COMUNICACIONESBREVES

Polirradiculoneuropatiasubaguda
asociadaasindromede Sjogren
primario

El sindrome de Sjégren (SS) es un proceso
autoinmune croénico, caracterizado por la
afeccion clinica y anatomopatol égica pre-
dominante de glandulas exocrinas, en parti-
cular glandulas lacrimales y salivales. Se
habla de SS primario (SSp) cuando aparece
deformaaisladay SS secundario si seasocia
a otra enfermedad del tejido conectivo [1].
Las complicaciones neuroldgicas en esta
enfermedad pueden afectar tanto al sistema
nervioso central como al periférico [2]. La
prevalencia de neuropatia periférica (NP)
oscila, segun lasseries, entreun 10y un 32%
[3,4]. Presentamos dos casos en los que se
asoci6 un SSp y una polirradiculoneuritis
desmielinizante subaguda, siendo ésta en el
primer caso la forma de presentacion de la
enfermedad.

Caso 1. Mujer de 62 afios, sin antecedentes
deinterés, que ingreso por presentar un cua-
dro de dos semanas de evolucion, consisten-
te en parestesiasy debilidad distal en ambos
miembros inferiores (MMI1). Durante cua-
tro semanas el cuadro progres6 de forma
ascendente y simétrica, con afectacion de
miembros superiores (MMSS) y diaplejia
facial. En la exploracién a su ingreso se
objetivo: paraparesiadistal grado 4/5, seguin
la escala MCR, y arreflexia generalizada;
posteriormente, diplejia facial con signo de
Bell positivo bilateral, tetraparesia de pre-
dominio distal grado 4/5 proximal y 3/5
distal, arreflexia generalizada e hipoestesia
tactil superficial en guantey calcetin, siendo
normal el resto de la exploracion neurol 6gi-
cay general. Una puncién lumbar mostré
disociacién albuminocitoldgica con 2 cél/
mm?® y 110 mg/dl de proteinas, sin otras
alteraciones. El estudio neurofisiol 6gico fue
compatiblecon polirradiculoneuropatiades-
mielinizante (PRNPD) moderada con dege-
neracion axonal. Un mes después de su in-
greso comenzé areferir importante sequedad
oral y sensacion constante de arenillas en
ambos 0j0s, sin otros sintomas.

Caso 2. Mujer de 69 afios, con antecedentes
de xerostomia y xeroftalmia de un afio de
evolucién. Ingresé por un cuadro de pareste-
sias y déficit motor distal en MMII de dos
semanas de evol ucion, con progresi 6n ascen-
dentey simétrica, en lastres semanas siguien-
tes a su ingreso, hasta impedir la deambula-
cion. La exploracion neurolégica objetivo
paraparesia distal 4/5, que progreso tras el
ingreso hasta paraparesia 4/5 proximal y 2/5
distal, con arreflexiageneralizadae hipoeste-
sia téctil en calcetin, siendo el resto normal.
El LCR fue claro y normotenso, con 0 cél/
mm3y 95 mg/dl de proteinas, sin otroshallaz-
gos de interés. El estudio neurofisiolégico
demostré una PRNPD con leve degeneracion
axonal.
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En ambos casos serealizaron |as siguientes
pruebas complementarias, siendo todas nor-
males 0 negativas: recuento hematol égico,
valores bioquimicos, hormonastiroideas, vi-
taminaB., &cido fdlico, crioglobulinas, por-
firinas, plomo, inmunoglobulinasy comple-
mento, ANA, anti-nADN, anti-Ro (SSa),
anti-La (SSb), serologias en sueroy LCR a
IGes, Borrelia, Brucella, virus neur6tropos,
hepatitis B y C, ECG, Rx de térax, ecografia
abdominal y biopsia de piel. El test de Schir-
mer y latincion con Rosa de Bengalafueron
positivos; la gammagrafia y la biopsia de
glandulasalival menor fueron compatiblesen
ambos casos con SS. La VSG se encontré
elevada en ambos casos (70 mm y 64 mm,
respectivamente). En el caso 1, el factor reu-
matoide fue de 97 UI/L (n: 0-20).

En las dos pacientes se inicig tratamiento
con corticosteroides (1 mg/kg/dia). La pri-
mera fallecié dos meses después del ingreso
por un tromboembolismo pulmonar; la se-
gundaevolucioné deformafavorable hastala
recuperacion completa.

Los dos tipos de NP que con mayor fre-
cuenciasedescriben en el SSp sonlapolineu-
ropatia sensitivomotora simétrica distal y la
neuronopatiasensitiva, ambascon caracteris-
ticas clinicas, inmunolégicas y mecanismo
patogénico claramentediferentes. Laprimera
ocurre con posterioridad al diagnéstico del
SSp, seasociacon hipocomplementemia, fac-
tor reumatoide einmunocompl g os, responde
favorablemente a tratamiento con corticos-
teroides y su mecanismo patogénico es una
vasculitis [4,5]. La segunda, sin embargo,
suele preceder a diagnostico de sindrome
SEco, no se asocia con vasculitis sistémica, su
respuesta a la terapia corticoide es practica-
mentenulay el dafio neuronal seatribuyeaun
mecanismo inmune celular [6-8]. Otrostipos
de NP como lamononeuritis multiple se des-
criben con una prevalencia inferior a la de
otras conectivopatias [9].

En los casos que se presentan, la clinica, el
estudio licuar y el estudio neurofisiol6gico
fueron compatibles con una PRNPD. Ambas
pacientes se diagnosticaron, segin los crite-
rios vigentes [10], de SSp. En el caso 1, la
clinicaaparecié con posterioridad al inicio del
cuadro neurol égico, existiendoen el caso2un
sindrome seco que no se habia estudiado pre-
viamente. L aasociaci én de ambos procesos es
excepcional. Grant et al [11], ensuestudio con
54 pacientescon SS, encuentran unaprevalen-
ciade polirradiculoneuropatiadel 11%. Pouy
Vifias [12] comunican un caso de PRNPD
crénica y SSp con escasa respuesta al trata-
miento corticoide. Nuestroscasos, al igual que
el descrito por Landetey Blasco[13], tuvieron
una evolucion subaguda, con excelente res-
puestaen el caso 2 al tratamiento con corticos-
teroides.

A pesar deloinfrecuente de estaasociacion,
ante una polirradicul oneuropatia debe consi-
derarse el diagnostico de SSp, realizando una
anamnesis adecuada y las pruebas comple-
mentari as precisas parasu confirmacion, dado

guesureconocimientoimplicaunpronésticoy
unas posibilidades terapéuticas diferentes.
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