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Estudio ultrasonografico del nervio vago como
herramienta diagnéstica en el sindrome de Guillain-Barré

Laura Rojas-Bartolomé, José M. Pardal-Fernandez, Jorge Garcia-Garcia, Oscar Ayo-Martin,
Maria Fernandez-Valiente, Carlos M. Romero-Sanchez, Tomas Segura
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Figura. Imagenes ecograficas obtenidas en plano axial de la regién cervical lateral mediante el uso de sonda lineal de 3-11 MHz, que muestran
medicion del area de seccion transversa (AST) de ambos nervios vagos en la bifurcacion carotidea. Arriba: estudio en fase aguda, tras 10 dias del
inicio de la clinica, en que se observa aumento del AST (4 mm? en el nervio vago derecho y 3 mm? en el izquierdo) y alteracion de la ecoestructura
neural (visualizacién de los fasciculos perineurales secundaria a un engrosamiento irreqgular de éstos, junto a un engrosamiento periy epineural),
que se aprecia como puntos hiperecogénicos dentro del area del nervio vago. Abajo: estudio tras tratamiento con inmunoglobulinas intravenosas
y recuperacion clinica completa a los tres meses, en que se objetiva disminucién del AST (2 mm2 de forma bilateral) y normalizacién de la ecoes-
tructura neural (ausencia de diferenciacién de fasciculos intraneurales y disminucidn de la hiperecogenicidad previa).

En la actualidad, el sindrome de Guillain-
Barré (SGB) no se considera una en-
fermedad Unica, sino un espectro de
variantes clinicas con caracteristicas pa-
togénicas y neurofisioldgicas similares.
Esta variabilidad dificulta en ocasiones
la realizacién de un diagnéstico precoz

y puede condicionar retrasos a la hora
de instaurar un tratamiento especifico
que mejore el pronéstico funcional [1].
Ademas, el diagnéstico de SGB, aun-
que es eminentemente clinico, se apo-
ya necesariamente en el estudio neu-
rofisioldgico y analitico (del liquido ce-
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falorraquideo), y ambas determinacio-
nes no son muy sensibles en los pri-
meros dias de la enfermedad, cuando
generalmente hay que tomar la deci-
sién del tratamiento.

En los ultimos afios se ha mostrado
que el estudio ecografico en pacientes
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diagnosticados de SGB permite detec-
tar en diferentes nervios periféricos, en-
tre los que se incluyen el nervio vago y
las raices espinales cervicales, cambios
estructurales significativos en compa-
raciéon con controles sanos, y ademas
estas alteraciones aparecen de forma
muy precoz desde el inicio del cuadro
clinico (2-3 dias), precediendo a los ha-
llazgos neurofisioldgicos [2-5].

Las alteraciones detectadas median-
te ultrasonografia consisten en un au-
mento del drea de seccién transversa
del nervio, que puede ser parcheada,
y alteraciones en la ecogenicidad ul-
traestructural, todo ello como reflejo
ecografico de las alteraciones histolé-
gicas que, por motivos inmunomedia-
dos, conducen al engrosamiento irre-
gular de los fasciculos perineurales por
edema intrafasciculary de las envoltu-
ras (perineuro y epineuro) [3-5].

Caso clinico. Varén de 20 afios, aten-
dido por una clinica consistente en di-
plejia facial bilateral de siete dias de
evolucion. En la exploracién destaca-
ba paresia facial periférica bilateral con
fendmeno de Bell y alteracién gusta-
tiva, hipoestesia en territorios V2-V3
derechos y reflejos osteotendinosos
exaltados de forma universal. El pa-
ciente no mostrd en ningin momento
de la evolucién clinica datos de disfun-
cién autondmica (taquicardia, hipo-
tensién postural, hipertensién arterial
0 signos vasomotores).

El analisis del liquido cefalorraqui-
deo al octavo dia mostrd disociacién
albuminocitolégica (2,64 g/L de pro-
teinas, 1 célula/pL, 57 mg/dL de glu-
cosa). También ese dia, el primero del
ingreso, se realizé un estudio ecogra-
fico de ambos nervios vagos que per-
mitié objetivar las alteraciones estruc-
turales que se muestran en la figura.

El estudio neurofisioldgico se reali-
76 el 12.2 dia de evolucién y demostrd
neuropatia desmielinizante pura en
ambos nervios faciales, de predominio
izquierdo. La deteccidn de anticuerpos
antigangliésidos en suero resulté ne-
gativa. Se efectud asimismo un estu-
dio de neuroimagen mediante reso-
nancia magnética craneal, que mostré
realce de los segmentos laberintico y
timpdnico de ambos nervios faciales.

El paciente fue tratado con inmu-
noglobulinas intravenosas en dosis ha-
bituales, instauradas desde el primer
dia de ingreso. En las siguientes sema-
nas se aprecié una recuperacion clini-
ca progresiva, y el paciente estaba asin-
tomatico en el control ambulatorio
realizado a las cuatro semanas.

En el control ecografico de los ner-
vios vagos realizado tras tres meses
de evolucién habian desaparecido las
anomalias estructurales objetivadas en
la fase aguda (Figura).

Discusion. La exploracién ecogrdfica
del nervio vago en su trayecto cervical
es una prueba complementaria senci-

lla'y accesible, que puede resultar de
utilidad en el apoyo diagndstico pre-
coz en pacientes afectados de SGB.
Ademas, las alteraciones de estos ner-
vios parecen ocurrir también en va-
riantes clinicas, como la diplejia facial,
en las que no se presupone afectacion
de los nervios vagos. Esta circunstan-
cia permite especular que el mecanis-
mo histopatogénico subyacente (infla-
matorio, inmunomediado) afecta de
modo global a todas las estructuras
del sistema nervioso periférico, con in-
dependencia de su mayor o menor ex-
presién clinica.
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