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como falsos positivos en el seguimiento a
menos del 4% de los 56.000 casos notificados,
según los datos de la dirección nacional de
estadísticas del MINSAP y de la Dra. Carmen
Serrano, quien dio la alerta de los primeros
casos en 1992 y tiene a su cargo actualmente el
control de esta enfermedad en el país.

No obstante, creemos que el mayor sobre-
diagnóstico se encuentra entre los casi 250
pacientes que, según la última revisión, no han
mejorado la visión de 0,3 en su mejor ojo, por
lo cual son considerados ciegos legales, lo que
representa un 0,5% del total de pacientes y un
1% de los casos ópticos. Según nuestra expe-
riencia, la mayoría de estos casos con errores
diagnósticos han presentado algún tipo de
maculopatía u otras enfermedades del nervio
óptico de diferente causa.

La forma de neuropatía periférica fue la
manifestación neurológica más conocida y tam-
bién la más difícil de objetivar, sobre todo en
aquellos casos que comenzaban la enfermedad
con más síntomas que signos, algo más de la
mitad de los notificados en 1993. Favorece este
planteamiento la normalidad de las pruebas de
conducción nerviosa aplicadas a muchos de
ellos, en las que el hallazgo de trastornos
sensitivos con un determinado nivel no pudo
ser comprobado, ya que no son los axones más
gruesos los que se afectan en la enfermedad,
sino, por el contrario, los más finos, como
pudieron comprobar Gutiérrez et al [13]. Pero
aún, si tomáramos como cierta la afirmación de
Calzada y Tellería sobre el 50% de errores
diagnósticos, sigue siendo ésta la epidemia del
sistema nervioso más grande del siglo.

A este hecho excepcional se suma que fue
una enfermedad evitable, ocasionada, según
diferentes estudios [14-17], por la brusca dis-
minución de la calidad de la alimentación y el
excesivo ejercicio físico.

Ésta es la realidad de lo que sucedió a la
población cubana, en dos momentos diferentes
de su historia de luchas, privada de recursos
debido en gran medida a las sanciones que
sobre un pobre y pequeño país ejercía, y ejerce,
una potencia foránea [18-29].
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Plexopatía braquial en varicela
del adulto. Presentación de un caso

Recientemente hemos podido leer con especial
interés en REVISTA DE NEUROLOGÍA el trabajo
titulado ‘Parálisis motora segmentaria por vi-
rus varicela­zoster. Estudio clínico y pronósti-
co funcional’ [1]. En él se recogen una serie de
diez casos de parálisis motora segmentaria en
miembros superiores o inferiores secundarios
al virus varicela­zoster.

Es ésta una de las complicaciones neuroló-
gicas descritas en relación con la reactivación
del virus varicela­zoster [2]. Mucho más infre-
cuente es la aparición de este proceso en rela-
ción con una primoinfección varicelosa. En la
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varicela se han publicado como complicacio-
nes neurológicas: ataxia cerebelosa y encefa-
lopatía, mielitis transversa, meningitis aséptica,
neuropatías craneales y una polirradiculopatía
inflamatoria aguda indistinguible de un sín-
drome de Guillain­Barré, sobre todo en casos
infantiles [3]. Presentamos un caso de plexo-
patía braquial en el seno de una varicela del
adulto, cuadro que no hemos visto descrito
previamente en la literatura.

Se trata de un varón de 68 años que consultó
por un cuadro iniciado 15 días antes, de modo
brusco, consistente en dolor en región escapu-
lar y axila irradiado al miembro superior iz-
quierdo, intenso, constante, urente, que au-
mentaba por la noche y cedía parcialmente a
analgésicos convencionales. Cinco días des-
pués comienza con una erupción maculopapu-
losa y vesicular, en tronco, cara y raíz de los
miembros, acompañada de febrícula y males-
tar general, que fue diagnosticada en el Servi-
cio de Urgencias como varicela y tratada de
modo sintomático con sulfato de zinc y antihis-
tamínicos. Dos semanas después del inicio del
dolor, manteniéndose éste, y tras mejoría de sus
lesiones cutáneas, consulta por la aparición de
acorchamiento y pérdida de fuerza en el miem-
bro superior izquierdo, mayor en la mano. El
paciente sólo narraba como antecedentes per-
sonales tabaquismo, hipercolesterolemia y un
síndrome prostático por una hipertrofia benig-
na de próstata en tratamiento con doxazosina
que le permitía realizar una vida normal.

En la exploración física general únicamente
destacaba la presencia de lesiones costrosas en
tórax y raíz de los miembros. En la exploración
neurológica se observaba, en el miembro supe-
rior izquierdo, una debilidad leve en la cintura
escapular (4+/5), moderada en codo y muñeca
(3/5) y grave en la musculatura intrínseca de la
mano (2/5), junto a hiporreflexia global en ese
miembro. Además, se objetivaba una hipoeste-
sia termoalgésica desde territorio radicular C5
a T1, más acentuada en el territorio C7­T1, y
una hipoestesia artrocinética y vibratoria en la
mano sin clara distribución radicular. El resto
de la exploración neurológica era normal.

Se realizó una resonancia magnética de co-
lumna cervical y de plexo braquial izquierdo
que no mostró alteraciones. El primer estudio
electromiográfico demostró datos de denerva-
ción activa, con presencia de actividad espon-
tánea anormal con ondas positivas y fibrilacio-
nes, potenciales de unidad motora grandes y
polifásicos, y un patrón de máximo esfuerzo
interferencial reducido, más acentuado en las
raíces del tronco primario superior.

El análisis del líquido cefalorraquídeo mos-
tró un líquido transparente, con presión de
salida normal, una celularidad de 10 leucoci-
tos, con 0,85 g/l de proteínas y una concentra-
ción de glucosa normal, citología y cultivos
negativos. Los análisis de sangre, bioquímica
y orina no mostraron anomalías. Asimismo
fueron normales los estudios para descartar
patología sistémica (CT toracoabdominal, mar-
cadores tumorales, serologías de lúes, Borre-
lia, VIH y Brucella). La serología IgG en suero
para herpes zoster fue positiva pero no en
líquido cefalorraquídeo.

Con tratamiento sintomático, analgesia y re-
habilitación, el paciente, tras un curso inicial

tórpido, que duró un mes en el que estuvo en
observación domiciliaria, comenzó a mejorar,
primero del dolor –sin necesidad de analgési-
cos–, y posteriormente de la debilidad, lo que se
confirmó con la normalización de la celularidad
y la bioquímica licuoral, y en el estudio electro-
miográfico del plexo braquial por los datos de
reinervación. El juicio clínico del paciente fue,
como diagnóstico de exclusión, de plexopatía
braquial izquierda en probable relación con una
primoinfección varicelosa. La evolución fue
favorable, y fue seguido hasta su total curación.

La varicela es una enfermedad aguda febril
caracterizada por una erupción cutánea genera-
lizada causada por una infección por el virus de
la varicela­zoster en un individuo inmunocom-
petente. Suele ser una enfermedad de la infancia
y su evolución es favorable. Tras la curación
clínica de la primoinfección, el virus, muy neuro-
tropo, persiste en estado latente, acantonado en
los ganglios sensitivos hasta, bajo determinadas
circunstancias, reactivarse dando lugar a una
infección localizada de la piel, el herpes zoster.

En la primoinfección varicelosa se han des-
crito numerosas complicaciones neurológicas,
la más frecuente de las cuales es la encefalopa-
tía y la ataxia cerebelosa, pero también la
mielitis transversa, la meningitis aséptica o el
ictus por vasculitis, sobre todo en niños pero
también en adultos. Las complicaciones neu-
rológicas son raras y se calculan en 1-5 casos
por cada 5.000 pacientes [3].

Creemos que nuestro paciente ha tenido una
polirradiculopatía o plexopatía braquial pre-
eruptiva en probable relación con una primoin-
fección por el virus varicela­zoster. Este cua-
dro, bien conocido tras la reactivación del
virus, pero, según nuestro conocimiento, no
descrito previamente en la literatura en rela-
ción con la primoinfección varicelosa, tendría
la misma patogenia que los casos de neuropa-
tías craneales (fundamentalmente parálisis fa-
ciales) [4] y polirradiculopatía inflamatoria
aguda tipo síndrome de Guillain­Barré [3]. En
ellos la patogenia se discute si es originada por
la invasión vírica por vía hematógena o neuró-
gena de ganglios dorsales o asta anterior de
médula y raíces anteriores, o por una reacción
inmune a la infección, en contra de lo cual está
la coincidencia de la infección y de la afecta-
ción multirradicular en nuestro paciente.

Otro dato atípico en nuestro paciente fue la
aparición del dolor previo a la infección cutá-
nea, pero está descrita en la literatura tanto la
neuralgia posherpética [5] como las neuropa-
tías craneales previas al exantema o sin éste
[4]. De hecho, el curso clínico del cuadro:
dolor intenso de inicio brusco, de distribución
radicular, acompañado o seguido de debilidad
de la musculatura braquial, con datos de dener-
vación y curso clínico favorable, es el de una
neuralgia amiotrófica, entidad cuyo antece-
dente más frecuente recogido en las series es la
existencia de una infección previa, y en cuya
fisiopatogenia se implican mecanismos inmu-
nológicos e inflamatorios [6].

Hay dos hechos, finalmente, que deben con-
siderarse en el manejo de este paciente. El
primero es que, al haber sido diagnosticado de
varicela en el Servicio de Urgencias, no se
realizó cultivo vírico de las lesiones en aquel
momento, y cuando fue ingresado, días des-

pués, únicamente se detectaron anticuerpos
positivos en suero, por lo que no pudo apreciar-
se seroconversión ni elevación del valor de
anticuerpos; y al no hallar en líquido cefalorra-
quídeo una serología positiva, no tenemos con-
firmación microbiológica del diagnóstico de
varicela. Sin embargo, el aspecto, distribución
de las lesiones y evolución permiten asegurar
el diagnóstico clínico de varicela, y el hallazgo
de una serología positiva en el líquido cefalo-
rraquídeo no siempre ocurre en los casos de
parálisis motora segmentaria [1]. La detección
por PCR del ADN vírico en líquido cefalorra-
quídeo, que hubiera confirmado sin dudas el
diagnóstico etiológico, no se pudo realizar. El
segundo es la actitud terapéutica adoptada con
el paciente. Debido a que en el momento del
diagnóstico de la varicela, éste no fue relacio-
nado con el dolor previo, se optó por un trata-
miento sintomático. Sin embargo, en el mo-
mento actual se recomienda en toda varicela en
adultos tratamiento antivírico con aciclovir de
modo precoz (en las primeras 48 horas), pues
se cree que puede prevenir la aparición de
complicaciones neurológicas, y cuando están
presentes, podría contribuir a la resolución
favorable y rápida de la sintomatología.

En resumen, el virus varicela­zoster puede
provocar una paresia motora segmentaria en
miembros, no sólo coincidiendo con su reacti-
vación sino en el seno de una varicela, cuadro
que se comporta como una neuralgia amiotró-
fica, y cuyo pronóstico funcional es favorable.
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