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Captacion de raices anteriores en la
neuropatia aguda motora axonal

Contrast uptake by anterior roots in acute
motor axonal neuropathy

Sr. Editor:

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una alteracion del sis-
tema nervioso periférico aguda, inmunomediada, que puede
dividirse en diferentes subtipos basandose en criterios clini-
cos, inmunoldgicos, neurofisiologicos y patologicos'.

El SGB incluye al menos 3 patrones, la polineuropatia
desmielinizante aguda (AIDP, en sus siglas en inglés), la

neuropatia aguda motora axonal y la sensitivomotora o
motora (AMAN y AMSAN) y el sindrome de Miller Fisher.

La AMAN es una forma motora pura de SGB que asocia fre-
cuentemente la presencia de algunos anticuerpos frente a
ganglidsidos y con frecuencia es precedida de una infeccion
por Campylobacter jejuni. Esta forma clinica puede presen-
tar peculiaridades clinicas que retrasen el diagndstico.

Presentamos el caso de un vardn de 29 afos que acude al
servicio de urgencias por presentar de forma aguda tetrapa-
resia de predominio en extremidades superiores asociada a
lumbalgia. El paciente habia presentado una semana antes
un cuadro diarreico. Negaba trastornos disautondmicos o
sensitivos. La exploracion neuroldgica mostraba una tetra-
paresia asimétrica de predominio derecho y distal y en
extremidades superiores con reflejos normales.

Figura 1

Imagenes de resonancia magnética (RM) potenciadas en T1 con supresion grasa y administracion de gadolinio. A) captacion

marcada de las raices de la cola de caballo, que muestran un engrosamiento (flechas). B) RM de los foramenes intervertebrales
derechos que muestran una captacion de L1y L2 (cabezas de flecha).
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Figura2 RM potenciada en T1 con supresion grasa en axial que muestran captacion de las raices anteriores en D12 y L1y en cono

medular.

.....

con contraste de la médula espinal que mostro una captacion
exclusiva de las raices anteriores (figs. 1y 2).

Posteriormente el paciente perdio los reflejos aquileos.
El liquido cefalorraquideo mostré un patron de disociacion
albuminocitologica. El estudio neurofisioldgico mostré una
reduccion de las amplitudes de los potenciales motores
sin alteracion de velocidades o latencias y unas conduc-
ciones sensitivas normales. No se detectaron bloqueos de
la conduccion. Las ondas F fueron normales tanto en per-
sistencia como en latencia en las extremidades superiores
e inferiores. El estudio de aguja puso de manifiesto una
actividad espontanea muy abundante en mUsculos proxima-
les y distales de las extremidades superiores e inferiores,
con un patron de reclutamiento reducido. Estos hallazgos
neurofisiologicos son compatibles con una afectacion exclu-
sivamente motora y axonal. La serologia para C. jejuni
fue positiva a 1/1.000. Los anticuerpos antiganglidsidos
anti-GM1, GM2, GD1a, GT1b y GQ1b fueron negativos.
El paciente fue diagnosticado de AMAN y tratado con
inmunoglobulinas a 2g/kg de peso con mejoria de los
sintomas.

Tres meses después del inicio de los sintomas el paciente
presenta una debilidad distal de predominio en extremida-
des superiores a 4/5 (escala Medical Research Council).

La AMAN es una forma de SGB que afecta exclusiva-
mente al componente motor del sistema nervioso periférico
y que produce una afectacion axonal sin afectacion de la
mielina’. Parece existir una relacién clara entre la AMAN y
una infeccion previa por C. jejuni, bacteria que posee lipoo-
ligosacaridos de superficie que funcionan como antigenos
y que poseen una estructura similar a la de algunos gan-
glidsidos del nervio periférico?. En estos casos los estudios
neurofisiologicos muestran alteracion motora con signos de
dano axonal. Sin embargo, algunos autores, como Berciano
et al., han constatado que, aunque en algunos casos no se
puede demostrar neurofisioldgicamente una afectacion des-
mielinizante, el sustrato patologico si lo es, en forma de
desmielinizacion primariamente radicular con degeneracion
walleriana secundaria®.

En diferentes trabajos se ha demostrado la captacion
de contraste por las raices en las polirradiculoneuropatias
agudas*® o incluso en nervios craneales®. Esta captacion
parece deberse a la ausencia de perineuro en las rai-
ces preforaminales y a una barrera hematonerviosa menos
eficiente’. Se ha sugerido que esta captacion se relaciona
con un grado mayor de dolor y con un peor prondstico. En
este caso se decidio realizar una RM por la asimetria inicial
de los sintomas y por la presencia de reflejos, aunque con la
evolucion del caso desaparecieran. La presencia de reflejos
normales o incluso de hiperreflexia se ha descrito en otros
casos de AMAN'C, Aunque la RM no es necesaria para el diag-
nostico de la AMAN ni de otras formas de SGB, puede resultar
Gtil en el diagndstico diferencial de las tetraparesias agudas.
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Espasmo hemifacial desencadenado por
migrafia: un caso mas

Migraine-triggered hemifacial spasm: another
case study

Sr. Editor:

El espasmo hemifacial (EHF) se caracteriza por contraccio-
nes involuntarias, tonicas o clonicas, de los mUsculos de un
lado de la cara inervados por el nervio facial. Su patogenia
se suele atribuir a la compresion vascular de la raiz del ner-
vio en su salida del tronco del encéfalo y podria deberse a la
aparicion de descargas ectopicas y a la transmision efaptica
de impulsos andémalos. También podrian intervenir de algun
modo fenémenos de hiperexcitabilidad central con afecta-
cién de las neuronas del nicleo motor del facial. Hasta la
fecha, se han publicado 5 casos de EHF desencadenado por
migrafia’ 3.

Presentamos el caso de una mujer de 30 anos, sin antece-
dentes de interés, que presentaba crisis de migrana sin aura
desde la adolescencia. En el Ultimo ano, los episodios de
cefalea se habian hecho mas intensos y a veces se precedian
de aura visual. El dolor era siempre hemicraneal derecho
y, cuando alcanzaba su maxima intensidad, se acompafnaba
de contracciones involuntarias de los mUsculos periocula-
res ipsilaterales. Las contracciones cedian con el alivio del
dolor y nunca aparecian fuera de los ataques de migrana.
Estos episodios se repetian con una frecuencia de 4 al mes,

en promedio. La exploracién neuroldgica inicial fue normal.
Sin embargo, durante uno de los episodios de migrafna pudi-
mos objetivar las contracciones descritas de los musculos
perioculares derechos. La electromiografia mostro actividad
tonica del musculo orbicular del ojo derecho, sobre la que
se anadian salvas de mayor reclutamiento de fibras muscula-
res, de alta frecuencia (fig. 1), que coincidian con espasmos
clonicos. El estudio de conduccion motora del nervio facial
y el reflejo de parpadeo no mostraron anomalias relevan-
tes. La resonancia magnética (RM) cerebral y la angiografia
por RM identificaron un bucle de la arteria cerebelosa ante-
roinferior derecha en contacto con el nervio facial (fig. 2).
Se paut6 tratamiento con topiramato en dosis ascendentes
hasta 75mg al dia, con lo que se logré reducir la frecuen-
cia y la intensidad de los episodios de migrana y suprimir el
espasmo asociado.

La relacion temporal entre la migrana y el EHF en los
6 pacientes descritos apoya un vinculo fisiopatoldgico entre
ambos procesos. Al igual que en los casos previos'=, nuestra
paciente presentaba episodios de EHF coincidiendo con el
acmé del dolor. Por tanto, el EHF no parece un fendmeno de
aura con signos positivos, sino mas bien una consecuencia
de la migrafna. Husid plante¢ la posibilidad de que el EFH se
debiera a un mecanismo de hiperexcitabilidad central rela-
cionado con la migrafa, o bien a una compresion del nervio
facial por dilatacion de los vasos proximos, inducida a través
del sistema trigeminovascular en el seno de los ataques de
migrafa’. Por otro lado, Cuadrado et al. sugirieron que una
potenciacion de ciertos reflejos trigeminofaciales podria
desencadenar el EHF durante la crisis de migrafa®. Bara-
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Figura 1
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Electromiograma que muestra espasmo del musculo orbicular del ojo derecho durante un episodio de migraia. A, B)

Actividad muscular tonica basal, que coincide con contraccion ténica y disminucion de la hendidura palpebral. C, D) Salvas de
reclutamiento de fibras musculares de alta frecuencia, que coinciden con espasmos clonicos de los parpados superior e inferior.
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