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RESUMEN

La siguiente presentacion esta basada en un paciente masculino de 31 afios de edad con
antecedentes patoldgicos personales (APP) de asma bronquial, procedente de la zona urbana de
San José de las Lajas, que acudio a la sala de emergencias del hospital “Leopoldito Martinez” el
dia 19 de noviembre de 2006 en horas de la mafiana por presentar debilidad muscular
generalizada a predominio de ambos miembros superiores, dificultad para tragar, para hablar,
para respirar, para levantar la cabeza y para expulsar secreciones de sus vias aéreas con la tos.
Dos horas después fue necesario acoplarlo a la respiracion artificial mecénica con el diagnostico
de sindrome de Guillain-Barré (SGB) a forma descendente. Se mantuvo todo el tiempo acoplado
al respirador artificial en modalidad controlada. Después de 4 dias de estadia en la unidad de
cuidados intensivos (UCI), comienza a evolucionar progresivamente hacia la oftalmoplejia
internuclear (movimientos no conjugados de la mirada), paralisis del reflejo fotomotor bilateral,
diplejia facial y braquial, asi como paraparesia y estado de coma profundo. Fallece en asistolia 11
dias después de su ingreso a consecuencia de una disfuncion bulbar severa.
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Descriptores DeCS: SINDROME DE GUILLAIN-BARRE
INTRODUCCION

El caso clinico que presentamos tiene valor dada la atipicidad de la presentacion de la patologia
por la que fue atendido en nuestro centro. El sindrome de Guillain-Barré tiene como
caracteristica esencial !, el comienzo de una debilidad muscular aguda progresiva ascendente,
precedida por un episodio de enfermedad diarreica aguda o infeccion respiratoria aguda quince a
veinte dias antes 2. Su comienzo tipico afecta primero las extremidades inferiores, después el
tronco, los miembros superiores, la musculatura respiratoria, los musculos faringeos y el aparato
de la fonacidn con la consecuente necesidad de usar la ventilacion mecénica artificial para el
soporte de la funcidn respiratoria hasta en un 20% de los pacientes L.

PRESENTACION DE CASO

Se trata de un paciente masculino, blanco, procedente de la zona urbana del municipio de San
José de las Lajas, técnico en electronica, de 31 afios de edad con antecedentes de ser fumador
desde hacia = 15 afios, asi como de asma bronquial durante la infancia, cuyos episodios al llegar
a la edad adulta remitieron espontaneamente, actualmente se encontraba sin crisis y sin necesidad
de tratamiento apropiado. El dia 19 de noviembre de 2006, en horas del mediodia, es llevado por
sus familiares a la sala de emergencias médicas del hospital general “Leopoldito Martinez” del
municipio de San José de las Lajas, porque notan que el paciente tiene dificultades para caminar
y para sentarse, el propio paciente se encontraba conciente, refiriendo que tenia dificultades para
hablar, para toser y para tragar. Al examen fisico se constat6 debilidad motora generalizada,
disminucidn proximal de la fuerza muscular de las 4 extremidades, a predominio de las
superiores, arreflexia osteotendinosa generalizada. No presentaba alteraciones de la sensibilidad
tactil, térmica y dolorosa; muestra marcada incapacidad para contar, refiere que se siente
“cansado” y se agota facilmente. Se mantiene conciente, sin rigidez nucal y afebril.

En el transcurso de las dos primeras horas de evolucion en la sala de emergencias, se observa
rapido deterioro de su estado clinico. Estable hemodindmicamente con tiraje intercostal bajo,
sibilancias discretas y abundantes roncos diseminados en ambos hemitorax, evidente incapacidad
para hablar, utiliza la prensa abdominal para expulsar las secreciones respiratorias que cada vez
son mas abundantes, frecuencia respiratoria de 12 por minuto. Saturacion periférica de la
oxithemoglobina del 82%.

El paciente se sometio a intubacion orotraqueal bajo efecto de sedacion y es trasladado a la UCI
donde se acopla al respirador artificial (SAVINA) en modalidad controlada y se comienza
tratamiento con Intacglobin (Gammaglobulina humana) a la dosis de 400 mg x Kg x dia.

Después de 24 horas, se observa recuperacion de la conciencia, pero se mantuvo la cuadriplejia
con arreflexia de las 4 extremidades e imposibilidad para levantar la cabeza y sin autonomia
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respiratoria. El dia 22/11/06 mantiene la cuadriplejia descrita, se constata actividad conciente ya
que realizaba movimientos espontaneos no conjugados con los ojos al llamado; era capaz de
responder con el movimiento de ellos. Presentaba midriasis bilateral con ausencia del reflejo
fotomotor, asi como del corneal bilateral; reflejo oculocefalico presente pero muy débil. El resto
de los parametros vitales son normales, continta acoplado al respirador artificial (SAVINA) sin
criterio para ser cambiado a la modalidad de asistida. No presenta reaccion al dolor en ninguna
extremidad. A partir del dia 23/11/06, se constatd que el paciente esta en estado de coma
profundo, con cuadriplejia flacida y arreflexia osteotendinosa generalizada; mantiene la midriasis
bilateral con ausencia de los reflejos fotomotor, corneal y oculocefélico. Se mantiene acoplado a
la respiracion artificial en modalidad controlada. Mantiene estabilidad hemodinamica, presion
arterial: 110/70, Fc: 76 lat/mins. Al monitor cardiovascular no arritmias.

Los complementarios realizados el dia 19/11/06 en la UCI, fueron los siguientes:

Hb: 148gr/L. Conteo de leucocitos: 12.0x109, polimorfonucleares: 90, linfocitos: 06, monocitos:
02, eosinoéfilos: 02. TGP: 8uds/I. Glicemia: 5.8Mmol/L. Urea: 2.3Mmol/L. Creatinina: 58.2Mmol/
L. Parcial de orina: negativo.

Puncion lumbar: Liquido claro como agua de roca. Células: 0. Glicemia: 2.85 Mmol/L. Pandy:
negativo. Rx Térax (AP): Catéter de abordaje venoso profundo (AVP) visible y localizado en
proyeccion de vena cava superior; reforzamiento de la trama broncovascular bilateral. No

lesiones pleuropulmonares. EIl doppler de arterias transcraneales no mostr6 detencién de la
circulacion cerebral como signo de muerte encefélica en ningin momento. En la TAC de craneo
general y de fosa posterior, no se encontraron lesiones en ninguna zona explorada.

Todo el tiempo se mantuvo acoplado al respirador artificial en modalidad controlada.
Finalmente, fallecio el dia 30/11/06, después de 11 dias de evolucién en la UCI, en el transcurso
de una parada cardiaca en asistolia de la cual no pudo recuperarse.

COMENTARIOS

El SGB es una polirradiculoneuropatia inflamatoria desmielinizante aguda (PIDA) que afecta la
raiz de los nervios craneales y periféricos, de causa desconocida 2. Fue descrito inicialmente por
Guillain et al 3 en 1916 como una paralisis flacida aguda con arreflexia y proteinorraquia sin
pleocitosis del fluido cerebroespinal. Esta condicion puede ser fatal debido a la falla respiratoria
aguda y a las anormalidades severas de la funcion autondmica que la pueden acompaiiar 1. Suele
comenzar de una a tres semanas después de una infeccion benigna del tracto respiratorio superior
o gastrointestinal 4, causada por diferentes agentes infecciosos, como el Citomegalovirus, virus
de Epstein-Barr, Herpes Simplex, Micoplasma, Clamidia y Campilobacter Jejuni. Se ha invocado
también la infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana (HIV), asi como otras
condiciones como la inmunizacion, la cirugia general, el transplante renal, la enfermedad de
Hodgkin y el lupus eritematoso sistémico 9.

Las principales formas clinicas de este trastorno descritas por la literatura ©, incluyen la paralisis
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ascendente progresiva, la descendente progresiva con paralisis bulbar, la pandisautonomia aguda
severa, la diplejia facial, la anestesia ascendente progresiva aislada y la variante clinica Miller-
Fisher 7 que se caracteriza por oftalmoplejia internuclear, paralisis del reflejo fotomotor, ataxia y
arreflexia. La paralisis respiratoria afecta del 10% al 25% de los pacientes lo cual obliga al uso
de la ventilacion mecdnica artificial hasta que esta funcion se restablezca !. En estudios de
anatomia patologica se ha demostrado 8 la desmielinizacion multifocal y la destruccion axdnica
aislada o combinada de los nervios motores periféricos de la médula espinal, del tronco
encefalico y del sistema nervioso autondmico que contiene fibras amielinicas, causada por el
ataque de la vaina de mielina y de las prolongaciones axonicas, por anticuerpos de tipo IgG. La
infiltracion linfocitica no solo afecta las fibras mielinicas y amielinicas, sino también las
prolongaciones axonicas de los cuerpos neuronales sensitivos y motores a lo largo de todo el
cilindroeje, siendo la degeneracion axonal aguda la forma patoldgica mas grave y severa %10,

La literatura consultada no hace mencidn a la forma clinica del estado de coma que puede
producirse en pacientes con SGB, sin embargo el caso clinico que nos ocupa por los hallazgos
clinicos y de laboratorio es compatible con una combinacién de dos formas clinicas: La paralisis
descendente progresiva, dado por el predominio de la toma bulbar y de miembros superiores al
comienzo del cuadro y la variante Miller-Fisher (Oftalmoplejia internuclear, arreflexia y paralisis
del reflejo fotomotor bilateral). El estado de coma profundo, pudiera explicarse en este paciente,
por la presencia de una degeneracion axonal aguda y progresiva de las fibras nerviosas
pertenecientes a las neuronas del tallo encefalico situadas en la vecindad de la sustancia reticular
activadora ascendente del interior del puente y del mesencéfalo, que como conocemos, se
relacionan con los mecanismos que permiten mantener el estado de vigilia 19, En este paciente es
obvio que la afectacion bulbar severa fue la responsable de las manifestaciones clinicas
principales que a continuacidon resumimos: 1- Paralisis descendente, 2- Oftamolplejia
internuclear y 3. Estado de coma profundo, de la cual insistimos que no son mencionadas en la
literatura que sobre este tema hemos consultado.
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SUMMARY

The following presentation is based on a masculine patient of 31 years of age with personal
pathological antecedents (PPA) of Bronchial asthma, coming from the urban zone of San José of
the Lajas, who went to the emergency room of the "Leopoldito Martinez" Hospital on November
19th, 2006 in the morning hours referring generalized muscular weakness with predominance of
both superior members, difficulty to swallow, to speak, to breathe, to raise the head and to expel
secretions out of his air ways with cough. Two hours later it was necessary to connect him to the
Mechanical artificial respiration with the diagnosis of the Guillain-Barré Syndrome (GBS) to
descendent form. He remained connected to the artificial respirator in controlled modality all
along. After 4 days of estadia in the Intensive Care Unit (ICU), he began to evolve progressively
towards internuclear oftalmoplegy (nonconjugated movements of the eyes), paralysis of bilateral
photomotor reflex, facial and brachial diplegy, as well as paraparesia and deep state of comma.
After eleven days of his admission he deceased in asistoly as a result of a severe bulbar
dysfunction.
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