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Sindrome de Guillain-Barré ;jenfrentando un nuevo brote?
Reporte de 4 casos
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Resumen

El Sindrome de Guillain Barré (SGB) es una
enfermedad inflamatoria desmielinizante aguda de
probable etiologia autoinmune, relacionada con
diversos procesos infecciosos. Se caracteriza por
debilidad muscular y disminucion de los reflejos,
pudiendo presentar un patron clasico simétrico
ascendente o con variables. La gravedad y pronos-
tico son variables, pudiendo comprometer los mus-
culos toracicos derivando en insuficiencia respira-
toria. Han sido descritos brotes endémicos asocia-
dos a diversos agentes infecciosos. Se presenta el
reporte de 4 casos con el patron mas frecuente de
SGB en los cuales se hizo el diagnostico clinico
confirmado por estudio del liquido cefalorraqui-
deo o electromiografia con progresion agresiva, 3
de ellos ameritando el traslado a unidad de terapia
intensiva (UTI) para su tratamiento. Presentaron
distintos factores de riesgo infecciosos como la
suspension de terapia antiretroviral y sintomas
gastrointestinales, principalmente diarrea acuosa
previo al debut de la paresia. Se implemento el tra-
tamiento haciendo uso de plasmaféresis en uno de
los casos e inmunoglobulina endovenosa en el
resto con resultados variables. Se resalta la impor-
tancia del diagnostico oportuno de esta patologia
ante la presencia de paresia y arreflexia con o sin
patron caracteristico con la finalidad de atender la
progresion de los mismos de forma adecuada,
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mejorar el pronostico y evitar o disminuir las
secuelas de los pacientes.

Palabras clave: debilidad muscular; Cuidados
criticos; desmielinizante; plasmaféresis; polirradi-
culopatia.
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Abstract

Guillain Barré Syndrome (GBS) is an acute
demyelinating inflammatory disease with probable
autoimmune etiology related to diverse infectious
processes. It is characterized by muscle weakness
and diminished reflexes and may present an ascen-
ding symmetrical pattern or with other variables.
The severity and prognosis are variable, and the
thoracic muscles can be affected, resulting in respi-
ratory failure. Endemic outbreaks associated with
various infectious agents have been described. A
report of 4 cases is presented in which the clinical
diagnosis was confirmed by cerebrospinal fluid
study or electromyography, with aggressive pro-
gression, 3 of them requiring to be transferred to
the intensive care unit. The patients presented diffe-
rent infectious risk factors such as the interruption
of anti-retroviral therapy and gastrointestinal
symptoms, mainly watery diarrhea prior to the
onset of the symptoms. The treatment was imple-
mented using plasmapheresis in one of the cases
and intravenous immunoglobulin in the rest with
variable results. The importance of the timely diag-
nosis of this pathology in the presence of paresis
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and dimished reflexes with or without the characte-
ristic pattern is highlighted in order to address the
progression, appropriate management, improve the
prognosis and avoid or reduce the sequelae of
patients.

Key words: demyelinating;, muscle weakness;
critical care; plasmapheresis; polyradiculoneuro-

pathy.

Introduccién

El sindrome de Guillain-Barré¢ (SGB) es una
polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamato-
ria aguda con una incidencia de 0,6 a 2,4 casos por
cada 100.000 habitantes. El trastorno se caracte-
riza por debilidad simétrica y motora de las extre-
midades, de caracter ascendente agudo, con pérdi-
da de reflejos osteotendinosos y deterioro autond-
mico variable. E1 SGB es definido como un proce-
so autoinmune debido al hallazgo de anticuerpos
IgM anti-mielina del nervio periférico®. La poli-
rradiculoneuropatia desmielinizante aguda es el
subtipo mas frecuente a nivel mundial®; sin embar-
go, existen otras variantes como: sindrome Miller-
Fisher (ataxia, oftalmoplegia y arreflexia), neuro-
patia axonal motora y neuropatia axonal motora y
sensitiva. El SGB ha sido descrito en brotes espo-
radicos como complicacion de diversas infecciones
causando amplia morbimortalidad. Entre 2014 y
2015 en la Polinesia Francesa se obtuvo un brote
de casos de SGB que resultaron positivos para
Virus Chikungunya (CHIKV)“ y de manera analo-
ga en Sudamérica entre diciembre de 2015 y abril
de 2016 mas de 49 pacientes con Virus Zika
(ZIKV) fueron reportados con complicaciones
neurologicas como encefalitis y principalmente
SGB, de los cuales 11 necesitaron traslado a UTI
por la severidad de la evolucion®®. En EEUU y
Meéxico se reportd un brote de 26 casos de SGB
asociados a infeccion por Campylobacter jejunii a
partir del consumo de agua de grifo contaminada y
21 pacientes refirieron el antecedente de diarrea”.
En base a lo anterior, se presentan 4 casos de SGB
procedentes de la Gran Caracas, ingresados entre
junio y agosto de 2018 al Hospital Universitario de
Caracas (HUC), de los cuales dos refieren antece-
dente de diarrea y cuya relevancia radica en el inte-
rés epidemiologico en el contexto del amplio dete-
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rioro en materia de saneamiento ambiental a nivel
nacional.

Paciente #1

W.0. masculino, de 56 afios de edad, proceden-
te del municipio Libertador, Caracas con diagnos-
tico de infeccion por VIH actualmente en segundo
esquema de tratamiento (tenofovir-emtricitabina-
efavirenz) desde el afio 2008 hasta 05/03/18, cuan-
do interrumpe tratamiento por no haber disponibi-
lidad en el pais. Refiere inicio de enfermedad
actual 3 meses después, cuando presentd pérdida
de la fuerza muscular en ambos miembros superio-
res a predominio distal, posteriormente disminu-
cion de fuerza muscular en miembros inferiores de
forma simétrica y de distal a proximal hasta impe-
dir la marcha. Acude al HUC y es ingresado el dia
07/06/18. Antecedentes médicos: diagndstico de
espondilitis anquilosante a los 26 afios. Al examen
fisico: TA: 120/70 mmHg FC: 90lpm FR: 20rpm,
paciente en buenas condiciones generales, al exa-
men neurolégico: extremidades hipotdnicas, fuerza
muscular proximal 3/5 y distal 2/5 simétrica en
ambos miembros; reflejos osteotendinosos: 1/4
universales. Sensibilidad superficial conservada,
sin hallazgo de nivel sensitivo. Sensibilidad pro-
funda: palestesia y batiestesia conservadas. El estu-
dio del liquido cefalorraquideo (LCR) por puncion
lumbar no pudo ser realizado pese a multiples
intentos debido a patologia reumatoldgica de base.
Se contaba con carga viral indetectable para el
10/03/18 y el contaje de células CD4 fue de 453
cel/mm’, y células CD8 1229 cel/mm’ para el
22/06/18, sin posibilidad de repetir dichos exame-
nes debido a no haber disponibilidad en los centros
del pais. Los estudios de electromiografia fueron
consistentes con una polineuropatia desmielinizan-
te aguda de grado moderado a severo, con bloqueo
de conduccion y latencias distales prolongadas. Se
realizo el diagnostico de SGB y el paciente recibio
5 sesiones interdiarias de plasmaféresis, sin reque-
rir traslado a UTL. Después de 7 dias de finalizadas
las sesiones se observo mejoria lenta y progresiva
de la fuerza muscular.

Paciente #2
Se trata de paciente A.P. femenino, de 55 afios
de edad, procedente de Santa Teresa del Tuy, Edo



VICTORIA E. GONZALEZ GUTIERREZ Y COL.

Miranda, con antecedente de artritis reumatoide,
quien refiere comienzo de enfermedad actual el dia
20/07/18 con 5 episodios/dia de diarrea, sin moco
ni sangre y 4 episodios/dia de vomitos que se auto-
limitan. El dia siguiente se le asocia pérdida de
fuerza muscular en MsSs de caracter simétrico y a
predominio distal, que rapidamente progresa a pro-
ximal y horas mas tarde, se asocia pérdida de fuer-
za muscular en Msls de caracter simétrico y que
asciende de distal a proximal hasta impedir la mar-
cha. El dia 22/07/18 se asocia dificultad para res-
pirar, por lo cual es ingresada. Al examen fisico
TA: 130/80 mmHg FC: 100 Ipm FR: 21 rpm,
paciente en buenas condiciones generales, al exa-
men neurologico: extremidades hipotdnicas, fuerza
muscular proximal 3/5 y distal simétrica en ambos
miembros 1/5; arreflexia universal. Sensibilidad
superficial presente sin hallazgo de nivel sensitivo.
El estudio del liquido cefalorraquideo realizado el
24/07/18 se reporta dentro de limites normales. El
segundo dia de hospitalizacion presenta paralisis
facial periférica derecha y reflejos nauseoso y tusi-
geno ausentes. En base a la clinica y la rapida pro-
gresion del cuadro, se realiza el diagnostico de
SGB vy se decide su traslado a Unidad de Terapia
Intensiva (UTI) para vigilancia de la mecanica
ventilatoria. Se inicia tratamiento con inmunoglo-
bulina IV 40g/dia por 3 dias, ciprofloxacina 400
mg c¢/12hrs y metronidazol 500 mg c/8hrs por 10
dias. A los 7 dias de hospitalizacion la paciente pre-
senta taquicardia sinusal, sudoracion e hiperten-
sion arterial, por lo que se indica Carvedilol 3,125
mg c¢/12hrs con mejoria de la sintomatologia. A los
15 dias de hospitalizacion la paciente persiste con
cuadriparesia, hipotonia, arreflexia universal lo
que fue mejorando lentamente y es dada de alta
para fisioterapia en forma ambulatoria.

Paciente #3

C.H. masculino, de 20 afios de edad, pescador,
procedente de San Casimiro, Edo. Aragua, sin
antecedentes patoldgicos conocidos, quien inicia
enfermedad actual el dia 19 de julio de 2018 al pre-
sentar parestesia en dedos de manos y pies, sinto-
matologia que persiste y 2 semanas después pre-
senta exacerbacion del cuadro con pérdida de fuer-
za muscular en miembros inferiores y superiores y
concomitantemente, disfagia a so6lidos, posterior-

mente a liquidos por lo cual consulta el dia
02/08/18 y es ingresado al HUC. Al examen fisico:
fisico TA: 110/70 mmHg FC: 80 Ipm FR: 18 rpm,
al examen neurologico: extremidades hipotonicas,
fuerza muscular proximal 4/5 y distal 2/5 simétrica
en ambos miembros; arreflexia universal. El estu-
dio del LCR reporta disociacion albumino-citolo-
gica, se confirma el diagnostico de SGB y por pre-
sentar dificultad respiratoria se decide su traslado a
UCI y se indica tratamiento con 40 g/diarios de
IGIV por 3 dias que inicia el 07/08/18.

Paciente #4

Se trata de paciente R.U. masculino, de 68 afios
de edad, procedente de Caracas, con antecedente
de hipertension arterial y diabetes mellitus tipo 2,
quien IEA el dia 24/07/18 al presentar diarrea sin
moco ni sangre en nimero de 5 episodios/dia por 4
dias cuando autolimita y permanece asintomatico
hasta 2 dias después, cuando presenta parestesia en
manos que progresa de distal a proximal y a las
24hrs se le asocia debilidad muscular, simétrica, en
miembros superiores e inferiores, que impide
deambulacion, concomitante disfonia y dificultad
para respirar por lo que acude y es ingresado el dia
02/08/18. Al examen fisico: TA: 80/50 mmHg FC:
105 lpm FR: 28 rpm, paciente en malas condicio-
nes generales, disneico, diaforético y con frialdad
distal. Torax hipoexpansible, taquipneico, tiraje
intercostal. Al examen neuroldgico: vigil, cons-
ciente, orientado en tiempo y espacio. Extremida-
des hipotonicas, cuadriplejia, arreflexia universal,
sin signos meningeos. En vista de malas condicio-
nes se indica traslado a UTI para intubacion orotra-
queal y apoyo de ventilacion mecénica. Se realiza
diagnostico de SGB y se inicia tratamiento con
IGIV 50 g/dia por 3 dias.

Discusion

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una
enfermedad desmielinizante aguda dada por neu-
ritis autoinmune aparentemente causada por célu-
las T dirigidas contra péptidos de las proteinas de
mielina PO, P2 y PMP22; sin embargo, esta fisio-
patologia atin no esta del todo dilucidada e inclu-
so existe evidencia de la participacion de anti-
cuerpos y del complemento en el desarrollo de la
enfermedad®.
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La afectacion autondmica es frecuente™ y
causa retencion urinaria, ileo, taquicardia sinusal,
sudoracion profusa, hipertension e hipotension
postural. En el SGB se describe un patrén tipico:
usualmente inicia 1-2 semanas posterior a un pro-
ceso infeccioso, y alcanza en 2-4 semanas su
mayor sintomatologia. Después de una fase de
meseta variable, la recuperacion comienza con el
retorno de la fuerza muscular proximal, posterior-
mente distal, durante semanas o meses®.

El diagnostico es clinico y apoyado por
medio del estudio citoquimico y citomorfologico
del LCR (fig 1) con el hallazgo tipico de hiper-

proteinorraquia y recuento normal de globulos
blancos, denominado disociacion albumino-cito-
logica, el hallazgo al LCR esta presente hasta el
66% en una semana después del inicio de los sin-
tomas y en mas de 75% se halla a la tercera
semana de evolucion™'". Ademas el diagnodstico
se puede confirmar con pruebas electrofisiologi-
cas (electromiografia y pruebas de conduccion)
en las que se obtiene disminucion de la veloci-
dad de conduccién nerviosa motora, latencia
prolongada del motor distal y el aumento de la
latencia de la onda F. También son utiles para
clasificar el tipo de SGB que posee el paciente y
sugerir el prondstico?.

Figura 1. Algoritmo diagnodstico —terapéutico del Sindrome de Guillain-Barré
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Es importante hacer hincapié en el factor des-
encadenante de cada paciente; en mas del 60%
de los casos se encuentra una infeccion gastroin-
testinal o respiratoria desencadenante que provo-
ca la desmielinizacion y posterior instalacion del
cuadro™. Se han asociado multiples desencade-
nantes, entre ellos: Campylobacter jejuni, HIV,
Virus de Epstein Barr, citomegalovirus, ZIKV y
otros eventos no infecciosos . También se ha
observado cierta asociacion aun no explicita,
entre ellos: inmunizaciones"?, traumas y tras-
plantes de médula o6sea.

En los casos presentados, dos pacientes pre-
sentaron sintomatologia gastrointestinal autoli-
mitada en la semana previa al inicio de la sinto-
matologia neuroldgica. En la literatura, se repor-
ta que Campylobacter Jejuni es el agente desen-
cadenante del SGB en la mayoria de los pacien-
tes, pero solo el 70% refiere el antecedente gas-
trointestinal, el 30% restante se mantiene asinto-
matico"”. En revisiones previas estipulan que el
SGB asociado con infeccion previa por
Campylobacter suele tener una evolucion mas
tortuosa con peor prondstico y recuperacion mas
lenta con grandes secuelas neurologicas™.

En cuanto al primer paciente con diagndstico
de VIH con interrupcion de TARV reciente, ha
sido descrita en multiples ocasiones una asocia-
cion entre VIH y el SGB, tanto en fases agu-
das®'® como cronicas'"”; de hecho se han descri-
to casos en los cuales se asocia la interrupcion
del TARV con la aparicion del SGB"Y, por lo que
requiere gran atencion en el abordaje de pacien-
tes en fase cronica de la infeccion. El tratamien-
to del SGB se basa en dos opciones, equivalen-
tes y que no han mostrado mayor eficacia al
combinarlas"”: plasmaféresis e inmunoglobulina
humana. El inicio de cualquiera de las dos técni-
cas terapéuticas se recomienda antes de las 4
semanas de inicio de la sintomatologia, y en
aquellos pacientes que a pesar de tener mas de 4
semanas de evolucion persisten sintomaticos sin
recuperacion parcial de la fuerza muscular®. La
Academia Internacional de Neurologia reco-
mienda la aplicacion de inmunoglobulina huma-
na cuando ambas técnicas sean accesibles®”. Sin

embargo, la realizacion de 5 sesiones de plas-
maféresis se ha asociado con mejoria temprana
de la fuerza muscular, mejor prondstico y menor
incidencia de ventilacion mecanica®, en los
pacientes presentados solo uno pudo ser tratado
con plasmaféresis debido a no haber disponibili-
dad en la institucion. El tratamiento con plasma-
féresis o inmunoglobulina reduce el periodo de
recuperacion hasta un 50%%”. A pesar de ello,
mas de 20% de los pacientes diagnosticados y
tratados oportunamente permanecen con algun
tipo de discapacidad.

Conclusiones

En los casos presentados el SGB tuvo una pro-
gresion acelerada, requiriendo traslado a UTI en 3
de los 4 pacientes, por lo que se plantea la impor-
tancia de la sospecha diagnostica ante todo pacien-
te con clinica de paralisis y arreflexia de extremi-
dades, rapidamente progresiva con el fin de ofre-
cerle medidas terapéuticas asistenciales y que
favorezcan el prondstico de cada paciente. Debe-
mos hacer hincapié en la busqueda de factores des-
encadenantes debido a la relevancia en materia de
salud publica y epidemiologia en el contexto actual
que se sitia nuestro pais.
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