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Se indicó el uso diario de complejo B (tiami-
na: 100 mg, piridoxina: 5 mg, y cianocobalami-
na: 0,05 mg), prednisona en dosis de 30 mg/
día durante 7 días (continuando con 15 mg/día 
los siguientes 7 días y 7,5 mg/día otros 7 días) y 
ejercicios de rehabilitación con apoyo de la ex-
tremidad contralateral realizando resistencia a 
movimientos de músculos paréticos de 5 minu-
tos de duración cada 3 horas.

El paciente fue evaluado a los 14 días con un 
franca mejoría de sus molestias. Presentó me-
joría de 5/5 en flexión del antebrazo con la 
mano en posición media y en supinación, así 
como a la abducción del brazo. Mostró mejoría 
de 4/5 a la pronación de la mano y desapari-
ción de los parches hipoestésicos, aunque que-
dó un remanente en la cara anterolateral del 
antebrazo en el tercio medio de 2 × 2 cm de 
diámetro con una hipoestesia leve. El paciente 
fue reevaluado al término del tratamiento con 
prednisona y se encontró una mejoría completa 
de 5/5 a la pronación de la mano y persistencia 
del remanente hipoestésico en el antebrazo sin 
cambios. El paciente llegó a la recuperación 
funcional casi completa previa a la paresia al 
término de tres semanas de evolución y com-
pleta en cuatro semanas.

La paresia postherpética en miembros es relati-
vamente rara. Fue comunicada por primera vez 
en 1866 por Broadbent [4], y se manifiesta en 
el 2-3% de los casos de herpes zóster [5]. La 
neuralgia postherpética es la complicación más 
frecuente de herpes zóster y es el trastorno sen-
sitivo que acompaña en muchas ocasiones a la 
paresia segmentaria. Sin embargo, en este caso 
hubo un déficit sensitivo cutáneo en áreas deli-
mitadas en la misma región segmentaria y au-
sencia de neuralgia. 

Compartiendo similitudes con el presente 
caso, en algunas series se comunica más fre-
cuencia de paresia segmentaria en el sexo mas-
culino, con una edad que oscila entre los 34 y 
los 84 años. El segmento más frecuentemente 
afectado es C5-C6 con correlación dermatoma-
miotoma y una afectación muscular moderada 
(2-3/5) [5]. Aunque el paciente no haya pre-
sentado inmunodepresión o tratamiento con 
esteroides para la reactivación del virus del her-
pes, el tabaquismo se ha asociado con un ma-
yor riesgo de reactivación del virus del herpes 
zóster [6].

En otros estudios se han efectuado pruebas 
séricas, electromiográficas, estudios de imagen 

y líquido cefalorraquídeo [5]. Sin embargo, en 
el presente caso fue imposible realizar cualquie-
ra de estas pruebas.

Se ha informado de una mejoría completa o 
casi completa en el 50-75% de los pacientes en 
períodos comprendidos desde tres meses hasta 
algunos años [5,7-9]; en este caso se objetivó 
una mejoría subóptima en tres semanas y com-
pleta en cuatro semanas con el uso de predni-
sona, complejo B y ejercicios de rehabilitación 
efectuados por el propio paciente.

Se estima que en México la incidencia del 
herpes zóster es de 220.000 casos anuales [10]. 
Aunque no se sabe con certeza, habría alrede-
dor de 4.400 a 6.600 casos de paresia segmen-
taria postherpética al año en México. 

Aunque la paresia suele compartir tiempo y 
localización con las lesiones cutáneas, debe 
considerarse dentro del diagnóstico diferencial 
de paresia o parálisis de extremidades aun en 
ausencia de las lesiones cutáneas característi-
cas (zoster sine herpete) [11].

Se debe valorar en futuros estudios el efecto 
positivo del tratamiento empleado para este 
caso en la resolución de la paresia segmentaria 
postherpética.
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La administración intravenosa de activador del 
plasminógeno tisular (tPA) –alteplasa– en pa-
cientes con ictus isquémico se asocia al desarro-
llo de complicaciones graves, la más frecuente de 
las cuales es la hemorragia intracerebral; pero 
existen otras más excepcionales que es necesa-
rio conocer, como el angioedema oroliongual.

Mujer de 81 años, que acude al servicio de ur-
gencias tras ser hallada en su domicilio con clí-
nica de afectación del territorio de la arteria ce-
rebral media izquierda (puntuación NIHSS: 18). 
Como antecedentes personales, destacaba la 
presencia de hipertensión arterial en tratamien-
to con inhibidores de la enzima conversora de 
la angiotensina (IECA), a razón de 20 mg/día 
de enalapril. En el ECG de ingreso, se detectó una 
fibrilación auricular no conocida previamente. 
El estudio de neuroimagen urgente (TC craneal) 
fue normal (ASPECTS 10). Por cumplir criterios y 
no existir complicaciones, la paciente recibió 
tratamiento con tPA intravenoso. A los 40 mi-
nutos de la infusión, cuando la paciente había 
recibido el bolo más dos tercios de la perfusión 
de tPA correspondientes por peso, desarrolló 
hinchazón de la hemicara y la hemilengua de-
rechas acompañada de dificultad respiratoria 
(Figura). Se interrumpió la administración de 
tPA y se decidió administrar corticoides y anti-
histamínicos. A las tres horas del inicio de la clí-
nica, la paciente se encontraba asintomática 
desde el punto de vista del angioedema y la 
puntuación de la escala NIHSS era de 8 puntos. 
A las 24 horas, la paciente presentaba única-
mente dificultad para la nominación de objetos 
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complejos (NIHSS: 2). La TC de control mostró la 
existencia de un infarto insular izquierdo. 

El angioedema orolingual es una complicación 
conocida que se produce durante la administra-
ción de tPA en los pacientes con ictus isquémi-
co. En la mayoría de los casos, se trata de un 
fenómeno moderado y transitorio. En contraste 
con la hemorragia cerebral, que es la complica-
ción más temida de la administración de tPA, 
son excepcionales los casos de angioedema 
que resultaron mortales. En las diferentes series 
publicadas, su frecuencia varía del 1% al 2% del 
total de pacientes [1,2]; en todas ellas, es más 
frecuente en aquellos sujetos que estaban reci-
biendo tratamiento con IECA [3]. 

Cuando se describieron los primeros casos 
de angioedema orolingual en pacientes con ic-
tus isquémicos tratados con tPA se cuestionó la 
ausencia de esta asociación en pacientes con 
infarto agudo de miocardio tratados con el mis-
mo fármaco (0,02% frente a 1-2% de los pa-
cientes con ictus). Aunque no hay una explica-
ción clara para este fenómeno, puede intuirse 
que la presencia de lesión cerebral contribuye a 
la afectación del sistema nervioso autónomo y 
que esta complicación es más frecuente en pa-
cientes con ictus isquémico. 

En cuanto a la explicación fisiopatológica, du-
rante muchos años se creyó que el fenómeno 
alérgico se debía al contenido en arginina de la 
forma inyectable de preparación del fármaco. 
Estudios posteriores han demostrado que la ad-
ministración de tPA (potenciando el paso de 
plasminógeno a plasmina) activa la vía del fac-
tor XII y favorece la aparición de bradicinina en 
mayores concentraciones [4]. La bradicinina es 
un potente vasodilatador, aumenta la permeabi-

lidad vascular y da lugar a una rápida acumula-
ción de líquido en el intersticio. Esto es más evi-
dente en la cara, donde la piel tiene relativa-
mente poco tejido conjuntivo de sostén y el 
edema se desarrolla con facilidad. Los IECA blo-
quean dicha enzima, que entre otras acciones 
degrada la bradicinina, por lo que sus concen-
traciones están aumentadas en pacientes que 
reciben esta medicación.

Los diferentes casos clínicos descritos en la 
bibliografía coinciden en que, en la mayoría de 
las ocasiones, la lesión cerebral se localiza en la 
zona insular. En los infartos insulares, también 
resulta más frecuente la aparición de alteracio-
nes del ritmo cardíaco, el porqué estos pacien-
tes desarrollan angioedema hemifacial contra-
lateral a la lesión es más difícil de explicar, pro-
bablemente, el angioedema sea bilateral, pero 
la debilidad de la musculatura facial inferior en 
el caso de parálisis faciales centrales lo haga 
más evidente en el lado pléjico. 

En cuanto al tratamiento, se propugna dete-
ner la infusión del tPA, aunque en algún caso se 

ha mantenido, y administrar corticoides, anti-
histamínicos y, si fuese preciso, adrenalina. Es 
imprescindible practicar el diagnóstico diferen-
cial con el hematoma lingual. En algunos casos, 
ha sido necesaria la intubación del paciente o 
incluso la cricotiroidectomía. Se ha descrito un 
caso de administración de icatibant, un antago-
nista del receptor B2 (sobre el que la bradicinina 
ejerce su acción) utilizado en el tratamiento sin-
tomático de las crisis agudas de angioedema 
hereditario [5].

En nuestro centro, tras más de 10 años de 
experiencia en la administración de tratamien-
to trombolítico, sólo hemos observado este fe-
nómeno en uno de los pacientes, pero esta rara 
complicación constituye una más de las razones 
por las que la administración de tPA debe eje-
cutarse siempre en unidades de críticos bajo 
supervisión de neurólogos con experiencia en 
patología vascular cerebral.
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Figura. Edema hemiorofacial derecho durante la adminis-
tración de tPA.


