CARTAS ALDIRECTOR

Sobre la etiologia y tratamiento
del complejo Chiari I/
siringomielia

Sr. Director. En la excelente revisiéon de
Pou-Serradell, Pascual y Guardiola publicada
en su revista [1], se plantea como etiologia
plausible de la siringomielia la existencia de
una anomalia de Chiari tipo I con un movi-
miento anormal: pulsatilidad disminuida de las
amigdalas cerebelosas, que coincide con las
manifestaciones clinicas, y una disminucién
del espacio subaracnoideo en el foramen mag-
num, que condiciona una distorsion valvular
dindmica en la circulacién del LCR en esa
zona, observado en la resonancia magnética
dindmica de la fosa posterior. Durante el sisto-
le, también existen desplazamientos del LCR
haciael IV ventriculo, con entrada transparie-
tal turbulenta intracavitaria en algunas siringo-
mielias, a través de las hendiduras de las raices
posteriores [2].

Cabe destacar que no se observé desvia-
cién del LCR hacia el conducto del epéndimo
[2], como proponen Gardner [3,4], Pou-Se-
rradell et al [1] y otros autores [5-7]; resulta
menos probable en la malformacion de Chiari
encontrar permeable el conducto del epéndi-
mo, al existir las fuerzas de constriccién fora-
minales propias por la impactacién de las
amigdalas cerebelosas en el foramen occipi-
tal [8-10].

Estas dificultades circulatorias locales del
LCR en la malformacion de Chiari, correla-
cionables con la clinica cefaldlgica valvular,
son consecuenciade un desplazamiento anor-
mal de las amigdalas cerebelosas hacia el
canal vertebral y no la causa de ese descenso.
El paso del LCR intracavitario corresponde al
rellenado de una cavidad litica evacuada al
espacio perimedular en la fase de redilatado
en la evolucidén de la cavidad siringomiélica
[11]. La pulsatilidad disminuida de las amig-
dalas cerebelosas, la reduccién del espacio
subaracnoideo de la cisterna magna y el co-
lapso en el sistole del espacio perimedular
anterior quedan también explicados —en mi
opinién— por el factor mecdnico de traccion,
que determinaria un desplazamiento de la
porcion inferior del cerebelo hacia el agujero
occipital, malformacién de Chiari, y la sirin-
gomielia serfa el resultado de una isquemia
centromedular por estiramiento del cordén
medular [11,12]. El efecto beneficioso de la
craneoctomia de la fosa posterior propuesta
por Pou-Serradell etal [1] y otros autores [13]
se deberia, ademds de a la mejora en las
angosturas de los espacios licuorales, a la
liberaciéon de los obstdculos a la traccién
caudal del neuroeje,que,unida al hecho para-
déjico del descenso cerebeloso hacia el canal
vertebral una vez ampliada quirdrgicamente
la fosa posterior [13,14], constituyen argu-
mentos que redundan en favor de un factor
mecdnico tractor que determina una tensién
anormal en el neuroeje [11,12,15,16].

Planteada y comprobada la hipdtesis de la
enfermedad por traccién medular como fac-
tor etioldgico responsable del complejo
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Chiari I/siringomielia/escoliosis, entre otros
[11,12,15], se han obtenido resultados espe-
ranzadores con la liberacién mecdanica del

neuroeje mediante la seccidn del filumtermi-
nale[16].
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Polineuritis craneal: una variante
del sindrome de Guillain-Barré

Sr. Director. En fecha reciente hemos leido en
REVISTA DE NEUROLOGIA el intersante
articulo de Gomez-Sédnchez et al [1] sobre la
neuropatia craneal miltiple, donde se cuestio-
na su relacién con el sindrome de Gui-
llain-Barré.

Tuvimos ocasion de publicar —y asi consta
referenciado en el articulo de Gomez-Sanchez—
un caso de polineuritis craneal recurrente [2]
consistente en una afeccién de numerosos pa-
res craneales (VII, IX, X, XII) de forma bilate-
ral y simétrica, sin presentar sintomas de ner-
vios periféricos motores ni sensitivos, tanto
clinica como electromiogréaficamente.

Larelacién conel sindrome de Guillain-Barré
fue clara por diversos motivos. Existia el ante-
cedente previo de un episodio similar, afios
antes, pero que en esa ocasion si se acompaiié
de afectacion de nervio periférico en la forma
clasica del sindrome. En ambos episodios se
produjo dfas antes un cuadro febril catarral.
Los estudios analiticos y neurorradioldgicos
fueron normales salvo el LCR, que ofrecié un
leve incremento de las proteinas con acelulari-
dad. El estudio electroneurografico demostrd
axonopatia de ambos nervios, facial e hipoglo-
so, con normalidad periférica en el segundo
episodio. Porultimo, el tratamiento precoz con
plasmaféresis y corticoterapia mejord de for-
ma evidente el cuadro clinico hasta su recupe-
racion con la tnica secuela de una leve atrofia
lingual.

El término polineuritis craneal debe restrin-
girse a aquellas neuropatias craneales muilti-
ples, fundamentalmente motoras, de caracter
idiopdtico y con hallazgos de historia clinica,
LCR y electroneurografia compatibles con un
sindrome de Guillain-Barré, al considerarse
una variante topograficamente circunscrita, y
reservar el término neuropatia craneal multi-
ple a la afeccién de pares craneales sin afecta-
cién del nervio periférico, sin datos comple-
mentarios del sindrome de Guillain-Barré y de
posible etiologia conocida, ya sea infecciosa,
intoxicaciones o tumoral.
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