paciente. A todos estos pacientes se les hizo mielografia,
las cuales fueron normales.

Diez pacientes tenian atrofia de los miembros
inferiores y 17 habian presentado dolor lumbar y en 3 do-
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lor toracico; ademds uno presentd un sindrome cerebeloso;
los nervios craneanos y el Fondo de Ojo fueron normales en
todos.

El LCR fue claro en todos los pacientes; en 3 de ellos la
presion estuvo aumentada (190-220 mmH20). En 5 se
encontraron de 4-6 células en el LCR, en 21 pacientes la
proteina del LCR estuvo entre 48 y 90 mg %, siendo nor-
mal en los demas; la glucorraquia fue normal en todos.

Nueve pacientes tenian antecedentes de alcoholismo, 6
desnutricion moderada; uno de ellos alcohblico, 5 dermato-
sis descamativas, describiéndose en uno neurodermatitis; en
9 anemia hipocrémica (10-12 G% de hemoglobina), 2 pade-
cieron tuberculosis, y 5 parasitosis intestinal.

Las esposas de dos de nuestros pacientes habian sufri-
do paraplegias espasticas ‘“‘iguales” a las de sus maridos; una
de ellas habia sido diagnosticada de PET por uno de noso-
tros (MTD) en la consulta privada y no figura en este traba-
jo.

La evolucion de los pacientes siguié un patrén variable;
uno de ellos mejoro al cabo de 4 afios pero permanece siem-
pre con espasticidad, 22 se han mantenido mas o menos
estables y 10 han visto su enfermedad empeorar progresiva-
mente. De los que empeoraron, 4 estan en sillas de ruedas y
tienen gran dificultad para venir al hospital. En ellos ha
habido una lenta progresion de la espasticidad.

Los trastomnos de la sensibilidad siempre ligeros han
permanecido en 7 pacientes, uno de ellos con un nivel tord
cico. En los demis han desaparecido, pero las parestesias
continGan en 6 pacientes y en 3 de ellos son muy molestas.

A los pacientes que han seguido viniendo a la consulta
se les han realizado examenes en numerosas ocasiones y se
les ha tratado con antirreumaticos, vitaminas, relajantes
musculares y corticoesteroides, sin que hayamos apreciado
variacion en el curso de la enfermedad en ninguno de ellos.

Creemos que el uso de medicamentos contra la espasti-
cidad y la fisioterapia es lo que mas ha logrado mantener
estables a nuestros pacientes.

RESUMEN

Tomando en cuenta los datos encontrados en los 32
pacientes estudiados, la PET presenta signos y sintomas
compatibles con una mielopatia que afecta principalmente
las vias piramidales a nivel toraco-lumbar, pero que afecta
también, aunque en menor grado, los tractos sensoriales y
ocasionalmente (12% de los casos) provoca la aparicién de
un nivel sensorial definido. Esta lesion de las vias sensitiyas
tiende a disminuir y desaparecer en la mayor parte de los
casos.

La extension del trastomo hacia el nivel cervical es
poco frecuente y en ninguno de nuestros pacientes se en-
contraron alteraciones de los nervios craneanos.

La presencia de dos casos de parejas afectadas hace que
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nos interroguemos en la relacién con una fuente comin
para la enfermedad o con una transmisién por la via genital.

Aun cuando la paraplegia espastica ‘‘tropical” ha sido

reportada en los paises ubicados en las regiones situadas a
ambos lados del Ecuador? 23 casos de paraplegias espati-
cas més o menos puras de evolucién lentamente progresiva
y de etiologia no determinada han sido reportados en
practicamente todas las latitudes, y actualmente se investiga
la posible relaacién de los mismos con PET 22,24

10.
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