como falsos positivos en € seguimiento a
menos del 4% de |os 56.000 casos notificados,
segln los datos de la direccion nacional de
estadisticas del MINSAPy de laDra. Carmen
Serrano, quien dio la alerta de los primeros
casosen 1992 y tiene asu cargo actualmente el
control de esta enfermedad en €l pais.

No obstante, creemos que el mayor sobre-
diagndstico se encuentra entre los casi 250
pacientesque, segiinladltimarevision, no han
mejorado lavisién de 0,3 en sumejor 0jo, por
lo cual son consideradosciegoslegales, 1o que
representaun 0,5% del total de pacientesy un
1% de los casos dpticos. Segln nuestra expe-
riencia, la mayoria de estos casos con errores
diagndsticos han presentado algun tipo de
maculopatia u otras enfermedades del nervio
Optico de diferente causa.

La forma de neuropatia periférica fue la
manifestaci 6n neurol 6gicamasconociday tam-
bién lamas dificil de objetivar, sobre todo en
aquell oscasosque comenzaban laenfermedad
con més sintomas que signos, algo més de la
mitad delosnotificadosen 1993. Favoreceeste
planteamiento lanormalidad delaspruebas de
conduccién nerviosa aplicadas a muchos de
ellos, en las que el hallazgo de trastornos
sensitivos con un determinado nivel no pudo
ser comprobado, yaqueno son losaxonesmés
gruesos los que se afectan en la enfermedad,
sino, por e contrario, los més finos, como
pudieron comprobar Gutiérrez et al [13]. Pero
aln, s toméramoscomociertalaafirmacionde
Cazada y Telleria sobre el 50% de errores
diagnosticos, siguesiendo éstalaepidemiadel
sistema nervioso mas grande del siglo.

A este hecho excepcional se suma que fue
una enfermedad evitable, ocasionada, segin
diferentes estudios [14-17], por labrusca dis-
minucién delacalidad delaaimentaciony el
excesivo gercicio fisico.

Esta es la redidad de lo que sucedi6 ala
pobl aci6n cubana, endosmomentosdiferentes
de su historia de luchas, privada de recursos
debido en gran medida a las sanciones que
sobreun pobrey pequefiopaisejercia, y gjerce,
una potenciafordnea[18-29].
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Plexopatiabraquial en varicela
del adulto. Presentacion de un caso

Recientementehemospodidoleer conespecial
interés en RevistA b NEuroLociA €l trabajo
titulado ‘ Pardlisis motora segmentaria por vi-
rusvaricela-zoster. Estudio clinicoy prondsti-
cofuncional’ [1]. Ené serecogen unaseriede
diez casos de paralisis motora segmentaria en
miembros superiores o inferiores secundarios
al virus varicela-zoster.

Es ésta una de las complicaciones neurol 6-
gicas descritas en relacion con lareactivacion
del virusvaricela-zoster [2]. Mucho masinfre-
cuente eslaaparicion de este proceso en rela-
¢ién con unaprimoinfeccion varicelosa. Enla
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varicela se han publicado como complicacio-
nes neurol égicas: ataxia cerebelosay encefa-
lopatia, mielitistransversa, meningitisaséptica,
neuropatias cranealesy unapolirradicul opatia
inflamatoria aguda indistinguible de un sin-
drome de Guillain-Barré, sobre todo en casos
infantiles [3]. Presentamos un caso de plexo-
patia braquial en el seno de una varicela del
adulto, cuadro que no hemos visto descrito
previamente en la literatura.

Setratade un varén de 68 afios que consultd
por un cuadro iniciado 15 dias antes, de modo
brusco, consistente en dolor en regién escapu-
lar y axila irradiado a miembro superior iz-
quierdo, intenso, constante, urente, que au-
mentaba por la noche y cedia parcialmente a
analgésicos convencionales. Cinco dias des-
pués comienzacon unaerupci6n macul opapu-
losay vesicular, en tronco, caray raiz de los
miembros, acompariada de febriculay males-
tar general, que fue diagnosticadaen el Servi-
cio de Urgencias como varicela y tratada de
modo sintomético consulfatodezincy antihis-
taminicos. Dos semanas después del inicio del
dolor, manteniéndose éste, y trasmejoriadesus
lesiones cutaneas, consulta por la aparicién de
acorchamientoy pérdidadefuerzaen el miem-
bro superior izquierdo, mayor en la mano. El
paciente solo narraba como antecedentes per-
sonal es tabaguismo, hipercolesterolemiay un
sindrome prostético por unahipertrofiabenig-
na de proéstata en tratamiento con doxazosina
gue le permitiarealizar unavidanormal.

Enlaexploracionfisicageneral Unicamente
destacabalapresenciadelesionescostrosasen
térax y raizdelosmiembros. Enlaexploracion
neurol 6gi case observaba, en el miembro supe-
rior izquierdo, unadebilidad leve enlacintura
escapular (4+/5), moderadaen codo y mufieca
(3/5) y graveenlamuscul aturaintrinsecadela
mano (2/5), junto ahiporreflexiaglobal en ese
miembro. Ademés, seobjetivabaunahipoeste-
siatermoal gésicadesdeterritorioradicular C5
aT1, mas acentuada en € territorio C7-T1, y
unahipoestesiaartrocinéticay vibratoriaen la
mano sin claradistribucion radicular. El resto
de laexploracion neurol Ggica era normal.

Se realizd una resonancia magnética de co-
lumna cervical y de plexo braguial izquierdo
gue no mostro alteraciones. El primer estudio
electromiogréfico demostr6 datos dedenerva-
cidn activa, con presenciade actividad espon-
taneaanormal con ondaspositivasy fibrilacio-
nes, potenciales de unidad motora grandes y
polifasicos, y un patrén de maximo esfuerzo
interferencial reducido, més acentuado en las
raices del tronco primario superior.

El andlisisdel liquido cefal orraquideo mos-
tr6 un liquido transparente, con presion de
salida normal, una celularidad de 10 leucoci-
tos, con 0,85 g/l de proteinasy unaconcentra-
cién de glucosa normal, citologia y cultivos
negativos. Los andlisis de sangre, bioquimica
y orina no mostraron anomalias. Asimismo
fueron normales los estudios para descartar
patologiasistémica(CT toracoabdominal, mar-
cadores tumorales, serologias de 1Ues, Borre-
lia, VIHy Brucelld). Laserologial gG en suero
para herpes zoster fue positiva pero no en
Iiquido cefalorraquideo.

Con tratamiento sintomético, analgesiay re-
habilitacion, € paciente, tras un curso inicial
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térpido, que duré un mes en € que estuvo en
observacion domiciliaria, comenz6 a mejorar,
primero del dolor —sin necesidad de analgési-
cos-, y posteriormentedeladebilidad, loquese
confirmé conlanormalizaciondelacelularidad
y labioquimicalicuoral, y en el estudio electro-
miogréfico del plexo braguial por los datos de
reinervacion. El juicio clinico del pacientefue,
como diagnéstico de exclusion, de plexopatia
braquial izquierdaen probablerelacién conuna
primoinfeccion varicelosa. La evolucion fue
favorable, y fueseguido hastasutotal curacion.

La varicela es una enfermedad aguda febril
caracterizadapor unaerupcioén cuténeagenera-
lizadacausadapor unainfeccion por el virusde
lavaricela-zoster en unindividuo inmunocom-
petente. Sueleser unaenfermedad delainfancia
y su evolucion es favorable. Tras la curacion
clinicadelaprimoinfeccién, e virus, muy neuro-
tropo, persiste en estado latente, acantonado en
los ganglios sensitivos hasta, bgjo determinadas
circunstancias, reactivarse dando lugar a una
infeccion localizadadelapiel, € herpes zoster.

En laprimoinfeccion varicel osase han des-
critonumerosascomplicacionesneurol égicas,
lamasfrecuentedelascualeseslaencefalopa-
tia y la ataxia cerebelosa, pero también la
mielitis transversa, lameningitis asépticao el
ictus por vasculitis, sobre todo en nifios pero
también en adultos. Las complicaciones neu-
rolégicas son rarasy se calculan en 1-5 casos
por cada 5.000 pacientes [3].

Creemosquenuestro pacientehatenido una
polirradiculopatia o plexopatia braquial pre-
eruptivaen probablerel aci6n conunaprimoin-
feccién por el virus varicela-zoster. Este cua-
dro, bien conocido tras la reactivacion del
virus, pero, segin nuestro conocimiento, no
descrito previamente en la literatura en rela-
¢ion con laprimoinfeccion varicel osa, tendria
lamisma patogenia que | os casos de neuropa-
tiascraneal es (fundamentalmente pardlisisfa-
ciales) [4] y polirradiculopatia inflamatoria
agudatipo sindrome de Guillain-Barré[3]. En
elloslapatogeniasediscutesi esoriginadapor
lainvasion viricapor viahematégenao neur6-
gena de ganglios dorsales o asta anterior de
médulay raices anteriores, 0 por unareaccion
inmunealainfeccion, en contradelo cual esta
lacoincidenciade lainfeccion y de la afecta-
cién multirradicular en nuestro paciente.

Otro dato atipico en nuestro paciente fuela
aparicion del dolor previo alainfeccion cuté-
nea, pero esta descritaen laliteraturatanto la
neuralgia posherpética[5] como las neuropa-
tias craneales previas a exantema o sin éste
[4]. De hecho, € curso clinico del cuadro:
dolor intenso deinicio brusco, de distribucion
radicular, acompafiado o seguido de debilidad
delamusculaturabraquial, condatosdedener-
vacion y curso clinico favorable, es el de una
neuralgia amiotréfica, entidad cuyo antece-
dentemasfrecuenterecogidoenlasseriesesla
existencia de unainfeccion previa, y en cuya
fisiopatogeniaseimplican mecanismosinmu-
nolégicos e inflamatorios [6].

Hay doshechos, final mente, que deben con-
siderarse en el mangjo de este paciente. El
primero esque, a haber sido diagnosticado de
varicela en el Servicio de Urgencias, no se
realizo cultivo virico de las lesiones en aquel
momento, y cuando fue ingresado, dias des-

pués, Unicamente se detectaron anticuerpos
positivosensuero, por loqueno pudo apreciar-
se seroconversion ni elevacion del valor de
anticuerpos; y a nohallar enliquidocefalorra-
guideounaserol ogiapositiva, notenemoscon-
firmacién microbiol6gica del diagnéstico de
varicela. Sinembargo, €l aspecto, distribucion
delaslesionesy evolucién permiten asegurar
el diagnosticoclinicodevaricela, y el hallazgo
de una serologia positivaen el liquido cefalo-
rraquideo no siempre ocurre en los casos de
pardlisismotorasegmentaria[1]. Ladeteccion
por PCR del ADN virico en liquido cefaorra-
quideo, que hubiera confirmado sin dudas el
diagndstico etiol 6gico, no se pudo realizar. El
segundo eslaactitud terapéuti caadoptadacon
el paciente. Debido a que en el momento del
diagnéstico delavaricela, éste no fuerelacio-
nado con €l dolor previo, se opt6 por un trata-
miento sintomético. Sin embargo, en & mo-
mento actual serecomiendaentodavaricelaen
adultostratamiento antivirico con aciclovir de
modo precoz (en las primeras 48 horas), pues
se cree que puede prevenir la apariciéon de
complicaciones neuroldgicas, y cuando estan
presentes, podria contribuir a la resolucién
favorable y répida de la sintomatologia.

En resumen, €l virus varicela-zoster puede
provocar una paresia motora segmentaria en
miembros, no sdlo coincidiendo con su reacti-
vacion sino en el seno de unavaricela, cuadro
gue se comporta como unaneural giaamiotro-
fica, y cuyo pronéstico funcional esfavorable.
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