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Reporte de caso

Sindrome de Guillain-Barré secundario a
meningoencefalitis

Daniel San-Juan'?, José Jesiis Mejia-Cornejo?, Guillermo Coronas-Bustos?, Rafael Vazquez
Gregoriol, Axel Hernandez-Ruiz3, Obet Jair Canela-Calderon®

RESUMEN

De las diversas complicaciones de la meningoencefalitis infecciosa, el sindrome de Guillain-Barré es raro. Presentamos
el caso de una mujer de 37 anos de edad, quien inicio con meningoencefalitis infecciosa, a los 9 dias se observo
empeoramiento de la fuerzay sensibilidad de las cuatro extremidades. Con sospecha clinicay electromiografia se
diagnostico polineuropatia desmielinizante secundariamente axonal sensitiva motora de las cuatro extremidades.
No se aislé un patégeno especifico. El manejo integral e inmunomodulador (IgG IV 0.4g /kg/dx5d) estuvo basado en
los principios establecidos para las dos situaciones neurolégicas observadas en la paciente. La paciente se recuperé
totalmente a los 6 meses.
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Guillain-Barré syndrome secondary to meningoencephalitis
ABSTRACT

Of the various complications of infectious meningoencephalitis, Guillain-Barre syndrome is rare. We report the case
of a woman 37 years old, who begins with infectious meningoencephalitis and after 9 days a worsening of the
strength and sensitivity of all four extremities was observed. Clinical suspicion and electromyography lead us to
diagnose axonal demyelinating polyneuropathy of all four extremities. We didn’t identified any causative agent. The
integral management and inmunomodulator (I1gG IV 0.4g /kg/dx5d) was based on the principles established for the
two neurological conditions observed in the patient. The patient recovered successfully at 6 months of follow-up.
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ameningoencefalitis infecciosa es una enfermedad

inflamatoria de las meninges y encéfalo causada

por diferentes agentes infecciosos, siendo los virus
los mas frecuentes®. Se encuentra entre una de las
principales urgencias neurolégicas, su pronto diagndstico
y tratamiento son cruciales para el pronéstico.

Las complicaciones de la meningoencefalitis infec-
ciosa, son frecuentes y van desde una leve cefalea
hasta la muerte?. La presentacion de un sindrome de
Guillain-Barré (SGB), como complicacion ha sido pobre-
mente documentada.

Presentacion del caso: mujer de 37 anos de edad
con antecedente de hipertiroidismo primario. Inicia con
infeccidon de vias respiratorias superiores en las dos pri-

meras semanas de diciembre 2013, recibio tratamiento
con amoxicilina, concurrentemente presentd un cuadro
de diarrea acuosa y espumosa autolimitada de 4 dias.
No se identifico el agente etioldgico.
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Tuberculosis neuroquiasmatica: hallazgos por imagen

El 6 de diciembre del 2013, inici6 con cefalea
holocraneana intensa, nauseas, mareo, fonofobia,
fotofobia y parestesias en las cuatro extremidades, por
lo que se hospitalizé. A la exploracién fisica mostré do-
lor a la presion en la region maxilar superior bilateral e
incapacidad de realizar marcha en tandem, hiperreflexia
generalizada, dismetria bilateral de las 4 extremidades,
radiculopatia sensitiva en los segmentos S3-S5 de for-
ma bilateral; asi como, rigidez de nuca, signos de Kernig
y Brudzinski positivos. Las resonancias magnéticas con
galodinio de columna completa y de craneo fueron nor-
males. Citometria hematica: leucocitos de 12.5 103/ L.
Anticuerpos: anti-mycoplasma IgG e IgM, anti-Borrelias
IgM, anti-Borrelia burdogferi IgM, anti-leptospira IgM e
IgG, anti-echovirus (tipos 4, 7, 9y 11) y anti-parvovirus
B19 IgG, negativos. Anti-echovirus tipo 30 de 1:16 (1:8-
1:16 indican una infeccién pasada o reciente). Liquido
cefalorraquideo (LCR) incoloro y transparente, con mi-
croscopico y citoquimico normales. Cultivo, tincion de
gram y tinta china negativos para Criptococo en el LCR.

Se integro diagndstico de meningoencefalitis con
radiculitis en S2 a S5 quizas infecciosa. Recibio trata-
miento con dexametasona (32 mg/dia), ceftriaxona (2
g via l.V. cada 12 hs) y vancomicina (1 g via |.V. cada
12 hs) todos durante los quince dias que se encontrd in-
ternada en el hospital. La paciente evoluciond con
mejoria de la cefalea, mareos, nauseas y dolor maxilar.
A los nueve dias se observo empeoramiento de la fuer-
za y alteraciones sensitivas de las cuatro extremidades.

Basado en los nuevos hallazgos clinicos se reali-
z6 una segunda puncion lumbar, electromiografia y
reevaluacion de la exploracion fisica en la segunda y ter-
cera semana de su hospitalizacion. Los estudios
mostraron en PCR de herpes virus 1 y 2 negativos.
Anticuerpos antinucleares y anti-varicela zoster negati-
vos. VSG de 7 mm/h, proteina C reactiva y células LES
negativas. Electromiografia: severa polineuropatia
desmielinizante secundariamente axonal sensitiva moto-
ra de las cuatro extremidades (figuras 1y 2). Citolégico
y citoquimico de LCR: leucocitos 5/mm?3, proteinas 244
mg/dL y resto normal. Tinciones de gram, BAAR y chi-
na negativos. Se establecio que la paciente cursaba con
polirradiculoneuropatia sensitiva-motora simétrica ascen-
dente de origen quizas infeccioso. En su evolucion la
paciente present6 disnea en reposo, imposibilidad para
deambulacion y requirié utilizacién de sondas nasogas-
tricay urinaria.

Se inicié tratamiento profilactico con inmuno-
globulinas a 0.4g/kg/dia durante cinco dias. En la
evaluacion subsecuente, a la semana la disnea desapa-
recio y al mes la paciente recuperdé deambulacion,
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aunque persistian sistemas polineuropaticos sensitivos
distales en los dedos de las manos, pies y periorales.
Fuerza 4/5 en miembros inferiores con hiporreflexia del
rotuliano, el resto arreflexia e hipotonia generalizada.
Hipoestesia en el labio inferior e hipoestesia de todas las
modalidades en guante y calcetin. Sin reflejos
nauseosos, resto sin alteraciones. Recibi6 tratamiento
con pregabalina, tramadol y vitaminas B hasta su recu-
peracion completa a los 6 meses.

Figura 1. Neuroconduccion motora del nervio mediano izquierdo
que muestra un patrén desmielinizante con degeneracién axonal.

Figura 2. Patron neuropatico de la electromiografia del mdsculo
tibial anterior izquierdo durante la contraccién muscular volunta-
ria maxima.
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DISCUSION

El caso clinico presentado demuestra amplio es-
pectro de complicaciones de meningoencefalitis
infecciosas, siendo la aparicion de un sindrome de SGB,
una complicacion rara, previamente documentada®. La
presentacion clinica inicial del cuadro de meningoence-
falitis con radiculitis es similar a lo descrito en la
literatura*®. No obstante, el desarrollo de nuevos sinto-
mas y signos condujo a la reevaluacion del sindrome
clinico neurolégico.

Existen escasos reportes de casos en poblacion
pediatrica de la asociacion de entre meningoencefalitis
y el SGB. Los anticuerpos anti-gangliésidos (identifica-
dos en el SGB) se han reportado en asociacién con
meningoencefalitis aguda y aunque el papel de
anticuerpos antigalactocerebrésidos en el SGB es clara,
su contribucion en la meningoencefalitis es contro-
versial®’. Un estudio de pacientes con SGB mostré que
Campylobacter jejuni es el agente causal mas comuin
identificado (26%), seguido por Mycoplasma pneumoniae
(15% de los casos)®.

Tsugawa et al, reportaron el caso de un paciente
de 14 anos de edad que presentd SGB en coexistencia
de meningoencefalitis. La paciente mostré inicialmente
en el liquido cefalorraquideo pleocitosis asociado con
debilidad muscular progresiva ascendente, retencién uri-
naria y alteracion del estado de consciencia.
Identificandose a Campylobacter jejuni como el agente
infeccioso®. Hanzawa, et al, documentaron el caso en un
paciente de 3 anos de edad, ellos asociaron el SGB con
la encefalitis e identificaron a M. pneumoniae como
como agente etiol6gico'®. Benedetti, et al, publicaron en
una paciente de 45 anos de edad, polineuropatia
desmielinizante sensitivomotora asociada a neuromielitis
Optica y secundaria a meningoencefalitis, quien curso
inicialmente con una infeccién de vias respiratorias su-
periores secundaria a Mycoplasma pneumoniae**.

Aunque se desconoce el mecanismo exacto de la
diseminacion de los agentes infecciosos, se postula que
la diseminacion hemat6gena y la respuesta autoinmune
juegan papeles fundamentales en la fisiopatologia y
patogenial®il,

El manejo integral de la paciente estuvo basado
en los principios internacionalmente establecidos para
las dos situaciones neurolégicas severas y que ponen
en peligro la vida del paciente!?*3, Es relevante mencio-
nar que en relacién al abordaje diagnéstico-etiologico-
microbiolégico, en la mayoria de los pacientes con
meningoencefalitis infecciosa no es posible determinar
el agente infeccioso'* y los lineamientos internacionales
indican que se debe administrar un tratamiento empiri-
co y de amplio espectro, debido a que la determinacion

del agente infeccioso es dificil, costosa y prolongada'?.
En seguimiento a la complicacion polirradiculoneu-
ropatica, se conoce que los agentes infecciosos que
pueden desencadenar una respuesta autoinmune cruzada
s6lo son posibles determinarse en el 23 al 38% de los
pacientes'®'5. En el caso de nuestra paciente, se soli-
citaron adicionalmente a lo mencionado una serie de
pruebas inmunolégicas y moleculares en sangre, asi
como de liquido cefalorraquideo para el diagnéstico
etiolégico, sin haber tenido al momento un agente in-
feccioso identificado. La prueba de laboratorio mas
importante es el examen de LCR, con un perfil tipico:
presion (cm de H,0) normal o elevada, apariencia usualmen-
te claro, polimorfonucleares/mm?2 normal o elevado,
mononucleares elevados (10-300/mm?), glucosa
(mmol/L) normal y proteina elevada (0.4-2 g/L). Se re-
comienda el envio conjunto de muestras de LCR, exudado
faringeo y heces, ya que aumenta el porcentaje de aisla-
miento!®, en nuestro caso, estos fueron negativos.

El sindrome de Guillain-Barré secundario a
meningoencefalitis es una complicacion rara, en especial
en adultos. Nuestra paciente ilustra las manifestaciones
clinicas y prondstico de esta asociacién que rara vez ha
sido documentada en la literatura médica.

REFERENCIAS

1. Centers for disease control and prevention. Outbreaks of
aseptic meningitis associated with echoviruses 9 and 30
and preliminary surveillance reports on enterovirus activity-
United States, 2003. MMWR Morb Mortal Wkly Rep 2003;
52:761-4.

2. Benenson Abram S. Organizacién Panamericana de la Salud.
Manual para el control de las enfermedades transmisibles.
Washington, D.C. 1997.

3. Puri V, Khalil A, Suri V. Guillain-Barré syndrome following
meningococcal meningitis. Postgrad Med J 1995;71:42-3.

4. Banfi AP. Encefalitis: ¢cuales y como tratar? Rev Child Infect
2003,20:28-33.

5. Boos J, Esiri MM. Influenza virus, enteroviruses, and other
epidemic viruses. En Boos J, Esiri MM, editor. Viral encephalitis
in humans. Washington, D.C.: ASM Press 2003;143-62.

6. Komatsu H, Kuroki S, Shimizu Y, Takada H, Takeuchi Y.
Mycoplasma pneumoniae infection, meningoencephalitis, and
cerebellitis with antiganglioside antibodies. Pediatr Neurol
1998;18:160-4.

7. Christie LJ, Honarmand S, Yagi S, Ruiz S, Glaser CA. Anti-
galactocerebroside testing in Mycoplasma pneumoniae-
associated encephalitis. J Neuroimmunol 2007;189:129-31.

8. Sinha S, Prasad KN, Jain D, Pandey CM, Jha S, Pradhan S.
Preceding infections and anti-ganglioside antibodies in
patients with Guillain-Barrei syndrome: a single centre
prospective case-control study. Clin Microbiol Infect
2007;13:334-7.

9. Tsugawa T, Nikaido K, Doi T, Koga M, Susuki K, Kubota T, et al.
Guillain-Barre syndrome with meningoencephalitis after
Campylobacter jejuni infection. Pediatr Infect Dis J 2004;
23:966-8.

10. Hanzawa F, Fuchigami T, Ishii W, Nakajima S, Kawamura Y,
Endo A, et al. A 3-year-old boy with Guillain-Barré syndrome

Vol. 20 | No. 3 julio-septiembre 2015 | 219



Arch Neurocien (Mex) INNN, 2015

Tuberculosis neuroquiasmatica: hallazgos por imagen

and encephalitis associated with Mycoplasma pneumoniae

infection. J Infect Chemother 2014;20:134-8.

11. Benedetti L, Franciotta D, Beronio A, Delucchi S, Capellini C,
Sette MD. Meningoencephalitis-like onset of post-infectious
AQP4-1gG-positive optic neuritis complicated by GM1-1gG-
positive acute polyneuropathy. Mult Scler 2014 [in press]

12. Vande Beek D, de Gans J, Tunkel AR, Wijdicks EF. Community-
acquired bacterial meningitis in adults. N Engl J Med

2006;354:44-53.

13. Yuki N, Hartung HP. Guillain-Barré syndrome. N Engl J Med

2012;366:2294-304.

14.

15.

16.

Desmond RA, Accortt NA, Talley L, Villano SA, Soong SJ, et al.
Enteroviral meningitis: natural history and outcome of
pleconaril therapy. Antimicrob Agents Chemother
2006;50:2409-14.

Zhong M, Cai F. Current perspectives on Guillain Barré
Syndrome. World J Pediatr 2007;3:187-94.

Casas |, Palacios GF, Trallero G, Cisterna D, Freire MC, Tenorio
A. Molecular characterization of human enteroviruses in
clinical samples: comparison between VP2, VP1, and RNA
polymerase regions using RT nested PCR assays and direct
sequencing of products. J Med Virol 2001;65:138-48.

ARTICULO SIN CONFLICTO
DE INTERES

220 | Vol. 20 | No. 3 julio-septiembre 2015 |



