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CASUISTICA

POLINEUROPATIA AGUDAEN PACIENTE ALCOHOLICO

Dres. Lucas M Romano, Paula de Robles, Alejandro Fernandez, Sergio E Gonorazky

RESUMEN

La tetraparesia flaccida aguda ascendente con
arreflexia es forma de presentacion clasica de la
polineurorradiculopatia desmielinizante aguda, sin-
drome de Guillain Barré (SGB). Es menos reconocida
como secundaria a polineuropatia axonal aguda re-
lacionada al abuso de alcohol.

ABSTRACT

Acute severe ascending flaccid tetraparesis with
arreflexia is the classic manifestation of Guillain-Barré
syndrome (GBS). We report a case, an alcoholic patient,
who developed acute axonal polyneuropathy, mimicking
GBS, with several signs were atypical for GBS, such as
normal CSF findings, negative antiganglioside antibodies,
and no episodes of viral infection or diarrhea coinciding
with those of previously reported alcoholic cases of acute
axonal polyneuropathy.
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INTRODUCCION

La tetraparesia flaccida aguda ascendente es la
forma de presentacién clasica de la polineuro-
rradiculopatia desmielinizante aguda, sindrome de
Guillain Barré (SGB). !

Sin embargo, la polineuropatia axonal aguda re-
lacionada al abuso de alcohol es menos reconocida,
como cuadro de tetraparesia flaccida aguda ascen-
dente y diagnéstico diferencial del SGB?3#. Se carac-
teriza por una tetraparesia flaccida ascendente y
arreflexia que se desarrolla en hasta 14 dias. Los es-
tudios electrofisiol6gicos muestran reduccién o ausen-
cia de potenciales de accion musculares y sensitivos
con preservacion o minimo compromiso de las velo-
cidades de conduccion?®4, También se han descrito ca-
sos asociados a encefalopatia de Wernicke-Korsakoff®.
Presentamos una paciente alcohdlica que desarroll6é

Servicio de Neurologia. Hospital Privado de Comunidad. Cérdoba
4545. (B7602CBM) Mar del Plata. Argentina.
E-mail: lucasromano@hotmail.com, Iromano@sna.org.ar

32

una polineuropatia axonal aguda similar al SGB, va-
riante axonal, pero en quien los hallazgos clinicos y
de laboratorio apoyan la idea de una toxicidad aso-
ciada al consumo de alcohol y malnutricion como
causas.

DESCRIPCION DEL CASO

Paciente de 64 afios de sexo femenino con antece-
dentes de hipertensién arterial, diabetes mellitus tipo
2, obesidad, accidente cerebrovascular hemorragico
(sin secuela) y alcoholismo crénico, desarrollo una
cuadriparesia flaccida ascendente progresiva, con
méaxima debilidad a los 14 dias del inicio de los sinto-
mas, momento en el que consulta. Durante las sema-
nas previas al cuadro, hubo una disminucion de los
aportes nutricionales. No presento diarrea ni cuadros
virales previos. Al examen neurologico de ingreso,
presentaba cuadriparesia flaccida, arreflexia
osteotendinosa generalizada, ataxia apendicular a
predominio de miembros superiores con posturas
disténicas de los mismos a predominio del derecho e
hipopalestesia distal en cuatro miembros. No podia
lograr la bipedestacién. Sin compromiso de pares
craneanos. Se encontraba desorientada y con fabula-
cién marcada. Se le realiz6 resonancia magnética
nuclear de cerebro que mostré atrofia mixta y de co-
lumna cervical donde se observo artrosis. Glucosa en
sangre, perfil tiroideo, proteinograma electroforético
y dosaje de Vitamina B12 normales. El analisis fisico-
guimico, directo, cultivos, Koch y VDRL en liquido
cefalorraquideo (LCR) al ingreso y a las 48 horas fue
normal. Anticuerpos anti GM1 negativos. Presenta-
ba anemia macrocitica y niveles de a-
glutamiltransferasa elevados. Por ecografia se obser-
v6 higado graso. Su capacidad pulmonar y gasometria
se mantuvieron normales durante toda la internacion.
Los estudios electrofisiolégicos mostraron disminu-
cion marcada de las amplitudes en nervios de miem-
bros superiores e inferiores, con velocidades de con-
duccién levemente disminuidas, compatible con
polineuropatia axonal (tabla 1). Se le realizaron po-
tenciales evocados somatosensitivos de ambos nervios
surales, no obteniéndose respuesta. Recibié desde el
primer dia de internacion suplemento de vitamina B1
endovenosa y vitaminas B6 y B12 via oral. Al egreso,
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Tabla 1. Estudio Electrofisioldgico.

Nervios Motores PAMC, mV (VR)

Cubital 3(>4)5)
Tibial Posterior 15 (> 6,5)
Ciatico Pop. Ext. 0,2 (>6,5)

Latencia Distal, ms (VR)

Velocidad, m/s (VR)

27 (<37) 50,1 (> 48)
51 (< 5,2) 452 (> 42)
53(<55) 39,2 (> 45)

PAMC: potencial accién muscular compuesto. mV:. VR: valor de referencia. ms: milisegundos.

a las dos semanas, el cuadro clinico se mantuvo sin
cambios, con minima mejoria de su cuadriparesia. No
se pudo obtener datos del seguimiento de la paciente.

DISCUSION

Nuestra paciente, con historia de severo abuso de
alcohol, desarrollé una cuadriparesia flaccida ascen-
dente con arreflexia en 14 dias de evolucién, que po-
dria simular clinicamente un SGB. Pero presentaba
signos atipicos del mismo como hallazgos normales
en el LCR, anticuerpo anti GM1 negativo y ausencia
de parametros de desmielinizacién en los estudios
electrofisioldgicos®’, pero similar a los casos descriptos
en la literatura como polineuropatia axonal aguda
relacionada al abuso de alcohol?3* También tenia
compromiso de sensibilidad profunda asociado a
ataxia de probable origen sensitivo. La fuerza de los
musculos respiratorios y la funcién de los pares
craneanos eran normales, en contraste con muchos
casos de SGB, variante axonal, con severa
cuadriparesia en los que suelen estar comprometi-
dos®®9, Otros hallazgos relacionados al abuso crénico
de alcohol estaban presentes como encefalopatia de
Wernicke-Korsakoff, higado graso, aumento de la a-
glutamiltransferasa y anemia macrocitica. Destacar
gue en ninguna de las recientes revisiones del SGB se
menciona a la polineuropatia alcohélica aguda como
diagnéstico diferencial de este!®t12,

CONCLUSION

La distincion del SGB variante axonal es
clinicamente importante debido al diferente pronds-
tico y manejo, que incluye dieta balanceada, suple-
mentos vitaminicos y abstinencia de alcohol, mien-
tras que la inmunoterapia especifica como
plasmaféresis es probablemente innecesaria.

La ausencia de biopsia y de datos del seguimiento
de la paciente limita el diagndstico definitivo de la

Volumen 9, nimero 1, diciembre 2006

enfermedad, sin embargo, el antecedente de alcoho-
lismo, los datos clinicos, estudios electrofisiolégicos y
de laboratorio orientan al diagnostico de polineuro-
patia axonal aguda relacionada al consumo de alco-
hol.
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