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Reporte de caso

Infartos cerebrales multiples precipitados por
dosis bajas de inmunoglobulina en una paciente
con sindrome de Guillain-Barré

Nelson Novarro-Escudero, Antonio Arauz-Géngora, Marlon Merlos-Benitez

RESUMEN

Reportamos el caso de una mujer de 68 anos de edad
con sindrome de Guillain-Barré (SGB) quien desarrollo
multiples infartos cerebrales precipitados por dosis
bajas de immunoglobulina intravenosa (IglV). El
diagnostico de SGB se confirmd por la evolucion
clinica, analisis de liquido cerebro-espinal y por los
hallazgos de neurofisiologia. Se le administro IglV por
4 dias a dosis incompleta de 5 g por dia. Tres dias
después inicié con confusién, disminucion de agudeza
visual bilateral, cuadriparesia, por ultimo estupor. Una
imagen de resonancia magnética de encéfalo mostré
multiples infartos cerebrales. Se egreso un mes después,
indiferente al medio y con cuadriparesia.

Aunque es posible la coexistencia de SGB e
infartos cerebrales multiples en una paciente anosa y
con hipertension arterial; la estrecha relacion temporal
y la ausencia de otros mecanismos de produccion de
infarto cerebral en el presente caso, sugieren una re-
accion idiosincratica a la administracién de IglV.

Palabras clave: infartos cerebrales, inmunoglobulina
intravenosa, dosis, Guillain Barré.

MULTIPLE BRAIN INFARCTS DUETO
INMONOGLOBULIN ATLOW DOSISIN A
PATIENT WITH GUILLAIN BARRE SYNDROME

ABSTRACT

Sixty years old woman with a Guillain Barre syndrome
(GBS) had multiple brain infarcts because the
administration of intravenous inmonoglobulin (IVIg) four
dosis of 5 grams a day were given. Cuadriparesis, stupor

and visual alterations apeared 3 days alter the
medication was given magnetic resonante demonstrated
the multiple infarcts. The coexistence of both diseases
might be posible but in this case the immediately
aparence makes the cause efecto the most posible
explanation.

Key words: cerebral infarcts, intravenous inmuno-
globulina, dosis,Guillain Barré.

un profundo impacto en el tratamiento de los

trastornos neuromusculares autoinmunes,
debido a su gran eficacia y excelente seguridad'. Los
efectos adversos secundarios a su administracién son
tipicamente benignos y autolimitados. La tasa de
reacciones graves es inferior al 5% e incluye anafilaxia
en pacientes con deficiencia de inmunoglobulina A (IgA)
y anticuerpos anti-lgA, meningitis aséptica y falla renal’2.
En menor frecuencia o de forma aislada, se han repor-
tado también eventos cerebrovasculares isquémicos
asociados con su uso?®.

Reportamos el caso de una paciente con sindrome
de Guillain-Barré (SGB), quien desarrollé multiples
infartos cerebrales precipitados por dosis bajas de Ig IV.

I ainmunoglobulina intravenosa (Ig V) ha tenido
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CASO

Mujer de 68 anos de edad, hipertensa de larga
evolucion y con tratamiento antihipertensivo de forma
regular. Una semana previa al inicio del padecimiento
actual present6 diarrea de 24 hs de duracion. Cinco dias
antes de su ingreso al hospital inicié con debilidad
ascendente de las 4 extremidades y diplejia facial.

El diagnostico de SGB se confirmé mediante
analisis del liquido cefalorraquideo y pruebas de velo-
cidad de conduccién nerviosa. Se inicio IglV durante
4 dias a dosis de 5 g por dia. Su estado neuroldgico
mejoro, pero después de 3 dias de tratamiento presentod
confusioén, pérdida visual bilateral, cuadriparesia y es-
tupor, por lo que fue trasladada a este Instituto.

El examen fisico mostr6 un indice de masa cor-
poral de 30, con un peso de 77 kg, la puntuacion en
la escala de Glasgow fue de 11. Se encontré a la pa-
ciente en estupor, con diplejia facial, debilidad severa
en brazos y piernas, ademas de arreflexia generalizada
y signo de Chaddock bilateral.

Los estudios de electrofisiologia de control
confirmaron SGB variedad polirradiculopatia desmie-
linizante inflamatoria axonal (AIDP). La escala de
Huges fue de 4.

Las pruebas generales de laboratorio fueron
normales y el estudio de liquido cefalorraquideo mos-
tré un recuento celular normal y concentracion de
proteinas de 146 mg/dl.

La imagen de resonancia magnética (IRM) de
encéfalo mostrd infartos cortico-subcorticales bilaterales
asimétricos y con distribucion fronto-parieto-occipital
(figura 1). La angiorresonancia (AIRM) y venorresonan-
cia magnética fueron normales. No se encontrd
ateroesclerosis en AIRM o anomalias cardiacas en el
ecocardiograma. La viscosidad plasmatica, anticuer-
pos anti-nucleares, ANCAs, anti-DNA de doble cadena,
anticuerpos anti-cardiolipina (IgG e IgM), y anti-beta-
2-glicoproteina (IgG e IgM) fueron también normales.
El EEG mostro ritmo pobremente organizado difuso y
bajo voltaje generalizado. Los potenciales evocados
de tallo cerebral fueron normales.

Permanecié hospitalizada durante 4 semanas y
al momento de su egreso, se encontraba despierta,
indiferente al medio, con respuesta de retiro al estimulo
doloroso en las 4 extremidades.

DISCUSION
La enfermedad cerebrovascular isquémica es

una complicacion poco frecuente del tratamiento
con IglV. Los posibles factores que pueden contribuir
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Figura 1. Imagen por resonancia magnética que muestra secuencia
T1 (A), T2 (B), y flair (C), con lesiones isquémicas bilaterales
asimétricas que involucran los Iébulos frontal, parietal y occipital.

con su presentacion incluyen; una elevacion rapida de
la viscosidad sanguinea, presencia de vasoespasmo
arterial e introduccion de citoquinas vasoactivas y fac-
tores de coagulacién?’. Aunque en la mayoria de
series® el 50% de los eventos cerebrovasculares se han
reportado en las primeras 24 hs de su administracion,
es posible su ocurrencia en cualquier momento del tra-
tamiento. En el caso que reportamos, los infartos
cerebrales se presentaron 3 dias después del inicio del
tratamiento.

Caress, et al ® reportaron 16 casos de EVC
trombotico asociados al uso de IglV; 14 de los cuales
ocurrieron en las primeras 24 hs de la infusién; el 50%
de los pacientes estaban recibiendo IglV por primera
vez y nueve pacientes tuvieron infartos multiples.
Adicionalmente, Turner, et al * describieron la misma
asociacién en un caso con sindrome de Miller-Fisher
et al 5 han reportado casos relacionados con SGB. Sin
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embargo, en todos los casos publicados se han rela-
cionado con las dosis recomendadas de IglV. Esta
paciente recibié dosis inferiores a las sugeridas (5 g/
dia durante 4 dias) y se encontraba recibiendo el tra-
tamiento por primera vez, lo que sugiere que factores
intrinsecos a la paciente pudieron ponerla en un riesgo
mayor de infarto cerebral.

Es posible la coexistencia de SGB a infartos ce-
rebrales multiples en una paciente afiosa y con
hipertension arterial; no obstante, en el presente caso,
la una estrecha relacion temporal y ausencia de otros
mecanismos de produccion de infarto cerebral sugie-
ren, aunque de manera especulativa, que algun factor
intrinseco puso a esta paciente en mayor riesgo. Des-
taca, ademas de la estrecha relacion temporal con la
administracion de IglV y el inicio del padecimiento,
que se descartaron otras causas posibles de enferme-
dad cerebrovascular. Otros datos que pueden apoyar
esta relacion causal son la presencia de infartos mul-
tiples, en diferentes territorios arteriales que sugieren
vasculopatia cerebral o embolismo principalmente de
origen cardiaco, mas que una coincidente oclusién,
ateroesclerética de arterias cerebrales. Sin embargo,
la AIRM no mostr6é anormalidades, el ecocardiograma
no demostré patologia y la viscosidad sanguinea
fue normal, lo que razonablemente descarto las ante-
riores posibilidades etioldgicas.

Los signos clinicos y los hallazgos de neuroima-
gen en esta paciente hacen pensar en otras patologias,
tales como el sindrome de encefalopatia posterior
reversible. Este sindrome es una entidad clinico-
radioldgica de causas bien definidas, tales como la
encefalopatia hipertensiva, tratamiento inmunosu-
presor, insuficiencia renal y eclampsia®. En la literatura
se han reportado casos de este sindrome en combi-
nacion con SGB®. Pero, la condicion clinica de esta
paciente fue permanente y no reversible; y no se do-
cumentd crisis hipertensiva. Los resultados de
neuroimagen fueron compatibles con infartos cerebrales,
y por lo tanto, no fueron reversibles en los estudios de
seguimiento. Por otra parte, también excluimos trom-
bosis venosa cerebral, cardioembolismo, vasculitis
secundaria e infusién pasiva de anticuerpos anti-
fosfolipidos.

No encontramos evidencia de deficiencia de
IgA, que debe considerarse en el diagndstico diferencial.
No obstante, en la deficiencia de IgA, las reacciones
anafilacticas son los hallazgos mas destacados.

CONCLUSIONES

La IglV es sin duda, uno de los tratamientos
inmunomoduladores mas seguros y con beneficio
indiscutible, la principal leccion del presente caso es
que los esfuerzos deben dirigirse a tratar de identificar
los posibles factores que incrementan el riesgo de
isquemia cerebral, el tratamiento temprano de com-
plicaciones cuando se presentan y que estas compli-
caciones pueden desarrollarse independientemente de
la dosis de IglV utilizada.
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