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>JEUROPATIA AXONAL GIGANTE. 
ltlFORME DEL PR!MEP CASO DESCRHO e< MEXICO. 

ANTECEDENTES. 

En 1C?72 los doctores Berg, Rosenberg 'I ~sbury describieron una 

peculiar polineuropatia progri:z51va :.enso:ri3l 'I motora en una 

paciente de 6 años de edad con debilidad muscular ~rogreelva, 

arrefle>eia e incapacidad para perc1~ir <5ensac:1one:;. 

denominaron neuroo~tia aYonal gigante debido a la distensió~ 

áxon~l producid~ por el 2c6mulc de neuro!il3mento~ en ~1 n~rvio 

crural. Otra~ características de ésta ?aciente !ueion el 

en.zortijam1ento del cabello '/ la ,:;,bduc:c:ión de las p1err:i-a::. 

<l,2). 

Posteriormente han aparecido en la literatura, apro~1madamente 

20 informes de éste mismo padec:im1ento cuya 

caracteristica moríolOgic:a es la distensión aMonal por el 

acúmulo de neurof ilamentos. Sin embargo, existen variaciones en 

cuanto a la presentaciOn cl{nica de las otras alterAciones 

mencionada~ en l~ descripción original. <3,4,S,6,7). 

Se ha postulado que ésta enfermqdad se transmite con ?~tr6n 

her~d1tar10 autasóm1co r~ces1vo <S.e), no obstante, les 
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publicaciones al respecto son escasasl están limitadas a la 

descr1pc10n de un caso famíliar , documentado por el estudio 

histopatológico de dos hermanas <9l, el informe de una niña 

japonesa afectada 1 proveniente de una familia con antecedentes 

de consanguinidad y varios miembros da la familia can el 

peculiar aspecto ensort i jade del-. ca.bello, sin otra 

manifestación de la enfermedad (71 ,Y otra publicación que 

describe la afección en dos hermanos. 

Algunos articu,los mencionan la evidencra _ Cli.iifCa-'--"·(7)- o 

electroence f alográ f i ca ( 10 > de af e·cc ión de 1 si ste-ma nerY i oso 

central, emoero, los informes referentes a la· descripción 

posmortem de dichas alteraciones "ion escasos: dos de éstas_ so·n 

resúmenes <5 19), otro es un caso congénito Cll)'y el último 

descr1be los halla:gos neuropatclog1cos en un oaciente de 18 

~ñas de edad C3). 

Debido a la escasez de informes en la literatura mundial 

concernientes al aspecto genético y los h~lla:gos posmortem de 

las alte~acianes en el sistema nerviosa c~ntral, es importante 

mencionar dichas anomalías en el único caso familiar 

document~do en el Hospital Infantil de MéM1co Federico Goma: y 

mo<Jtrar los reultados obt~nida~ can el estudio realizado en el 

nervio periférico de un hermana del cago índice. 
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OBJETIVOS. 

Dar a conocer los resultados del estudio clínico e 

histopatológico en un paciente que curso con afección del 

sistema nervioso central y periférico, similar un caso 

informado en la literatura mundial y señalar el aspecto 

genético de la enfermedad. 

MATERIAL V METOOOS, 

El paciente (propósitus>, escolar de S años 9 meses (figura 1) 1 

or1g1nario de Tototlán Jalisco, fue ingresado al Hospital 

Infantil de México Federico G6mez, por dificultad ~ara la 

marcha, Tenía antecedentes de consanguinidad de los padres~ un 

hermano mayor con un padecimiento similar y dos tíos maternos 

con alteraciones en la marcha e·invalide: (véase pedigree en la 

figura 2). Los antecedentes referentes a la gestación, parto y 

desarrollo pstcomotor Eueron nor'males. Camifió' sin ayuda· d los 

13 meses de edad. 

A los dos años y seis .mt;ses d~ edad iniC:io' con alter.iciones en 

la deambulación car~~teri":a·d~,.~ ~ar .ma:i-cha atáK_Íc~~ tendencia a 

caminar_ con. la punta:::~dei~_p:re'~~d~re_chc/~c~c desl-i°:a~i ent_~:~a·~ terno, 
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de compás amplio, razOn por la que se le colocó zapato 

ortopédico. Esta alteración fue progresiva y ocasionaba caídas 

frecuentes, asimismo presentaba fatiga fácil y disminución en 

la fuer~a de las eKtremidades inferiores. Un año después cursó 

con vómitos repetitivos que requ ir i_eron internamiento 

hospitalario en varias ocasiones. En el aKámen físico. estaba 

conciente y orientado, con un coeficiente intelectual de_ 95 

(normal>, peso 15.8 1< y talla de 1()2 cm., tenia --el .cab-ello

ensortijado1 reflejo nauseoso intenso, hipotrofia d-~: la·~ -~~;t.ro .

e>(tremidades, má:; acentuado en las inferiores, con aSimetr.i.a de 

las cinturas oélvica y escapular, y asimetría de los plie9~es 

glúteo y poplíteo, así como acortamiento del miembro pélyicc 

derecho y disminución de un centímetro en su circunferencia con 

reldción al m1embro del lado i:quierdo. También mostraba 

hipotrofia de las eminencias tenar e hipotenar, marcha torpe, 

tono y fuerza muscular disminuidos de predominío distál con 

acentuamiento en las extremidades inferiores, atrofia peroneal 

bilateral, dismetria, adiadococinesia, ataxi3 1 disminución de 

los reflejos osteotendinosos y en la sensibil1dad para Percibir 

posición. La sensibilidad a la vibración era normal. 

Los siguientes exámenes de laboratorio Eueron i~tef.-pret.adOS-

como normales: biomatri.a hemática con diferencial, química 
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orina, electrolitoS en· sudor . tiempo ,de protrombina, 

transaminasa a"ldolasa, 

creatininfosfocinasa, f~SfatB.sa.'~lc_a.lincl,_ p_rOteínas, séricas, 

ceru lop lasmina, determinación -'.de;··· cobre, liquido 

ceEalorraquideo, inmunoglobulinas en liquido': cefalorraqU!deo, 

transaminasas glutámico ox~iacé.t.1c·~ - y p·irUvié.á. en líquido 

cefalorraquídeo, anticuerpos contra Sarampión, cariotipo, 

electrocardiograma, screening metab~lico en orina y biopsia del 

cabello. 

La electroencefalograf ia era anormal: mo~traba focos de punta y 

ondas lenta9 de alto voltaje_ en la región temporal derecha. La 

electromiografia y el estudio de conducción nerviosa mostraron 

datos de lesión de neurona motora inferior con predominio en 

las extremidades inferiores; no tenia evidencia de enfermedad 

muscular primaria y se sospechó en una enfermedad 

desmielinizante del sistema nervioso. ·El estudio de potenciales 

evocados auditivos del tallo cerebral fue interpretado coma 

sugestivo de desmielini=ación en ambas vias auditivas. La 

audición bilateral era normal. La electroforesí~ de proteínas 

en el líquido ce~alorraquíde~ ~o~trO discreto ~umento de la 

fracción beta globulina <'20'> I 14.S!'O. La biopsia -o_-~uSCU1ar 
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reveló dtrofia neurogén1ca. 

Fue dado de alta e ingreso ~2 días desoués con vomitas 

incoerc1bles 1 irritabtlidad 1 ag1tac16n psicomotriz, deteriora 

progresivo de la conc1enc1a 1 oliguria y deshidratación. Tenín 

ddemás hipertensión arterial (160/13(1 inmHg>, periodos de apnea 

y presento paro respiratorio reversible, permaneció en coma 

profundo durante 60 horas ~ntes del f allecirn1ento. Se pr~cticó 

el estud1·0 po'.3mortem. 

HALLAZGOS NEUROPATOLOGICOS. 

Durante el primer lngreso del paciente ;ndice, uno oe ~us 

hermanas mayores (figura 1) estuvo interr:ado en ~l tiosp 1 t..:il 

para estudio d~ d1f icultad en la deambulac1ón; debido la 

similitud de su padec1m1ento y a SU'.3 condic1cn~s físicas m~~ 

favorables le realizi?.ron bioosia.s de nervios crural y s.3feno 

e~terno; ambas muestras fueron procesadas. par~ 1..:cro,.:;¡cooi .. "'--=" de 

lu= y electrónica. 

Los cortes de nervio periférico incluidos en ~arafina y teñidos 

con hematoMilina y ~o~ina mo~trarcn d113tac1one~ axonales 

segmentarias 1 hialinas y discretamente gr~nulares oue midieron 

hasta 25 micras·de di~metro, se ttñtürcn de ~zul p~l1do con la 



tinci6n de lu~ol fast blue. y fueran negativas para las 

tinciones de PAS, con y sin diQestión 'con diastasa, rojo oleoso 

y c:resil violeta Cfi"gura 3>. En el mícroscopío electrónico se 

observaron dilataciones aKonales ocupadas por neurofilamentos y 

rodeadas por vainas de mielina a~elgazada~ focalmente lf ígura 

4). oe ésta manera ~·fue documentado el diagnostico de neuropatia 

aKonal- gig'9:nte, 

El -:--e~t-ud-¡~- Pósmortem comple~o ~ea:i.!"Zadci en el caso indice 

m_o.str6 _peso enceíál ice- de. 141)0 gr~ contra un espera.do de 115•) 

gr. El a_?pei:_!;.'o __ ·_eKter_ior del encéfála era al)ormal; _tenia 

paquig,iri~_s a-0-nivel-de ra-porción basal·del-~16bulo ctemporal 

i:?.quie·rdo 1 el· quía.sma óptico hipoplásico se ·1nsertába en el 

t.:.t.'llo cerebral a nivel del mesencéfalo superior y no se 

identif ic~ron los tractos ópticos hacia su sinapsis. El cuerpo 

geniculado lateral era hipoplá~ico. El III par craneal ~mergia 

a -ni~e~ 'del puente superíor, las pirámides y olivas bulbares 

eran hipoplésicas. Los cortes coronales de los hemisferios 

cerebrales mostraron múltiples displasias corticales con 

___ var_iacione_s en _l_ª'_ forma __ y_ ~c!mañ_o_ de_·- !as ~~r_cu_nvolut;iones y 

profundidad de los surcos; había ectopias grises en los lóbulos 

pref~ontales. El cuerpo calloso y la comisura blanca ante~íor 

estab~n ,presentes. La c~psula interna derecha tenia aspecto 
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compacto, sin estriaciones. El núcleo amigdalina izquierdo era 

h1poplásico y el derecho displásico. Había áreas de 

encefalomalacia en la sustancia blanca y núcleos grises 

basales; las radiaciones ópticas derechas eran hipoplásicas y 

lü corteza visual mostraba lisencefalia. Habla hipoplasia de la 

linea de Genari con zonas de encefalomalacia. Los cuernos 

occipitales se prolongaban hacia la porción posterior o caudal 

y h.abia nodulaciones ~ubependimaria.s. Los cuernos !rontales y 

tempOralris er~n normales así como el hipocampo y las columna~ 

del fórni}(. Lo~ cuerpos m.":lm1lare.z. y la placa c:uadrigémina ernn 

hipoplásicos, los primeros situados a nivel de la fos1t.?. 

interpeduncular, no se ident1f ic.:\ron los núcleo:. rojos. E!. 

acueducto de Silvia, en forma de ranur<l. ~st,:,ba sitiJ.?idc er"l 

pos1ciOn más vant~al d~ lo hdb1tual. Los pedúnculos c~rebrole~ 

eran hipoplásícos con acentuam1ento de lado derecho. El 

mesencefalo y el puente mostraban enc~falomalac1a más acentuada 

~nivel del piso del cuarto ventriculo; no ~e identificaron los 

nUc leos pontines y sus fibras corrian en direi:c:ioni?s 

aberrantes. Los pedúnculos cerebelosos mostraron elongación en 

sont1do anteropostarior y el cuarto ventriculo tenia for~a ~e 

ranura. Las pi~ám1des y las ~l1va~ eran hipoolásicas. el vérmi~ 

y el núr.teo dentado eran h1noplás1co~ y displás1co5 con :onas 
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de encefalomalacia. El tamaMo de las folias cerebelosas era 

irregular, con paqu1girias. La médula espinal era hipoplásica y 

tenia indentaciones de la vía cOrticoespinal. 

Los cortes histológicos del sistema nervioso incluidos en 

parafina y teñidos con hematoxilina y epsina mostraron escasas 

dilatacíones awonales ~egmentarias en la corte:a cerebral y 

núcleos grise~ basales. Había abundantes dilataciones axcnales 

en la capa granular interna del cerebelo (figura S> ·1 cordones 

a-nteriores, laterales y poster1ores de la médula espin"3.l 

(figura 6), Asimismo se observó h1perplas1a de los astrocitos 

con numerosas fibra~ de Po~enthal en la 5uoerf ~cie ~ubcial, 

región subependimar1a y susta1,cia blanca de ~ncéfalo, cerebelo 

y médula espinal con disposición predominantemente ?eriva~culer 

(figuras 7,8). En la corte:a ~erebral y nócleos gri~es basales 

también se observaron fibr~s de Rcsenthal en menor cantidad. 

Estas fibras, aunque destacaban con la tlnción de hematoxili~a 

y eosina, mostraron mayor afinidad tintorial para las tinciones 

con hemato~ilina ~cida fosfolúngstica, Sevier y tr1cróm1co de 

Masson. También se identificaron =ona~ de desmielini:ación en 

-~~~respondenc1a con las áreas en donde había mayor cantidad de 

fibra<:l de Rosenthal, ·¡ ev1denr:iado con la tinción de luwol fast 

blue. Las neuron~s mostrab~n diversos grados degener~tivos 
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hipó)(icos caracterizados por la retracción y acidoEilia 

citopl~~mica con picnosis nuclear y neuronofagia por microglia, 

siendo éstos cambios más aparentes a nivel de la corteza 

cerebral, núcleos grises basales y células de Purkinje del 

cerebelo. En La5 fibras nerviosas viscerales y plexos nerviosos 

intestinale~ se observaron distensiones de los cuerpos y a~ones 

en las célUlAs rerviosas !figuras 9 1 10>. 

DISCUSION, 

-Los hallazgos neuropatológicos en nuestro pacien~e son muy 

similares a los descritos por Thomas y cols. en 1987 (3) 1 

quienes de$Cribieron un paciente caucásico de 18 ~ñas de edad 

con cabello ensortiJado qu~ 1niciO a la edad de 4 años con 

alteraciones en la marcha. El estudio hi~topatol6g1co re"li=ado 

al P.ncéfalo y médula espinal mostró numP.rosas fibras de 

Rosenthal con afección grave de los tractos cortícoespinales, 

pedúnculo<;; cerebelosos medios, columna'J posteriores y 

deoener~ción oligocerebelo'Ja a~ociada con la distensión axonal 

por acúmulo de neuroíilamentos en lo~ nervios periféricos. Sin 

embargo, los autores citados sugieren la i\fecc1ón de los 

nervios autonómica~ perifór1co~, ante la evidencia clin1ca de 
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disfunciOn en la motilidad viscaral en virtud de que na 

realizaron el estudio histopatol6gico de las vis~eras torácicas 

y abdominales. 

La proliferación de astrocitos asociada a las.numerosas fibras 

de Rosenthal son hall.azgos s~milares a l"os desl:ritos por Janes 
. . 

l9l y PfeiEfer <S>, aunque estuvieron'ausentes en el caso, 

congénito descrito por Kinney 111). 

La abundancia de las fibras de Rosenthal recuerden a la 

enfermedad de Alexander <leucodi"strofi.3 fÍbrlnoide), paro ésta 

no se asocia con el acómulo de neuroíil~mentos y ~u 

presentación cltnica ~s diferente l13>. 

Las E ibras de Rosenthal están formadas ~or filamentos 

intermedios con peso de 19 ldlodalton!:i \ 12>, no reaccionan 

los anticuerpos especif icos contra alb\'.Jm1na, g lobulina, 

f1brin6geno, queratina, proteina 5-100 y proteína ácida glial 

fibrilar (12,13), y su acúmulo está frecuentemente asociado 

la enEermedad de Alexander, siringamíelia. tumores cerebrales 

t espong i oblastoma, craneof ar1ngíoma, ~emangioblastoma, 

ependimoma y astrocitcma quistica cerebeloso) 1 gliosis y 

condiciones degenerativa_s _(1_'2_). 

Se ha demostrado que los astracitos col~boran en la migración 

neuronal desde la matr1;: germinat i va periventr ic_ular a las 

12 



cortezas cerebral y cerebelosa C13). Las uníones entre los 

astrocitos y los cuerpos o prolongaciones celulares de los 

oligodendrocitos <Massa y Mugnaíni, 1982 ; ver referencia 13), 

proveen un medio de cooperación que facilita la transferencia 

de iones y moléculas <Goodenough, 1980 ; ver referencia 13). 

Funcionalmente, ésta interacción puede ser un requisito 

indispensable para la adquisición.y mantenimiento de la capa de 

mielina. Los estudios eMperimentales en animales muestran que 

la destrucción de los astrocitos ocasiona la incapacidad de los 

oligodendroc1tos para m1elin1:ar axones (8lakemcre 1 1981; ver 

r_eferencia 13). Estos estudios podrían explicar las ;:cnas de 

desmielini:aciOn más notorias en las Areas en donde el acúmulo 

de libras de Rosenthal era más evidente, asimismo, las 

ectopias grises podrían explicarse por la fulla en la migración 

neuronal producidas por el mismo mecanismo. Estas mismos 

halla:gos se han demostrada en la enfermedad de Alexander <12>. 

los neuraiilamentos acumulados en la neuropatía axonal gigante 

est~n compuestos por proteínas de 12.S +- 1.2 nm de diámetro, 

separación entre ellos de 12 a 30 nm <1~) y peso molecular de 

6_8 000, 160 0•)0 y 210 000 daltons _rn,14>_, __ y su _c:omposic:iOn 

química es similar a la de sujetos normales. son 

birrefringentes baja la luz pol~riz~da, reaccionan con 
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vimentín_at Y. su a'c:umulación no tiene relación con la 

distribución ·de microt.úb~los, a~t,ina o tubulina <15). 

Algunos artículos señalan que los acómui~s de !ilamsntos 

intermedios' _no :·solamerlte oc:urreri en ras' '.neuronas de los 

pacfentrl5 'iifec:tado~i ;.de .. ~neuropa~_ía _axcnal gtgan.~e, si~o que 

también .se,, pr~sentá.n en las células de s~~-~a~~, 'c:.élulas 

endqt~_liales· y ·fibroblaStos·-_ct+;s_,.l_~,_~6~.~ sin embargo, éstos 

fueron obEiervados ·- _en nuestro paciente. hal~azQOs ~--no 

Probablemente la neuropat~a aKOnal gigante no.resulta de un 

~erecto génét Ú:o : Cm ico que al ter e solamente la estructuI'a de 

los neurofilamentos; es- posible que éste de!ecto genético 

alecte la manera en la que los filamentos intermedios 

interac:tüan par.a producir una m~tri: organiz.ud.i del 

c,i.toesqueleto, cualquiera que sea el tipo celular. En el 

estudio hechc·por Donaghy y cols. <14) en un p~ciente ~factada 

por ésta e_nfermedad, ~e observó que el diámetro de los 

neurofilamentos era de 12.S +- 1.2 nm-de y la s~paraci6n entre 

ellos de 12 a 30 nm, ml!didas diEerentes que las obtenidas en 

.?,U5 controles: 10 .1 1.2 nm de diámetro y 24 a 60 nm de 

separa.ción. Lo5-- aut6l-eis- ·cítados-postulp._~_ q~-7 una anomalía en 

los mecanismos de fosforilación de los neurofilamentos, o mAs 

específicamente, en la subunidad -polipept!dic:a de 210 OOl) Kd, 
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puede ser la responsabl~ d9 ést.~ di'Smin~ci·~~ 2r la., separación 

de los neurof i lamentos. La p·roteintiñasa'- encargada de la 

íosEorilaciÓn de- ésta sUbunidad ~-·ambién·::fosforila la vimer.tina 

y la proteína ácida glial fibrilar (14)'. Un defecto de ésta 

proteincinasa podría explicar los acómulos anormales de 

filamentos intermedios tanto_en las células nerviosas como en 

las otras células de origen me5enq~imatoso. 

También se.han postulado otras hip6te~is para explicar la causa 

del _a.cúmulo a><anal -de neurof1lamentosi :"1anett1 y c:ols-. <17) 

sugieren que puede resultar de una ~soc1ac16n defectuosa entre 

el citoesqueleto y la membrana plasmática. Pena y cols. (15) 

postulan un defecto del control proteico ~n la organi~aciOn 

estructural. Ionasescu y cols. <e> mencionan el incremento en 

la producción o la disminución en la eliminación de 

neurofilamentos debido probablemente a una proteasa defectuosa. 

Spencer_ y cols. (ver referencia 8) señalan el transporte 

a><onal lento como causa del acümuio de neurofilamentos. 

Existen numerosas alteraciones, casi todas ellas tÓ~icas, que 

producen distensión axonal por el acúmulo de neurof ilamentost 

en la literatura existen un gran número de informes que señalan 

la B.greg-aC: ión de filamentos intermed tos en- los axones inducidos--

por diversos compuestos quimicos que incluyen 
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iminodipropionitrilo"(l 1 18) 1 lnhlbidores del huso mit6sico <1>, 

aluminio <1,.13) 1 ·acr_ilamida (1,3), 2,5 he><anediona (3,S>, n-

hexano y metil n-butilc:etona (5,21)' y 

podollloto•ina (13), 'vi~cristlna <19) y taKol (20l. 

Asimismo existen·otras.enfermedades no tóxicas que manifiestan 

éstas ~arac:,terl~tic:ás 'como la distroE ia neüroaxonal infant'tl 

<1,S>, esc:lero~is-lateral amiotróftca <18> y atrofia mUsc:ular 

Al h~terogéneo grupo __ de enfermedades que se caracterizan· por el 
... --- ·-· 

acómulo :·_--d~:neurofila:mentcs en. los cuerpos y_ axones neuronales 

se fe - - --ha· · ~denonlinado genér_ic:amente como "enfermedades 

f\BUrofibrililres 11
' ~ia»·y debido~ sus carac:teri.sticas, enriquece 

la lista (cada d!a más numerosa) de enferemedades del 

Se ha me_nc:'iona"d~. q~e l.i' .r:leUropa,tía a><onal gigante tiene un 

-patrón - -hered i tal--io -oo-'autos6mic:-c- reces 1 VO-- ( S,A). ·- En nuestro 

paciente Cvéase pedigree en la tigura 2> e~iste el antecedente 

de consan-guinidad en los padres, dos tios maternos con 

problemas en la deambulaciOn y un hermano mayor con 
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alteraciones en la marcha, en menor grado. La aEección 

horizontal entre h&rmanos ·¡ la ausencia de sintomatologia en 

los padres y abuelos, hace suponer que la alteración se 

transmita con patrón autos6mico recesivo; asimismo, la 

sintomatología más leve que present~ba el hermano permi~e 

asegurar que el gen responsable de ésta alteraCión tiene 

expresividad variable (23). 

El car1ot1po reali;:ado en el paciente indice :-y su- herm~no 

mayor, también afectada, Eueron 
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RELACION DE FIGURAS. 

FIGURA 1: Muestra ~ los dos hermana~ ~fectados# A la izquierda 

está el propósitus y a su derecha el hermano de 8 años de edad 

en quien se real1zó el diagnóstico por meó10 de la biopsia de 

nervio per1lér1co. 
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- FIGURA---21 -- Pedlgree -d.,- ¡¡,:- --fámifúi -¡¡-¡~ctada:- -N6tese al 

propósitus, el herman~. de éste, y los tios··maternos Cde ambos 
' ' _,_ --- . ," 

se><os) Con parÁfÍsis:· de ·1as.-e~tr~mid~des inferioÍ"'es., 
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FIGURA 3: Corte h1~tológtco de la biop~1a del nervio oer1fér1ca 

en el hermano del casa índ1ce, t.:imbién ~fectado. Se obse:rvan 

las distensiones segmentar1as, hialinas 

diSc~etamente granulares que miden hasta 25 micras de diámetro. 

Hemat0Kil1na y eoaind M40ú. 

20 



FIGURA 4: Fotom1crograf ia electrOn1ca de la b1ops1~ do! nervio 

periférico del hermano del propósitus. Esta muestra dos axones, 

uno de ellos d1stendido por el acumulo de neuroíilamentos 

intrac1toplásmico que rechaza los organitos a la periferia y 

está rodeado por una capa de mielina adelgazada. Compárese con 

el a><ón adyacente de aspecto normal. Amplificación x15 Oó"O. 
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FIGURA S: Corte h1stológico del cerebelo que ilustra la 

afección de l~ caoo granular intern~ con algunos axones 

distendidas entre neuronas de apariencia normal. Hematoxilína y 

eos1na x40Q, 
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FIGURA 6: Corte histológico de la médula eso1rial que rnue5tra la 

afección característica en los a~one9 de los cordones 

posterior~s. Hem~toxilina y eosina ~400. 
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enr.~f alo ¡ se 

de Rosenthal da ~0Ar:enc1~ dengament~ gr3nular. Hematoxilina y 
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Rc..:.enth.J.l, ~em.,1tr.J.~1l1na 11 po-:;1n,:;. 1<11(!0, 
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FIGURA 9: Corte histológico de la médula suorarren~l con la 

afección característica en los cuerpos de las ~élulas 

nerviosas. H~m3t0Milina y eos1na H400. 



FIGURA 10: Corte histológico del plexo nervioso de Auerbach en 

el colon con las distensíones características en los cuerpos de 

las células ganglionares. Hematoxilina y eo'31na 1t400. 
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