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Degeneracion hipertrofica de la oliva por
lesion del triangulo de Guillain-Mollaret.
Presentacion de 2 casos

Hypertrophic olivary degeneration secondary
to a Guillain-Mollaret triangle lesion

Sr. Editor:

La degeneracion hipertrofica de la oliva (DHO) es una forma
atipica de degeneracion transinaptica que representa el
resultado final de una alteraciéon en la conexién neuronal
de la via dento-rubro-olivar. Esta conexion anatémica fue
descrita por Guillain y Mollaret' en 1931 y su expresion
clinica incluye movimientos involuntarios de musculatura
dependiente de nucleos troncoencefalicos, como el mioclo-
nus palatino y mioclonias oculares?.

Anatomopatoldgicamente, se corresponde con una dege-
neracion vacuolar del citoplasma que asocia un aumento en
el nUmero de astrocitos en la oliva bulbar, que conlleva un
aumento de su volumen.

El objetivo de este articulo es presentar los hallazgos
radioldgicos por RMy la fisiopatologia lesional en dos pacien-
tes con DHO, en un caso ipsolateral y en el otro contralateral
a lesiones troncoencefalicas superiores.

Caso 1. Paciente de 43 anos, sin antecedentes de
interés, que de forma brusca presenta mareo, ines-
tabilidad y parestesias en hemifacies derecha. En la
exploracion fisica se objetiva hipoestesia tactoalgésica en
hemifacies y miembro superior derecho, disartria y mano
torpe izquierda. La tomografia computarizada cerebral no

demuestra alteraciones. Se diagnostica de ictus vertebro-
basilar y se programa para realizacion de RM y control por
neurologia.

En la RM obtenida 6 meses después se objetiva una hipoin-
tensidad milimétrica lineal ubicada en la region dorsolateral
izquierda del mesencéfalo (pedinculo cerebeloso superior),
correspondiente a restos de hemosiderina secundarios a un
infarto hemorragico o angioma cavernoso (fig. 1).

En las imagenes ponderadas en T2 se visualiza la presen-
cia de una lesion hiperintensa con aumento de volumen en
la region anterolateral derecha del bulbo, correspondiente
con la posicion del ndcleo olivar inferior (fig. 2).

Caso 2. Paciente de 22 afos sin antecedentes de interés
que acude a urgencias por diplopia, inestabilidad, pareste-
sias en el hemicuerpo derecho y cefalea intensa. Refiere que
un ano antes presento varios episodios de parestesias en el
hemicuerpo derecho que remitieron espontaneamente. En
la exploracion fisica se aprecia déficit de la mirada conju-
gada y marcha inestable con desviacion a la izquierda.

En RM se visualiza una lesién lobulada en localizacion
dorsomedial izquierda de protuberancia, con halo perifé-
rico hipointenso en la secuencia ponderada en T2 y una zona
central reticulada heterogénea de predominio hiperintenso
(fig. 3) que sugiere cavernoma.

Inferiormente se identifica una hiperintensidad y asime-
tria en el contorno anterior del bulbo raquideo por aumento
del volumen en la tedrica localizacion del nlcleo olivar infe-
rior izquierdo (fig. 4).

La combinacion de estos hallazgos en ambos casos es
altamente sugestiva de degeneracion olivar hipertrofica
secundaria a la destruccion de una porcion del tracto dento-
rubro-olivar (triangulo de Guillain-Mollaret.).
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Figura1 Imagen RM axial potenciada en T2*. Restos de hemo-
siderina de hemorragia antigua en coliculo inferior izquierdo de
mesencéfalo.

La DHO es una forma atipica de degeneracion transinap-
tica debida a una alteracion en la conexion neuronal de la via
dento-rubro-olivar. Se manifiesta en los estudios de RM como
un aumento de tamano e hiperintensidad del nicleo olivar
inferior en las secuencias ponderadas en T2, asociado a
una lesion mesencefaloprotuberancial. Anatomopatoldgica-
mente consiste en un aumento de volumen por degeneracion
vacuolar citoplasmatica y mayor nimero de astrocitos?.

Figura 2 Imagen RM axial potenciada en T2. Se observa
hiperintensidad en la region anterolateral derecha de bulbo
raquideo que aumenta el volumen y remodela el contorno del
mismo.

Figura 3 Imagen RM axial potenciada en T2. Cavernoma en
hemiprotuberancia dorsomedial izquierda. Halo hipointenso y
zona central hiperintensa en T2.

La via dento-rubro-olivar o triangulo de Guillain-Mollaret
conecta el nicleo dentado del cerebelo con el nicleo rojo y
el nlcleo olivar inferior contralaterales (fig. 5).

El nicleo dentado hace sinapsis con el nicleo rojo con-
tralateral a través del pedlnculo cerebeloso superior (via
dentatorubral), cuyas fibras se decusan en el mesencéfalo
medial inferior. El nlcleo rojo y el niicleo olivar inferior ipso-
lateral estan conectados por el tracto tegmental central,
localizado en la protuberancia paramedial dorsal, inmedia-

Figura4 Imagen RM axial potenciada en T2. Se visualiza hipe-
rintensidad, aumento de volumen y modificacion del contorno
del bulbo en relacion con hipertrofia del nucleo olivar inferior
izquierdo.
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Figura 5 Imagen RM coronal T2 con esquema ilustrativo del
triangulo de Guillain-Mollaret.
FDR: fibras dentorubricas; FOC: fibras olivocerebelosas; ND:
nucleo dentado; NOI-nlcleo olivar inferior; NR: nlcleo rojo;
TTC: tracto tegmental central.

tamente lateral al fasciculo longitudinal medial y dorsal a
la parte externa del lemnisco medial. El circuito se com-
pleta con conexiones olivo-cerebelosas que del nicleo olivar
inferior se dirigen al nlcleo dentado contralateral. Por ello
existen tres patrones distintos de degeneracion olivar segln
cual sea la localizacion de la lesion primaria: si la lesion pri-
maria se localiza en nlcleo dentado o pedinculo cerebeloso
superior (previo a la decusacion de la via dentatorubral),
la degeneracion olivar sera contralateral, como ocurre en
nuestro caso 1. Si la lesion primaria se limita al tracto
tegmental central (caso 2), la degeneracion olivar sera ipso-
lateral, y en caso de afectacion de tronco y cerebelo, la
degeneracion olivar sera bilateral*®.

Los hallazgos clinicos tipicos de la DHO son el mioclono
velopalatino, asociado o no a otras mioclonias dependientes
de nlcleos troncoencefalicos, como las oculares, ya que la
afectacion del tracto tegmental central produce una ausen-
cia del control inhibitorio en estos nucleos’. En nuestros
pacientes, sin embargo, no se han objetivado movimientos
anormales, con estabilidad y mejoria de la sintomatologia
referida a pares craneales inferiores.

El intervalo de aparicion de la hiperseial en la oliva
es generalmente de 3-4 semanas tras la instauracion de la
lesion primaria y puede persistir durante afios o de forma
indefinida. El aumento de volumen se desarrolla en un
periodo de 4-6 meses y suele resolverse en un periodo de
3 afos, visualizandose por tanto una oliva de tamafo nor-
mal en el momento agudo-subagudo, hipertroéfica a partir de
los 4-6 meses o atrofica a partir de los 3 afios®>%?,

Las causas mas frecuentes de afectacion del tronco
que puedan involucrar a esta via dento-rubro-olivar son
la hemorragia secundaria a enfermedad hipertensiva, trau-
matismo craneoencefalico, malformaciones vasculares y el
infarto*%1°,

El diagnostico diferencial de la hiperseial anterolate-
ral del bulbo incluye procesos neoplasicos (astrocitoma,
metastasis, linfoma), infecciosos e inflamatorios (tubercu-
losis, virus de la inmunodeficiencia humana, sarcoidosis,
rombencefalitis), esclerosis multiple e isquemia, pero la

aproximacion diagnostica se establece mediante la asocia-
cion de una lesion estrictamente limitada a uno o ambos
nlcleos olivares inferiores con otra lesion a distancia loca-
lizada en el nicleo dentado del cerebelo contralateral,
trayecto del pedlnculo cerebeloso superior contralateral,
el nlcleo rojo ipsolateral, o el tracto tegmental ipsolate-
ral. La disminucion de tamafo en los controles evolutivos,
la ausencia de realce tras la administracion de contraste
intravenoso y la atrofia del nucleo dentado contralateral al
nlcleo olivar inferior afectado son otros signos radioldgicos
que apoyan el diagnostico.

El conocimiento de la anatomia y fisiologia del tracto
dento-rubro-olivar (tridngulo de Guillain-Mollaret) nos
ayuda a comprender los distintos patrones de degeneracion
hipertrofica olivar. El diagnostico puede realizarse mediante
RM sobre la base de la asociacion de una lesion a distancia
en una localizacion especifica y nos permite descartar otras
patologias que ocasionan hipersefial anterolateral del bulbo.
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