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SR E SUMEN
ci nc óIntroducción: La afección simultánea del sistema

nervioso central (SNC) y periférico (SNP) es una condi-
ción clínica infrecuente. Hasta donde sabemos, nun-
ca se ha descrito en asociación con infección por el
virus de la hepatitis C (VHC). :Caso clínico: Un hombre
de 51 años de edad se presentó a nuestro hospital
con fiebre y depresión del nivel de conciencia, acom-
pañado de cuadriparesia fláccida arrefléxica. Se do-
cumentó la presencia de anticuerpos anti-VHC. En la
resonancia magnética (RM) de cráneo se identificó
una lesión esplenial y la electromiografía (EMG) repor-
tó una polirradiculoneuropatía axonal motora. La
recuperación funcional fue casi completa a su egreso.
o c eConclusiones:c eo :Conclusiones: La infección por VHC podría ser con-

siderada dentro del diagnóstico diferencial de enti-
dades que cursen con afección simultánea del SNC y
SNP.

as ar c :Palabras clave: Encefalitis esplenial, encefalopatía,
polirradiculoneuropatía, síndrome de lesión reversible
del esplenio (RESLES), virus de la hepatitis C.
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B T CABS T RACT
ntr u nIntroduction: Simultaneous injury to the central (CNS)
and peripheral nervous system (PNS) is an infrequent
clinical entity. To our knowledge, this affection has not
been described in association with hepatitis C virus
(HCV) infection. e eCCase report: A 51-year-old man was
admitted to our hospital with fever, lowered of
consciousness and flaccid arreflexic quadriparesia. Anti-
HCV antibodies tested positive. Cranial MRI showed a
hyperintense lesion in the splenium and electromyo-
graphy reported a polyradiculoneuropathy. Almost
complete recovery was achieved at discharge.

n :Conclusions: HCV infection could be considered in
the differential diagnosis of entit ies that affect
simultaneously both CNS and PNS.

ororKey words:Key words: Encephalopathy, hepatit i s C virus,
polyradiculoneuropathy, reversible splenial lesion
syndrome (RESLES), splenial encephalitis.
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INTRODUCCIÓN

La afección simultánea del sistema nervioso cen-
tral (SNC) y periférico (SNP), aunque infrecuente, ha
sido bien descrita en el contexto de procesos infec-
ciosos, inmunológicos, metabólicos y tóxicos. En el
presente reporte se describe un paciente infectado
por el virus de la hepatitis C (VHC) que de forma si-
multánea presentó encefalitis esplenial y
polirradiculoneuropatía aguda.

REPORTE DE CASO

Un hombre de 51 años de edad, que fue convicto
durante 12 años en los Estados Unidos, ex-adicto a
drogas intravenosas y con múltiples tatuajes, fue in-

gresado a nuestro hospital por síndrome febril, es-
tado confusional, crisis convulsivas y depresión del
nivel de conciencia hasta el estupor en menos de 24
horas. Ante la sospecha de neuroinfección, se prac-
ticó tomografía computarizada (TC) de cráneo que
reveló borramiento del manto aracnoideo y colapso
ventricular, como datos indirectos de edema cere-
bral. Los datos recogidos después de realizar una
punción lumbar fueron: presión de apertura normal,
líquido cefalorraquídeo (LCR) acelular y aumento de
proteínas (71 mg/dL, normal hasta 40 mg/dL), siendo
manejado desde urgencias con antibióticos y
antivirales. Se realizaron pruebas serológicas para
investigar infección por virus del Nilo, virus equino
del este, virus equino del oeste, virus equino vene-
zolano, virus de la encefalitis de San Luis, el nuevo
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virus pandémico de influenza A H1N1, virus del den-
gue, así como serologías para VIH, virus de la hepati-
tis B y VHC. Se realizó determinación de IgG e IgM en
LCR para virus herpes simple tipo 1 y 2. De todas és-
tas, sólo resultaron positivos los anticuerpos anti-VHC,
con crioglobulinas negativas. Durante su estancia
hospitalaria se realizó resonancia magnética (RM) de
cráneo, la cual evidenció una hiperintensidad ovoidea
en secuencias T2, FLAIR y difusión restringida a nivel
del esplenio del cuerpo calloso, no captante de con-
traste en secuencia T1 con gadolinio y compatible
con el diagnóstico de encefalitis/encefalopatía
esplenial (Figura 1). A la semana de evolución el pa-
ciente recuperó el nivel de conciencia refiriendo
debilidad generalizada, encontrándose a la explora-
ción una cuadriparesia fláccida arrefléxica. Se le soli-
citó electromiografía (EMG) que reportó poli-
rradiculoneuropatía axonal motora, teniendo ésta un
comportamiento benigno, con recuperación del pa-
ciente y deambulación independiente al egreso.

DISCUSIÓN

La encefalitis/encefalopatía con lesión reversible
aislada del esplenio del cuerpo calloso es una en-
tidad clínico-radiológica de descripción relativamente
reciente, asociada a múltiples causas como: enolismo,
desnutrición, trauma, hipoglucemia, alteraciones de
los niveles séricos de sodio, neoplasias, radioterapia,
quimioterapia, convulsiones, retiro de fármacos
antiepilépticos e infecciones; estas últimas causadas
por patógenos como: salmonella, Escherichia coli O157,
influenza A, virus herpes tipo 6, rotavirus, virus de la
parotiditis, virus varicela herpes zoster, adenovirus,
virus Epstein-Barr y VIH.1-5 Hasta donde sabemos, nun-

ca había sido descrita la asociación entre VHC y en-
cefalitis esplenial. Esta entidad no tiene predilección
por algún género y puede afectar a personas de cual-
quier edad con rangos que van desde dos hasta 59
años. El síntoma principal es la fiebre, que se presen-
ta en 100% de los casos. El periodo para la aparición
de los síntomas neurológicos varia de uno a siete
días y alrededor de 50% de los pacientes convulsio-
na aún sin antecedente de epilepsia. Aunque el
principal síntoma neurológico es la alteración de la
conciencia, puede haber déficit motor, amaurosis,
ataxia, temblor y alucinaciones.3,4 La TC craneal no
suele evidenciar las lesiones del esplenio. Los cam-
bios más consistentes se observan en la RM de crá-
neo, que puede mostrar hipointensidades en T1,
hiperintensidades en T2, FLAIR y difusión, siendo ca-
racterística la ausencia de captación al medio de con-
traste. El LCR suele ser normal o presentar aumento
de la celularidad, con concentración de proteínas y
glucosa normal. El electroencefalograma la mayoría
de las veces tiene un ritmo de base lento.4

Las manifestaciones extrahepáticas en pacientes
con infección crónica por VHC se pueden presentar
en 40 a 75% de los casos.6 Las complicaciones
neurológicas se reportan de forma ocasional, e inclu-
yen polineuropatía sensorial crónica, mononeuropatía
múltiple, encefalopatía y mielitis, particularmente
asociado a vasculitis y crioglobulinemia.6,7 En 1993,
Klippel, et al. reportaron un paciente infectado por
VHC cuya manifestación inicial fue síndrome de
Guillain-Barré (SGB).8 Un caso similar al nuestro fue
discutido recientemente por Hayes quien presenta
a una paciente de 39 años de edad con antecedente
de infección por VHC y un cuadro de dolor, debilidad
progresiva y arreflexia de extremidades inferiores,

ura 1.Figura 1. Resonancia magnética nuclear de cráneo en proyección axial T2 (A), FLAIR (B) y técnica de difusión ((C) que muestran
hiperintensidad en el esplenio del cuerpo calloso, sobre todo en difusión.
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hasta afectar las superiores y una EMG compatible
con el diagnóstico de SGB. Un mes después se agre-
gan movimientos coreiformes y la RM de cráneo evi-
denció lesiones hiperintensas periventriculares en
secuencia T2. Los autores concluyeron que las mani-
festaciones neurológicas eran secundarias a
neuropatía vasculítica, las cuales son comunes en
lupus eritematoso o provocadas por
crioglobulinemia por VHC.9 En nuestro paciente no
había crioglobulinemia.

El prototipo de enfermedades que cursan con
afección simultánea del SNC y SNP lo constituyen en
su conjunto las porfirias. Éstas son un grupo de en-
fermedades que se producen por deficiencia de va-
rias enzimas que participan en la biosíntesis del gru-
po hemo.10 La porfiria cutánea tarda se asocia a
infección por VHC; sin embargo, ésta es una disfunción
adquirida que provoca típicas lesiones en la piel ex-
puesta al sol, que nunca origina afección del SNC.11

Por otro lado, la porfiria intermitente aguda es un
trastorno congénito metabólico raro. La neuropatía
porfírica es causada por los efectos neurotóxicos de
los niveles elevados de precursores de porfirina, aun-
que el mecanismo fisiopatológico aún se desconoce.
Los síntomas neurológicos son variados e incluyen
dolor neuropático severo, pérdida de la sensibilidad,
debilidad, convulsiones e incluso demencia. Típica-
mente se presenta como una neuropatía axonal mo-
tora.12

La afección simultánea del SNC y SNP es una enti-
dad poco frecuente que se ha asociado a varias cau-
sas13-30 (Tabla 1), pero nunca descrita en relación con
infección por VHC.

CONCLUSIÓN

La encéfalo-esplenio-polirradiculoneuritis asociada
a VHC es una alternativa diagnóstica en pacientes con
compromiso simultáneo del SNC y SNP. Discutimos el

primer caso en la literatura donde se describe la aso-
ciación entre infección por VHC y encéfalo-esplenio-
polirradiculoneuritis.
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