Sindrome de Guillain Barré imitando Muerte Encefalica
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Resumen

El Sindrome de Guillain Barré es una de las patologias neurolégicas que ingresa a la Unidad de Cuidados
Intensivos con relativa frecuencia, sobre todo si existe compromiso hemodinamico y/o ventilatorio asociado
a la polineuropatia. La muerte encefalica es el cese irreversible de todas las funciones del sistema nervioso
central; sin embargo, en raras ocasiones el Guillain Barré puede imitar esta entidad, recuperandose los
pacientes al cabo de dias o semanas. Presentamos el caso de una paciente que evoluciond, de esta
manera, en la Unidad de Cuidados Intensivos.
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Abstract

Guillain Barré Syndrome is a neurological disease frequently admitted to the Intensive Care Unit, especially
if there is associated hemodynamic or ventilatory compromise. Brain death is the irreversible cessation of all
functions of Central Nervous System, and rarely, Guillain Barré Syndrome can mimick it, with subsequent
recovery in the next few days or weeks. We report a case admitted to the Intensive Care Unit, with this type
of evolution.
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Introduccién

El Sindrome de Guillain Barré (SGB) es un trastorno desmielinizante, difuso, agudo, afebril, con sintomas
predominantemente motores, usualmente simétricos —con algunas variantes—, considerado desde la
desaparicion de la poliomielitis como la causa mas frecuente de tetraparesia flaccida aguda en los paises
occidentales,1 con una incidencia anual estimada entre 1.3 y 8.6 casos por 105 habitantes por afio. Afecta
ambos sexos y todas las edades, con menor frecuencia en la infancia. Esta aumenta en la adolescencia
tardia y en adultos jovenes —probablemente coincidiendo con un aumento de las infecciones por
Citomegalovirus y Campilobacter jejuni en esas edades— y en la senectud, donde existe cierta ineficacia
en los mecanismos inmunoldgicos.2, 3 El presente reporte describe una presentacion inusual del SGB en
una mujer de 39 afios con un cuadro de paralisis faringo-cérvico-braquial de comienzo subito, seguida de
debilidad progresiva de los cuatro miembros, con evolucion hacia una condicion clinica que simulo la
muerte encefalica, siendo éste el primer caso conocido en Cuba.

Caso Clinico

Una mujer previamente saludable de 39 afios, con antecedentes de un episodio catarral 6 dias antes y sin
tratamiento con psicofarmacos, fue admitida en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) por dificultad para
deglutir y para la fonacion, e intensa debilidad del cuello y los cuatro miembros. EI examen inicial revelé un
Glasgow en 15 puntos, reflejo nauseoso ausente, paresia facial bilateral, arreflexia osteotendinosa e
hipotonia. La sensibilidad y el fondo de ojo eran normales. Debido a un patron ventilatorio rapido y
superficial (fr. 35 rpm) la paciente fue intubada y ventilacion artificial mecanica (VAM) fue iniciada.

Hemograma completo, electrolitos séricos, hemoquimica sanguinea, calcio y Rx de térax fueron todos
normales. El LCR fue claro y transparente, con 1 cel x mm3, Pandy negativo y proteinas 26 mg %. No se
pudo realizar porfobilinégeno urinario. EI APACHE Il fue de 6 puntos Se traté desde el primer dia con
Intacglobin a 400 mg/kg (dosis total 2g). Al cuarto dia, presentd deterioro neurolégico con pupilas
isocoricas, no reactivas a la luz. Los reflejos del tallo encefélico estaban conservados. Se realizd
tomografia axial computarizada (TAC) de craneo apreciandose gran edema cerebral y se inicié tratamiento
con manitol e hiperventilacion. Al dia siguiente se mantuvo en coma profundo, con Glasgow de 3 puntos,
los reflejos de tallo estaban ausentes, por lo que se sospechd muerte encefdlica (ME). Se indicaron



potenciales evocados (normales) y doppler transcraneal (DTC) que mostré un flujo cerebral normal en
ambos territorios, descartandose el diagnéstico de ME. Se mantuvo 7 dias en coma con Glasgow de 3
puntos, simulando la ME. Se realizé estudio de conduccion nerviosa que reveld bloqueo de la conduccién
periférica sensitiva y motora, incluyendo ambos nervios faciales. Se repitié estudio del LCR que mostro
disociacion albumino—citolégica (aspecto claro y transparente, Pandy ++, proteinas 134 mg/dl, células 1 x
mm3). Al octavo dia se constatd apertura ocular al llamado y mimica facial presente, persistiendo la
cuadriplejia flaccida. Al decimosegundo dia comenzé a movilizar grupos musculares proximales,
continuando su recuperacion de manera lenta y progresiva. Se realizo traqueostomia (82 dias con VAM),
gastrostomia, y recibio nutricion parenteral. A los 83 dias se logré exitosamente el destete, decanulandose
5 dias después. La paciente desarroll6 neumonia asociada a la VAM, atelectasia de base pulmonar
derecha, infeccion urinaria, sepsis asociada al catéter venoso central, trombosis venosa profunda femoral
derecha y del miembro superior derecho y Ulceras por decubito en regiones occipital, sacra y calcaneas. A
su egreso de la UCI, permanecié en silla de ruedas en tratamiento con fisioterapia. Actualmente deambula
sin ayuda.

Comentario

La ME es definida como el cese irreversible de todas las funciones encefalicas, cuando otros érganos y
sistemas continian funcionando. Antes de plantearse el diagnéstico, debe establecerse una causa
irreversible que explique el cuadro clinico, por lo que la depresién del tallo cerebral por drogas, agentes
bloqueadores neuromusculares, hipotermia, estados de severa hipoperfusion cerebral y por trastornos
metabolicos debe ser descartado. En nuestra UCI, habitualmente exploramos los reflejos vestibulares (test
caldrico) y realizamos test de apnea cuando, en un paciente comatoso con ausencia de los reflejos del
tallo, se han descartado causas reversibles de depresion del tronco encefalico. El DTC ha sido de gran
utilidad en el diagnéstico de la ME vy, en este caso en particular, se evidencia su importancia cuando la
causa no ha sido claramente determinada, mas aun, cuando el test de apnea deja de ser util en un
paciente cuadripléjico, con ausencia de funcion del tallo cerebral.4 El SGB imitando la ME es raro, pero se
ha reportado.5, 10 Sin embargo, no tenemos conocimiento de que un caso similar con esta evolucion
inusual haya sido publicado anteriormente en nuestro pais. El diagndstico de SGB estuvo basado en la
disociacion albumino—citologica y en el examen electrofisiolégico. La importancia de este caso radica en la
habilidad para descartar la ME.
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