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Resumen

El Sindrome de Guillain—Barré es la causa mas comun de Poliradiculoneuropatia aguda. Es
una enfermedad inmunolégica, predominantemente motora proximal, inflamatoria y desmielini-
zante, desencadenada por un proceso infeccioso viral o bacteriano, cirugia, vacuna o medicamen-
tos. Es la causa mas frecuente de paralisis flacida aguda, con una incidencia anual de 0,4 a 2,4 por
100.000 habitantes. El virus de Varicela-Zoster pertenece a la familia de los Herpes virus, siendo
su manifestacién mas frecuente la Varicela, con asociacion de complicaciones pulmonares (neu-
monitis), Sindrome de Reye y neurologicas tales como: Encefalitis, meningitis, cerebelitis, mielitis
transversa y sindrome de Guillain-Barré. Se presenta un caso de Sindrome de Guillain-Barré en un
paciente masculino de 55 afios de edad posterior a una infeccion por Varicela-Zoster.
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Abstract

Guillain-Barre Syndrome is the most common cause of acute polyradiculoneuropathology. It
is an immunological illness, predominantly motor proximal, demyelining and inflammatory, and
triggered by a viral or bacterial infectious process, surgery, vaccines or medication. It is the most
frequent cause of acute flaccid paralysis, with an annual incidence of 0.4 to 2.4 cases per 100.000
habitants. The Varicella-Zoster virus belongs to the Herpes virus family, and Varicella is its most
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frequent manifestation, in association with lung complications (pneumonitis), Reye Syndrome
and neurological complications such as: Encephalitis, meningitis, cerebellitis, transverse myelitis
and Guillain-Barré Syndrome. A case of Guillain-Barré Syndrome, in a 55 year-old patient male,
after suffering infection by Varicella-Zoster, is presented.

Key words: Guillain-Barré Syndrome, Varicella-Zoster.

Introduccion

El Sindrome de Guillain-Barré es la
causa mas comun de polineuropatia aguda
(1). Esta entidad nosologica se caracteriza
por presentarse como una cuadriparesia fla-
cida proximal simétrica, inicialmente en
ambos miembros inferiores que pueden pro-
gresar de modo ascendente en dias, pudien-
do llegar a afectar a los musculos respirato-
rios. La arreflexia osteotendinosa es la regla,
aunque en ocasiones se presenta simétrica 'y
la ausencia de la afectacién de los reflejos
hace dudar del diagnostico (2). En ocasiones
puede haber diplejia facial (el par craneal
mas afectado), y afectacion de otros en raras
oportunidades. En algunos pacientes puede
acompanarse de disestesias y/o dolores
musculares o neuropaticos en los miembros,
especialmente al inicio del cuadro clinico,
sin alteracion objetiva de la sensibilidad.
También suele ocurrir manifestaciones
disauton6micas como taquicardia, bradicar-
dia, hipotension arterial, hipertension arte-
rial, arritmias cardiacas y sudoracidn, que se
asocian con mal pronoéstico.

El diagnéstico puede corroborarse con
puncion lumbar (PL) a las 2-4 semanas de
inicio de la enfermedad, con el hallazgo de di-
sociacion albumina/citologica. La Electro-
miografia (EMG)) demuestra lentificacion en
la velocidad de conduccion nerviosa y au-
mento de las latencias distales, en especial a
los 14 dias de instalacion del proceso nosol6-
gico (3). Aunque se acepta su origen autoin-
mune, se desconocen los mecanismos inmu-
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nologicos implicados. Aproximadamente en
un 70% de los pacientes, existe una enferme-
dad precedente de 1 a 3 semanas, como las in-
fecciones virales, bacterianas, vacunas, inter-
venciones quirdrgicas, anestesia, neoplasias,
medicamentos, embarazo y procesos inmu-
nologicos (3, 4, 5). El antecedente infeccioso
mas frecuente es el Campylobacter yeyuni
(32%) que produce enteritis; el citomegalovi-
rus (13%), virus del herpes, virus de la hepati-
tis y Epstein-Barr (10%), produciendo infec-
ciones respiratorias y virales. Se ha descrito
que el virus de la Varicela Zoster puede indu-
cir la aparicion de Guillain-Barré en el 1% de
los casos (6, 7, 8, 9, 10), caracteristica pri-
mordial del caso clinico que se presenta a
continuacion.

Caso Clinico

Paciente masculino de 55 anos de edad,
quien refiere presentar 24 horas antes de su
ingreso, disestesias en ambas manos, poste-
riormente imposibilidad para incorporarse
de su cama; por lo que es traido a la emergen-
cia del Servicio Autonomo Hospital Universi-
tario de Maracaibo.

Antecedentes de importancia

Infeccion por Varicela Zoster dos sema-
nas antes de su ingreso, la cual se diagnosti-
c6 por el antecedente personal y por las ma-
nifestaciones clinicas evidentes al momento
de elaborar la historia clinica en este centro
hospitalario.
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Examen fisico de ingreso

Tension arterial: 110-60 mmHg, Fre-
cuencia cardiaca: 84xmin, Frecuencia Respi-
ratoria: 16xmin. Regulares condiciones gene-
rales, afebril, hidratado y eupneico. Lesiones
papulo-costrosas, algunas con escasa secre-
cion purulenta, pruriginosas no confluyentes
en torax, abdomen, cara y miembros. Cuello:
movil, sin adenopatias. Cardiopulmonar nor-
mal. Abdomen con moderado paniculo adi-
poso, sin megalias. Neurolégico: Consciente
y orientado. Lenguaje coherente y fluido,
funciones cognitivas conservadas. Sensibili-
dad superficial y profunda conservada. Pupi-
las isocoricas y normoreactivas. Movimien-
tos oculares conservados. Fondo de ojo nor-
mal. Cuadriparesia flacida proximal, mas
acentuado en ambos miembros inferiores.
Arreflexia osteotendinosa aquiliana, con hi-
poreflexia rotuliana bilateral. Resto de refle-
jos osteotendinosos normales. Reflejo cuta-
neo plantar flexor presente bilateral. Sin rigi-
dez de nuca, signos de irritacion meningea ni
trastornos esfintereanos.

Examenes complementarios de
ingreso

Hb: 14,9 gr/dl. Hcto: 47%. Leuc:
5.600/mm3 (Neut: 54%, linf: 35%). Plaq:
252.000/mm3. Glicemia: 209 mg/dl. Creati-
nina: 0,8 mg/dl. Na+: 143 mEq/It. K+: 3,65
mEq/lt. Calcio: 8,8 mg/dl. Magnesio: 2,5
mEq/lt. Proteinas totales: 8,04 gr/dl (Albu-
mina: 3,39 gr/dl. Globulina: 4,65 gr/dl).
Tiempo de protombina y tromboplastina:
normales. Rx. de Térax normal.

Tratamiento de ingreso

Se inicia tratamiento con 40 gramos de
Gammaglobulina Via Endovenosa, diario, a
razon de 0,4 gr/kg/dia, por 5 dias.
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Evolucion intrahospitalaria

Al dia siguiente de su ingreso presenta
acentuacion del déficit motor, con progresion
ascendente de la arreflexia osteotendinosa,
acompafnado de disnea, motivo por lo cual
amerita su traslado a la Unidad de Cuidados
Intensivos tres dias después de su ingreso,
donde recibe apoyo respiratorio con ventila-
cién mecanica inicialmente controlada, bajo
sedaciéon continua con diazepam. Presenta
luego hipotension arterial que amerité apoyo
inotréopico con dopamina (0,8 microgra-
mos/Kg/min) por 2 dias. Al quinto dia de su
ingreso, se realiza PL, donde se evidencia di-
sociacién albimina-citologica (Glébulos rojo:
10 000/mm3. Globulos blancos: 0/mma3.
Proteinas: 66,6 mg/dl. Glucosa: 108mg/dl),
con glicemia venosa de 202 mg/dl. Durante su
estadia recibi6 tratamiento con antibioticote-
rapia de amplio espectro (levofloxacina) por
presentar neumonia nosocomial por Klebsiel-
la pneumoniae, Clexane (60 mg/ Vsc/ Od),
Ranitidina (50 mg/V.ev/8h) y Aciclovir (400
mg/v.SNG/6h) por 14 dias. El paciente evolu-
ciona satisfactoriamente con destete de la
ventilaciobn mecénica y recuperacion de la
fuerza muscular de progresion descendente,
motivo por el cual egresa un mes después de
su ingreso.

Discusion

El sindrome de Guillain-Barré es una
entidad nosoldgica inflamatoria, que ocasio-
na desmielinizacion segmentaria y grado va-
riable de degeneraciéon walleriana, de alli el
compromiso motor y de los reflejos osteoten-
dinosos, de origen inmunol6gico poco cono-
cido (1, 2). El estudio anatomopatoldgico de
estos casos demuestra la presencia de infil-
trados linfocitarios variables alrededor de los
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vasos endoneurales, que aumenta progresi-
vamente como transcurren los dias, hasta lle-
gar a la desmielinizacion segmentaria, a lo
que se le afiade infiltrados de polimorfonu-
cleares e incluso degeneracion walleriana.
Estos infiltrados se ubican en todos los ner-
vios craneales, raices ventrales y dorsales,
ganglios de las raices sensitivas y nervios pe-
riféricos en toda su extension. De alli la reco-
mendacion de realizarse el estudio electro-
miografico a las 2 semanas de inicio del cua-
dro, toda vez que la lesion anatomopatoldgi-
ca estd completamente establecida (3); no
obstante, existe otro método determinando
la onda F prolongada o ausente, y que indica
desmielinizacion y bloqueo de la conduccion
en los fragmentos proximales; la misma pue-
de dar positiva en los primeros dias.

Los signos y sintomas mas frecuentes
son las disestesias simétricas solo al inicio de
la enfermedad, luego aparece el déficit motor
que suele ser proximal, flacido y simétrico,
por lo general a predominio de los miembros
inferiores, que progresa de manera ascen-
dente en dias o semanas. Dicha afectacion
puede llegar a ocasionar paralisis motora to-
tal, con muerte del paciente por fallo respira-
torio. En algunos casos los pacientes presen-
tan dolor muscular o neuropatico, casi nunca
hay afectacion de los esfinteres. Los reflejos
osteotendinosos suelen estar disminuidos al
inicio, para luego progresar a la arreflexia en
especial en miembros inferiores, la persisten-
cia de normoreflexia hacen dudar del diag-
nostico. Puede haber diplejia facial en mas
del 50% de los casos y rara vez afecta a otros
pares craneales. Son frecuentes los trastor-
nos neurovegetativos como bradicardia, ta-
quicardia, hipotension arterial, hipertension
arterial, diaforesis o anhidrosis y arritmia
cardiaca. Se han descrito algunas variantes
de este cuadro, donde resalta la variante de
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Fisher caracterizada por arreflexia, oftalmo-
plejia y ataxia (1, 2, 3, 4, 5).

En nuestro caso clinico se encontro rela-
cion entre la primoinfeccion por Varicela y el
Sindrome de Guillain-Barré, similar a lo des-
crito por Yoshikawa en una nina de 8 afios
(2), por Barriga en un adulto joven (10) y
Chua (8) en un hombre de 34 anos, aunque a
este ultimo se le asoci6 un cuadro de mielitis
transversa. Con respecto a las caracteristicas
clinicas en todos estos casos, la infeccion por
Varicela-Zoster ocurri6 en 1 a 2 semanas pre-
vias a la aparicion de los sintomas del Sindro-
me, como en nuestro caso, con la evoluciéon
de los sintomas de forma muy similar e inclu-
so la mejoria posterior a la administracion de
Aciclovir y gammaglobulina.

Al respecto, las opciones terapéuticas
actualmente utilizadas son la gammaglobuli-
na (0,4 gr/kg/dia) por 5-7 dias y la plasmafé-
resis, con eficacia muy similares. El uso de es-
teroides es controvertido. Las complicacio-
nes mas frecuentes son la neumonia nosoco-
mial, secrecion inapropiada de hormona an-
tidiurética y la glomerulonefritis aguda. Por
lo comin el cuadro se logra controlar en 1-3
semanas, con recuperacion total o parcial del
paciente (6).

Por ultimo, es importante destacar, que
el presente caso clinico se encuentra dentro
de las escasas publicaciones en la literatura
médica, donde se presenta el Sindrome de
Guillain-Barré posterior a primoinfeccion
por Varicela Zoster.

Conclusiones

El Sindrome de Guillain-Barré es una
complicacion neurolédgica infrecuente poste-
rior a infeccion por el virus de la Varicella
Zoster, que se presenta como una poliradicu-
loneuropatia aguda y cuya evolucion clinica
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es satisfactoria si el diagnostico es realizado
precozmente, evitando asi complicaciones
propias de este Sindrome.

(1)

(2)

(3

4)
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