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RESUMEN

INTRODUCCION: El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una enfermedad auto
inmunitaria aguda que se presenta como consecuencia de una infeccién previa
bacteriana, viral o tras la aplicacibn de alguna vacuna. Se presenta con mayor
frecuencia en adultos y en el género masculino. Es poco comun que ocurra después de

una infeccién por Enterovirus.

CASO CLINICO: Se presenta el caso de una mujer de 67 afios que ingresoé al servicio
de emergencia por presentar dolor asociado en todas las extremidades y debilidad
muscular descendente. Se complicd con disfuncion respiratoria e ingres6 a unidad de
cuidados intensivos (UCI) donde recibié ventilacion mecéanica. El andlisis de liquido
cefalorraquideo (LCR) y reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) revelaron
positividad para Enterovirus. Recibié como tratamiento cinco dosis de Inmunoglobulina

G humana intravenosa mostrando lenta mejoria.

CONCLUSIONES: El sindrome de Guillain — Barré se puede presentar clinicamente en

forma descendente. Ademas, puede asociarse a una infeccion por Enterovirus.

PALABRAS CLAVE: Enterovirus, Sindrome de Guillain — Barré, Inmunoglobulina G

humana



ABSTRACT

Guillain — Barre syndrome caused by Enterovirus: Case report and review of the

literature.

INTRODUCTION: Guillain-Barre syndrome (GBS) is an acute autoimmune disease that
occurs as a consequence of a previous infection bacterial, viral or after the application
of a vaccine. It occurs most often in adults and in the male gender. It is rare to occur after

an Enterovirus infection.

CASE REPORT: We present the case of a 67-year-old woman who was admitted to the
emergency service due to associated pain in all limbs and descending muscle weakness.
It was complicated by respiratory dysfunction and she was admitted to the intensive care
unit (ICU) where she received mechanical ventilation. Analysis of cerebrospinal fluid
(CSF) and polymerase chain reaction (PCR) revealed positivity for Enterovirus. She
received five doses of intravenous human immunoglobulin G as treatment, showing slow

improvement.

CONCLUSION: Guillain-Barré syndrome can present clinically in a descending form.

Furthermore, it can be associated with an enterovirus infection.

KEY WORDS: Enterovirus, Guillain-Barre Syndrome, Human Immunoglobulin G.
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INTRODUCCION

El sindrome de Guillain — Barré (SGB) es una enfermedad auto inmunoldgica aguda
posinfecciosa y poco comun, se produce debido a la interaccion entre el efecto citotdéxico
de algunos subtipos de linfocitos T (Thl, Th2, Th17 y Th22) y los gangliésidos (GM1 y
GD1) que componen las vainas de mielina de los nervios periféricos, dando como
resultado la formacién de auto anticuerpos (1). Los agentes que desencadenan esta
reaccion inmunoldgica pueden ser de origen bacteriano, como el Campylobacter jejuni,
o viral como el Citomegalovirus, el virus de la inmunodeficiencia adquirida (VIH),
Epstein-Barr, Hepatitis, Zika y Chikungunya (2); sin embargo, también se puede
desarrollar tras la aplicacién de algunas vacunas como las de influenza A y B, rabia o

tétano (3). No es muy comun que se dé tras una infeccion por enterovirus (EV-D68) (4).

La incidencia de esta enfermedad es de aproximadamente 1.1 casos por cada 100 000
personas por afio, aumenta con la edad, siendo 04 veces mas frecuente en adultos que

en nifios y es mas comun en hombres que mujeres (5).

El propdsito de este reporte es brindar un mayor conocimiento acerca del Sindrome de
Guillain — Barré por enterovirus que se present6 en nuestro pais de forma sorpresiva y

gue afectd a decenas de personas.



CASO CLINICO

Se presenta el caso de una mujer de 67 afios de raza mestiza, ama de casa, no
inmunosuprimida, con diagnéstico de hipertension arterial desde hace 10 afios en
tratamiento regular con Losartan 50 mg: 01 tableta via oral cada 12 horas, que ingresé
por emergencia por un cuadro de cuadriplejia flacida, hiporreflexia y dolor en todas las
extremidades, de un dia de duracién. La paciente refirié que la disfuncién motora inici6
en los miembros superiores y progresd hacia los miembros inferiores. Ademas,

parestesias en manos y pies asociadas a dolor.

Los signos vitales que present6 al ingreso fueron: Pulso: 78 pulsaciones por minuto, la
frecuencia respiratoria: 20 respiraciones/min., la temperatura: 36.7 °C y la presion
arterial fue de 140/80 mmHg. En el examen fisico, a nivel neurolégico se encontrd
cuadriplejia flacida, disminucion de los reflejos osteotendinosos (ROT) y conservaciéon
de la sensibilidad tanto en miembros superiores como inferiores; el resto del examen

fisico no mostré alteraciones.

Se planted el diagnéstico de Sindrome de Guillain — Barré, por lo que se extrajeron
muestras de LCR y se realiz6 diversos examenes como tomografia computarizada (TC)
cerebral y radiografia de térax. Los examenes de laboratorio tales como urea y
creatinina, creatina kinasa (CPK), TSH y T4 libre, no mostraron alteraciones. Sin
embargo, el hemograma mostré leucocitosis con desviacion a la izquierda: leucocitos:
11020/mm?, abastonados: 9%. Ademas, la glucosa sérica: 126 mg/dl, el HCO3: 23.5
mmol/L y la proteina C reactiva positiva: 71, 24 mg/L. En el examen completo de orina

se encontraron cristales de oxalato de calcio.

El andlisis del LCR evidenci6 proteinorraquia e hipoglucorraquia (Ver tabla 01). La TC
cerebral y la radiografia de térax no mostraron alteraciones. El electrocardiograma

mostro taquicardia sinusal.

Las muestras extraidas también fueron analizadas en el Instituto Nacional de Salud
(INS) para determinar el agente etiolégico. El resultado fue positivo para Enterovirus y
negativo para Dengue, Zika y Chikungunya. Se inici6 la administracion de cinco dosis

de inmunoglobulina G humana a dosis de 0.4 g/kg/dia.

Un dia después del ingreso, la paciente fue trasladada a la unidad de cuidados
intensivos (UCI) por la alta probabilidad de ventilacion mecénica y dificultad respiratoria.

A los dos dias de haber ingresado a UCI, se la colocé en ventilacion mecanica.



Dos semanas después y tras mostrar una evolucion favorable se le retird la ventilacion
mecanica e ingreso a piso de hospitalizacion. En el examen fisico realizado en piso de
hospitalizacion se encontraron algunas alteraciones que no fueron halladas durante el
examen fisico de ingreso. Por ejemplo, a nivel del aparato respiratorio se encontré una
disminucién del murmullo vesicular en el tercio inferior de ambos campos pulmonares y
crepitantes en tercio medio de hemitérax izquierdo. A nivel neuroldgico la paciente
mostré una mejoria respecto al ingreso, se encontraba lacida, con un Glasgow de 15
puntos, tono muscular disminuido en todas las extremidades, ROT braquial y rotuliano
ausentes y sensacion de ardor en ambas plantas de los pies. Se indic6 como
tratamiento: oxigenoterapia, antihipertensivos, antibioticoterapia por neumonia

intrahospitalaria y fisioterapia mas terapia respiratoria.

La paciente mostr6 lenta mejoria durante las semanas siguientes y aproximadamente

tras ocho semanas de estancia hospitalaria fue dada de alta.



DISCUSION

El sindrome de Guillain — Barre es una enfermedad poco frecuente, con una incidencia
global de aproximadamente 2 por cada 100 000 habitantes. Incrementa con la edad,
siendo mas frecuente en varones mayores de 50 afios (6—8). La mitad de los casos de
SGB esta precedido de una infeccion anterior, la cual se presenta alrededor de cuatro

semanas antes y puede ser de origen respiratorio o gastrointestinal. (9)

En nuestro pais, el SGB se presentd con mayor frecuencia antes de los 60 afios siendo
las personas que sobrepasaron esta edad las méas afectadas, debido a que presentaron

una mayor tasa de letalidad (10).

El Campylobacter jejuni es responsable de mas de la mitad de los casos en adultos. Sin
embargo, también se han visto implicados diversos virus como el enterovirus D68 (11).
Este virus fue el agente causal en el caso presentado, siendo este un hallazgo
interesante debido a que existen algunos estudios que demuestran su atipicidad (12—
14). Ademas, existen algunas vacunas como las elaboradas contra la gripe e influenza,

gue también se han visto relacionadas con esta enfermedad (15).

El sindrome de Guillain — Barré es una polirradiculopatia desmielinizante autoinmune
gue se puede clasificar segin su duracion o el tipo de afectacion. Ademas, presenta
cuatro variantes clinicas conocidas, siendo la polineuropatia desmielinizante

inflamatoria aguda la mas frecuente (16).

Es una enfermedad que se encuentra mediada por inmunocomplejos (17,18), los cuales
se forman producto de la interaccién entre linfocitos T activados y gangliésidos que se
encuentran en los axones y en las fibras nerviosas motoras. Esta interaccion genera
una inflamacion severa localizada debido a los depdsitos de complemento en las células

de Schwann y la infiltracidon de macréfagos en las vainas de mielina (18-19).

El cuadro clinico del SGB incluye entumecimiento, dolor, parestesias y como principal
caracteristica la debilidad muscular progresiva bilateral ascendente en extremidades
(20-21). En el caso presentado el sentido fue descendente, lo que nos orienta a pensar
en una presentacion atipica del SGB. Ademas, se pueden encontrar otras alteraciones
como hiporreflexia, arreflexia, taquicardia o hipertensién arterial; incluso paralisis de los

musculos respiratorios como en el caso presentado (21-22).

La principal complicacion que se presento en el caso fue la insuficiencia respiratoria, la

cual conllevé al uso de ventilacibn mecanica. Esto guarda relacién con lo encontrado en



la bibliografia; ya que, si bien existen otras complicaciones como la infeccion del tracto
urinario (ITU), la neumonia intrahospitalaria o la candidiasis cutanea, la insuficiencia

respiratoria resulta ser la principal complicacion de esta enfermedad (23).

El diagndstico del SGB se puede hacer con la clinica; sin embargo, es necesario el uso
de examenes auxiliares para la confirmacion del mismo. El estudio del LCR del caso
presentado evidencié una disociacion albumino — citoldgica, la cual es un hallazgo
clasico que se presenta en esta enfermedad. Ademas, algunas herramientas de utilidad
epidemiolégica como los criterios de Brighton (ver tabla 02) que nos ayudan a
determinar un nivel de certeza diagnostica, siendo el nivel 1 el de mayor certeza
diagnéstica (24-26).

Existen otros estudios como el estudio de anticuerpos anti gangliésidos que se han
venido empleando en los ultimos afios; sin embargo no brindan seguridad debido a su

valor diagnéstico limitado (6) (25).

El tratamiento debe realizarse tan pronto el SGB sea diagnosticado. Para ello, se
dispone de la inmunoglobulina G intravenosa (IgG V) y del intercambio de plasma (6)
(27). Sin embargo, la IgG IV proporciona mayores beneficios debido a que acorta el
tiempo de hospitalizacion, mejora el proceso de evolucion y se encuentra mas disponible
tal y como se vio en el caso presentado, en donde se opt6 por cinco dosis diarias de IgG
humana de 0.4 g/kg (27-28).

El uso de corticoides no ha evidenciado brindar efectos benéficos significativos en los
pacientes con sindrome de Guillain — Barré (6). En el caso presentado no se emplearon

corticoides.



CONCLUSION

El caso clinico presentado trata de un sindrome de Guillain — Barré con variable atipica
debido a su presentacién en sentido descendente.

El agente etiolégico del sindrome de Guillain — Barré presentado en el caso, fue el

enterovirus. Este virus rara vez se encuentra relacionado con esta enfermedad.

El sindrome de Guillain — Barré es una enfermedad que debe ser tratada tan pronto sea
diagnosticada, debido a que presenta una rapida progresion clinica y puede provocar la
muerte del paciente.

La aplicacion terapéutica de la inmunoglobulina G humana fue el tratamiento elegido
para este caso debido a que es de facil administracion, tiene buena disponibilidad y es

efectivo.
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ANEXOS

Tabla 1. Resultados del examen del Liquido Cefalorraquideo al 8° dia del ingreso

VALOR ENCONTRADO VALOR DE REFERENCIA

COLOR

ASPECTO

RECUENTO CELULAR
RECUENTO DIFERENCIAL
GLUCOSA

PROTEINAS

ADA

*MN: Mononucleares

Tabla 2. Criterios de Brighton

Nivel 1 de certeza

diagnodstica

Debilidad bilateral y flacida de

los miembros.

Cristal de Roca
Transparente
06 cel/mm?
MN*: 98% PMN*: 2%
67 mg/dl
59.95 mg/dI

6.4 U/L

Nivel 2 de certeza
diagnostica

Debilidad bilateral y flacida
de los miembros.

70 — 110 mg/dl

15 - 45 mg/dl

PMN: Polimorfonucleares. ADA: Adenosina desaminasa.

Nivel 3 de certeza

diagndstica

Debilidad bilateral y

flacida de los miembros.

Reflejos tendinosos profundos
atenuados o ausentes en los

miembros con debilidad.

Reflejos tendinosos
profundos atenuados o
ausentes en los miembros

con debilidad.

Reflejos tendinosos
profundos atenuados o
ausentes en los miembros
con debilidad.

Enfermedad monoféasica, con
intervalo de 12hrs a 28 dias
entre el inicio y el nadir de la

debilidad y meseta clinica.

Enfermedad monofasica,
con intervalo de 12hrs a 28
dias entre el inicio y el nadir
de ladebilidad y meseta

clinica.

Enfermedad monofasica,
con intervalo de 12hrs a
28 dias entre el inicio y el
nadir de la debilidad y

meseta clinica.

Ausencia de diagndstico

alternativo para la enfermedad.

Ausencia de diagnéstico
alternativo parala

enfermedad.

Ausencia de diagnéstico
alternativo para la

enfermedad.

Disociacion albumino -citolégica
(elevacidn de proteinas y

Disociacion albimino -

citoldgica (elevacion de




disminucion de leucocitos en proteinas y disminucion de

LCR¥). leucocitos en LCR) O BIEN
Datos electrofisiologicos datos electrofisiol6gicos con
compatibles con SGB*. SGB.

*LCR: Liquido cefalorraquideo. *SGB: Sindrome de Guillain — Barré.

En negrita: Lo presentado por la paciente.
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