Carta al Editor

Esternocleidomastoideo, baja sensibilidad para el
estudio de debilidad neuropatica aguda.

A proposito de un caso

En el estudio de enfermos con debilidad aguda, es muy sabido
que los procedimientos de electrodiagndstico son sensibles
en la determinacion de las causas de la debilidad. Esto es, si
se trata de una patologia localizada en estructuras centrales,
periféricas o musculares.

Es bien sabido que para el estudio de este tipo de enfermos,
muchas veces se requiere de un minimo de 2 semanas a fin de
que las alteraciones detectables por electrodiagndstico sean
floridas e inobjetables.

Sin embargo, estd también muy bien documentado que
desde etapas muy tempranas es factible identificar las causas
mads posibles de una debilidad muscular.

Tratindose de enfermedades nerviosas periféricas, bien
sea de origen desmielinizante o degenerativas axonales,
desde los primeros momentos es factible encontrar signos ob-
jetivos que permitirian tal aseveracion, aunque por supuesto
serd siempre necesario realizar un estudio de controlen2 6 3
semanas a fin de observar las alteraciones bien establecidas y
poder definir de mejor manera si se trata de una patologia de
caracteristicas degenerativas axonales o desmielinizantes, y
agregar otros calificativos como la presencia de alteraciones
agregadas al componente sensorial y el grado aproximado
de afectacion.

Esto es, en forma temprana, es factible identificar un sitio
de bloqueo de conduccion para el caso de una enfermedad
desmielinizante. También es posible identificar un «pseudo-
bloqueo» para el caso de un proceso de degeneracion axonal en
un segmento intermedio, o inferir la presencia de un bloqueo
de conduccidn proximal al observar una ausencia de ondas F, o
al apreciar un musculo clinicamente débil, que cuyas unidades
motoras estdn ausentes o tienen un patrén de caracteristicas
neuropdticas en presencia de un potencial de accién muscular
compuesto de amplitud normal y con una conduccién normal
al estimular los sitios accesibles del nervio.

Desafortunadamente esto no es siempre la regla y para
ello, me permito presentar el caso de una paciente del sexo
femenino, con el diagndstico de un sindrome de Guillain
Barré, variedad Miller Fisher.
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Se trata de una paciente del género femenino, de 20 afios de
edad, quien por 4 dias habia desarrollado en forma aguda un
cuadro de diplopia, ataxia, y debilidad facial y de mtsculos de
la deglusién y cervicales. En la exploracién mostraba debilidad
importante de muisculos extraoculares, paralisis facial perifé-
rica bilateral, debilidad para la deglusion, disartria, debilidad
importante para la flexién del cuello con musculos calificados
en 2+, con extremidades arrefléxicas y con dismetria.

El estudio electrodiagndstico mostré estudios de neurocon-
duccion motora normales de los nervios facial, mediano, cubi-
tal, peroneo y tibial posterior. Ondas F de los mismos nervios
con latencias minimas y penetrancia sin alteraciones. Estudios
de conduccidn nerviosa sensoriales de los nervios mediano,
cubital, peroneo superficial y sural derechos normales.

En el estudio con electrodo de aguja monopolar en los
musculos clinicamente débiles faciales se apreciaron inser-
cién normal, al reposo silencio eléctrico. Al solicitar una
contraccion muscular voluntaria apreciamos a nivel facial o
bien ausencia de unidades motoras, o en algunos musculos
con unidades motoras de comportamiento neuropatico agudo.
Esto es: amplitud, morfologia y duracién normales, pero con
frecuencia de disparo incrementada (n Hz), y un patrén de
reclutamiento reducido.

Llamé la atencién que el musculo esternocleidomastoideo,
a pesar de mostrar una debilidad clinicamente apreciable,
mostré un patrén de insercion normal, ausencia de signos de
inestabilidad de membrana, y unidades motoras con amplitud,
duracién, morfologia y frecuencia normales y un patrén de
reclutamiento normales.

Con estos hallazgos, confirmamos la presencia de una neu-
ropatia periférica craneal aguda, con evidencia de un bloqueo
o pseudobloqueo de conduccién proximal al sitio de estimulo,
y compatible con el diagndstico de SGBvMF.

La apreciacién de normalidad electrodiagndstica en el
ECM, a pesar de una debilidad clinica importante, ya la ha-
biamos observado en casos previos.

Esto nos hace pensar, que el misculo esternocleidomastoi-
deo, atin en presencia de una debilidad periférica aguda, con-
serva unidades motoras remanentes con un comportamiento
aparentemente fisioldgico. Alguna explicacion pudiera ser una
gran cantidad de unidades motoras, que funcionan a manera
de «factor de seguridad», y que estas unidades motoras a su
vez inervan una baja cantidad de fibras musculares, lo cual,
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de alguna manera pudiera compensar la pérdida funcional de
algunas unidades motoras, o bien que este muisculo, siendo
un musculo en general poco necesario en las actividades de
la vida diaria humana, no es debidamente retroalimentado, a
fin de reclutar unidades motoras a una frecuencia incremen-
tada, como es hallazgo habitual en musculos con debilidad
periférica aguda.

Es por ello, que consideramos que este musculo, no es
de primera intencién el de mejor eleccién para identificar en
forma temprana las causas mas posibles de una debilidad mus-

cular aguda, reservdndose s6lo a menos que no se encuentren
otros mejores musculos para su estudio.

Hasta donde sabemos, no existen publicaciones docu-
mentadas relacionadas con este hallazgo, y creemos que las
causas de esta discrepancia con lo ya conocido y publicado
debe ser debidamente investigada con estudios prospectivos
y de mejor disefio metodoldgico.

Dr. José de Jestis Gonzélez Jaime
Médico Especialista en Rehabilitacion
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