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Síndrome de Guillain-Barré durante el brote de Zika 
en Veracruz, México, en 2016-2017

Resumen 

OBJETIVO: Analizar una serie de casos de pacientes afectados del síndrome de 
Guillain-Barré.
MATERIAL Y MÉTODO: Estudio prospectivo que analizó una serie de casos de pa-
cientes afectados del síndrome de Guillain-Barré durante 2016 y 2017 en el Hospital 
General de Zona 71 Benito Coquet Lagunes y el Centro Médico Nacional Adolfo Ruiz 
Cortines de la ciudad de Veracruz, México, pertenecientes a la delegación Veracruz 
norte del Instituto Mexicano del Seguro Social. Los pacientes se incluyeron en estu-
dios de neuroconducción con base en los criterios de Ho y Hadden. Se analizaron 
los principales subtipos clínicos, patrones de neuroconducción, afectación de pares 
craneales y los agentes causales identificados.
RESULTADOS: Se reportaron 35 casos de síndrome de Guillain-Barré, de los que 30 
se sometieron a estudios de neuroconducción. El patrón de neuroconducción más 
frecuente en esta cohorte de estudio fue la polineuropatía inflamatoria desmielinizante 
aguda, así como otras variantes, como síndrome de Miller-Fisher y diplejía facial, esto 
último en correlación con el par craneal más afectado que fue el VII. 
CONCLUSIONES: Destacó la existencia de otras variantes clínicas, como el sín-
drome de Miller-Fisher, así como la afectación del VII par craneal con un caso de 
diplejía facial, constituyendo una variante rara del síndrome de Guillain-Barré, pero 
estas variantes siempre deben tomarse en consideración durante los brotes de esta 
enfermedad.
PALABRAS CLAVE: Dengue; Zika; Campylobacter; síndrome de Guillain-Barré; sín-
drome de Miller Fisher.

Abstract

OBJECTIVE: To analyze a series of patients with Guillain-Barre syndrome.
MATERIAL AND METHOD: A prospective study was done analyzing a series or patients 
with Guillain-Barre syndrome in the years of 2016 and 2017 at Zone General Hospital 
71 Benito Coquet Lagunes and the National Medical Center Adolfo Ruiz Cortines of 
Veracruz, Mexico. Patients were submitted to neuroconduction studies based on Ho 
and Hadden criteria. The main clinical subtypes, neuroconduction patterns, cranial 
nerve involvement and the etiological agents identified were analyzed.
RESULTS: There were reported 35 cases of Guillain-Barre syndrome, from which 30 
were submitted to neuroconduction studies. The most frequent neuroconduction pat-
tern was acute demyelinating inflammatory polyneuropathy, as well as other variants, 
such as Miller Fisher’s syndrome and facial diplegia, the latter in correlation with the 
most affected cranial nerve that was the VII. 
CONCLUSIONS: It was noticed the existance of other clinical variables, such as 
Miller-Fisher syndrome, as well as the involvement of the VII cranial nerve with a 
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ANTECEDENTES

El síndrome de Guillain-Barré es una polirra-
diculoneuropatía aguda con varias formas de 
manifestación y actualmente la principal causa 
de parálisis aguda arrefléctica en el mundo, su 
diagnóstico es clínico y los exámenes de apoyo, 
como el electrodiagnóstico, se usan para realizar 
el diagnóstico diferencial, clasificar entre las 
distintas variantes (desmielinizantes o axonales) 
y definir el pronóstico. 

Los principales subtipos del síndrome se dividen 
en: polineuropatía inflamatoria desmielinizante 
aguda, neuropatía axonal motora aguda, neu-
ropatía axonal sensitivo-motora aguda y otras 
variantes menos frecuentes, como síndrome de 
Miller-Fisher (caracterizado por parálisis descen-
dente, así como por la tríada de oftalmoplejía 
bilateral, ataxia y arreflexia), diplejía facial, 
afectación cervicobraquifaríngea, neuropatía 
sensitiva aguda, encefalitis de Bickerstaff y sín-
dromes de sobreposición. Para la diferenciación 
a través de estudios de neurofisiología, se aplican 
los criterios de Ho y Hadden.1

Durante la oleada de Zika de 2015 y 2016 en 
América, hubo incremento en la incidencia 
del síndrome de Guillain-Barré, a raíz de esta 
oleada se han publicado diversos estudios que 
intentan realizar una caracterización de cada 

cohorte, destacando que el patrón de neurocon-
ducción predominante es el de polineuropatía 
inflamatoria desmielinizante aguda, lo que es 
novedoso porque previamente a la llegada de 
Zika en territorio americano, en México, Centro 
y Sudamérica y en algunas regiones asiáticas el 
principal patrón encontrado en los casos es el de 
neuropatía axonal motora aguda y en regiones de 
Norteamérica y Europa el patrón predominante 
ha sido polineuropatía inflamatoria desmielini-
zante aguda.2

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio prospectivo que analizó una serie de 
casos de pacientes afectados del síndrome de 
Guillain-Barré durante 2016 y 2017 en el Hospital 
General de Zona 71 Benito Coquet Lagunes y el 
Centro Médico Nacional Adolfo Ruiz Cortines de 
la ciudad de Veracruz, México, pertenecientes a la 
delegación Veracruz norte, del Instituto Mexicano 
del Seguro Social. Los pacientes se sometieron 
a estudios de neuroconducción con base en los 
criterios de Ho y Hadden; estos estudios se reali-
zaron en el departamento de neurofisiología del 
centro médico comentado, a cargo del análisis 
estuvieron los médicos neurólogos de ese centro 
y los pertenecientes a nuestro grupo de estudio 
(Medicina Interna, Neurología y alta especialidad 
en trastornos neuromusculares), entre 15 y 60 días 
posteriores al inicio de la debilidad. Se analiza-

case of facial diplegia, constituting a rare variant of Guillain-Barre syndrome, but 
these variants should always be taken into consideration during the outbreaks of 
this disease.
KEYWORDS: Dengue; Zika; Campylobacter; Guillain-Barre syndrome; Miller Fisher 
syndrome.
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ron los subtipos más frecuentes del síndrome de 
Guillain-Barré. Asimismo, se realizó asociación 
con los agentes infecciosos identificados en cada 
caso. De manera secundaria se buscaron otros 
agentes etiológicos neutrópicos conocidos virales 
y bacterianos. Las técnicas de diagnóstico usadas 
fueron PCR-RT (sangre y orina) e IgM/IgG para 
Zika; PCR-RT sérica e IgM/IgG para dengue y 
chikunguña (para las pruebas de PCR-RT se usó 
el Kit Qiagen multiplex, en los primeros siete días 
de iniciado el cuadro clínico, la determinación de 
IgM/IgG se realizó por ELISA del día 8 al 14); IgM/
IgG para TORCH; PCR-RT en LCR para herpes y 
enterovirus; panel serológico de hepatitis B y C 
(antígeno de superficie para hepatitis B y carga 
viral, anticuerpos antihepatitis C); PCR-RT en hi-
sopo rectal para Campylobacter tomados dentro 
de los primeros 7 días de iniciados los síntomas 
(se usó el kit GE Healthcare Illustra, puretaq re-
ady to go PCR beads). Los casos sin estudio de 
neuroconducción se excluyeron. Los estudios de 
PCR-RT se realizaron en el Laboratorio Central de 
Epidemiología del Centro Médico Nacional La 
Raza de la Ciudad de México, dependiente de la 
Coordinación de Vigilancia Epidemiológica del 
Instituto Mexicano del Seguro Social.

RESULTADOS

En el periodo de estudio se reportaron 35 casos 
de síndrome de Guillain-Barré, de los que 30 
se sometieron a estudios de neuroconducción 
con base en los criterios de Ho y Hadden. De 
estos 30 casos se encontraron 21 que mostraron 
el patrón polineuropatía inflamatoria desmie-
linizante aguda (70%), 7 casos con el patrón 
neuropatía axonal motora aguda (23%), un caso 
con el patrón neuropatía axonal sensitivo-motora 
aguda (3.3%) y un caso con reporte de estudio 
de neuroconducción sin alteraciones. 

De los casos con el patrón polineuropatía in-
flamatoria desmielinizante aguda, en 48% (10 
casos) pudo identificarse un agente infeccioso 

específico, cinco casos asociados con Cam-
pylobacter, un caso con dengue, un caso con 
Zika, un caso con hepatitis B aguda, dos casos 
tuvieron coinfección, Campylobacter/dengue 
y Campylobacter/herpes, en 11 casos no pudo 
encontrarse un agente infeccioso. 

De los casos reportados con el patrón neuropatía 
axonal motora aguda, 71% (5 casos) tuvieron 
un agente identificado, dos casos de Cam-
pylobacter, un caso con Zika y dos casos con 
coinfecciones, dengue/herpes y Campylobacter/
chikunguña; en dos casos no se identificó un 
agente infeccioso. 

En el caso que manifestó el patrón neuropatía 
axonal sensitivo-motora aguda se identificó 
Campylobacter y en el caso que tuvo estudio 
de neuroconducción sin alteraciones se asoció 
dengue. El género más afectado fue el masculino 
con 22 casos y el grupo etario de mayor inciden-
cia fue el de 51 a 60 años (Cuadro 1).

Respecto a las variantes clínicas, destaca 
la existencia del denominado síndrome de 
Miller-Fisher, del que se reportaron 5 casos que 
cumplieron la tríada característica. De éstos, dos 
casos tuvieron el patrón de neuroconducción 
de polineuropatía inflamatoria desmielinizan-
te aguda (que se asociaron con infección por 
Campylobacter), 2 casos el patrón neuropatía 
axonal motora aguda (uno de ellos se asoció 
con hepatitis B aguda), en un caso no fue posible 
realizar estudio de neuroconducción. 

Se demostró, además, parálisis de nervios cra-
neales, destacó la parálisis del VII par (incluso 
un caso de diplejía facial, otro subtipo clínico) 
en 12 pacientes de la cohorte total de 35 casos. 
En menor medida se reportó la parálisis del III 
par craneal en tres pacientes; hubo un caso de 
parálisis del V par (concomitante con parálisis 
del III y VII pares) y un caso de parálisis del IV 
par concomitante con parálisis del III par craneal.
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Cuadro 1. Patrón electrofisiológico y agentes infecciosos identificados

Caso Patrón electrofisiológico Agente identificado

1. Masculino, 19 años Neuropatía axonal motora aguda No identificado

2. Masculino, 54 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda No identificado

3. Femenino, 46 años Normal Dengue IgM

4. Femenino, 36 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda Dengue IgM

5. Masculino, 48 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda No identificado

6. Femenino, 25 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda Zika PCR-RT orina

7. Masculino, 41 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda No identificado

8. Femenino, 57 años Neuropatía axonal motora aguda Zika PCR-RT orina

9. Masculino, 34 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda No identificado

10. Masculino, 52 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda No identificado

11. Masculino, 26 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda No identificado

12. Masculino, 59 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda No identificado

13. Femenino, 52 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda No identificado

14. Masculino, 33 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda No identificado

15. Masculino, 70 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda No identificado

16, Masculino, 56 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda Campylobacter PCR-RT

17. Femenino, 31 años Neuropatía axonal motora aguda No identificado

18. Femenino, 57 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda Campylobacter PCR-RT

19. Masculino, 15 años Neuropatía axonal motora aguda Campylobacter PCR-RT

20. Masculino, 34 años Neuropatía axonal motora aguda Dengue IgM/herpes PCR-RT

21. Masculino, 24 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda Campylobacter PCR-RT

22. Masculino, 53 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda 
Campylobacter PCR-RT

Herpes PCR-RT

23. Masculino, 38 años Neuropatía axonal sensitivo-motora aguda Campylobacter PCR-RT

24. Femenino, 61 años Neuropatía axonal motora aguda Campylobacter PCR-RT

25. Masculino, 20 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda No identificado

26. Masculino, 52 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda 
Campylobacter PCR-RT

Dengue IgM

27. Masculino, 63 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda Campylobacter PCR-RT

28. Masculino, 29 años Neuropatía axonal motora aguda
Campylobacter PCR-RT

Chikunguña IgM

29. Masculino, 57 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda Campylobacter PCR-RT

30. Masculino, 32 años Polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda Hepatitis B aguda, HbsAg+ y HBeAg+
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neurotrópico conocido como el manifestado 
por los virus del dengue, chikunguña o herpes, 
destacó, además, la existencia de otros virus, 
como hepatitis B y aún más memorable la iden-
tificación de Campylobacter comentada. 

CONCLUSIONES

En esta cohorte mexicana conformada por 30 
casos de síndrome de Guillain-Barré con estu-
dios de neuroconducción durante la oleada de 
Zika de 2016-2017, el patrón de polineuropatía 
inflamatoria desmielinizante aguda fue el de 
mayor incidencia con 70% de los casos.

El agente infeccioso identificado con más fre-
cuencia fue Campylobacter en 11 casos, de los 
que 7 se asociaron con el patrón polineuropatía 
inflamatoria desmielinizante aguda, con lo que 
la participación viral se ve mermada, incluida 
la de Zika y otros arbovirus neurotrópicos; sin 
embargo, se detectaron los tres principales 
arbovirus y aún más rara la existencia del virus 
de la hepatitis B.15 Destacaron, además, las 
coinfecciones virales-bacterianas encontradas, 
que hacen tomar en cuenta a ambos grupos de 
agentes infecciosos en todo escrutinio etiológico 
de los casos de Guillain-Barré.14

Esta experiencia mexicana se suma a la expe-
riencia internacional americana donde el patrón 
predominante ha sido el de polineuropatía in-
flamatoria desmielinizante aguda (82% de las 
diversas cohortes reportadas), posterior a la oleada 
de Zika y chikunguña, con cohortes aisladas que 
han reportado neuropatía axonal motora aguda e 
incluso neuropatía axonal sensitivo-motora aguda 
como las de mayor predominio (Cuadro 2).16-20

De igual forma, esta evidencia contradice las 
estadísticas previas en donde el patrón neu-
ropatía axonal motora aguda predominaba 
en las regiones de México, Centroamérica y 
Sudamérica, en donde incluso la frecuencia de 

DISCUSIÓN

Este estudio denota la experiencia presentada en 
Veracruz, México, posterior a la oleada de Zika 
proveniente desde Sudamérica y en donde a su 
llegada a estas latitudes en 2016, favoreció el in-
cremento de incidencias del síndrome que hasta 
entonces se consideraba muy raro. En Veracruz 
la incidencia aproximada era de un caso cada 
dos años en promedio, la incidencia acumulada 
fue de 3.9% y la incidencia mensual pasó de 
0.04 casos/mes a 2 casos/mes; sin embargo, 
la relación causal estricta entre el síndrome de 
Guillain-Barré y el virus Zika no pudo demostrar-
se fehacientemente, resultando únicamente en 
5.7%, pese a ello, se demostraron otros agentes 
neurotrópicos, virales y bacterianos,3-12 teniendo 
mayor importancia epidemiológica local la de-
terminación de Campylobacter y en muy pocos 
casos en forma sintomática, por lo que surge la 
interrogante de si la manifestación neurológica 
fue la manifestación directa de la bacteria más 
que la afección intestinal.13,14

Respecto del protocolo se siguieron las recomen-
daciones de la OMS/OPS para el diagnóstico de 
enfermedades arbovirales, incluida la toma de 
PCR-RT, así como IgM/IgG, una limitación es 
que no pudo realizarse técnica de neutralización 
por reducción por placas, que ayuda a discernir 
entre uno u otro arbovirus. Los estudios de neu-
roconducción se realizaron entre los días 15 y 
60 después del inicio de los síntomas, por cues-
tiones de logística y de traslado de pacientes de 
un centro hospitalario a otro hubo cierta demora, 
pero 90% de los estudios se realizaron entre los 
días 15 y 21 de iniciado el cuadro, por lo que 
consideramos que los estudios se realizaron 
en tiempo y forma para evaluar los principales 
patrones y discernir entre uno y otro.

Consideramos que el protocolo infectológico 
extendido fue adecuado porque ayudó a diluci-
dar otros agentes distintos de Zika, con potencial 
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Cuadro 2. Patrón de neuroconducción predominante y su 
asociación con agentes infecciosos

Patrón de con-
ducción

Número de 
casos

Agente causal 
identificado

Polineuropatía 
inflamatoria 
desmielinizante 
aguda

21 casos totales,
10 casos (48%) 
con un agente 
identificado

Dengue (1)
Zika (1)
Hepatitis B (1)
Campylobacter (5)
Campylobacter/
dengue (1)
Campylobacter/
herpes (1)
No identificado (11)

Neuropatía 
axonal motora 
aguda

7 casos totales
5 casos (71%) 
con un agente 
identificado

 Zika (1)
2 Campilobacter (2)
1 Dengue/herpes 
(1)
1 Campylobacter/
chikungunya (1)
2 No identificado 
(2)

Neuropatía 
axonal sensitivo-
motora aguda

1 Campylobacter

Normal 1 Dengue

las variantes axonales era de 65%. La variante 
de polineuropatía inflamatoria desmielinizante 
aguda se reportaba con mayor predominio en 
Norteamérica y Europa con incidencias de in-
cluso 90% de los casos.21-23

Se necesitan más estudios para confirmar si 
el patrón de polineuropatía inflamatoria des-
mielinizante aguda será ahora el de mayor 
predominio en las distintas regiones de América, 
que tras la oleada de Zika en estas regiones es el 
que tiene la mayor incidencia según las distintas 
cohortes estudiadas.

Destaca la existencia de otras variantes clínicas, 
como el síndrome de Miller-Fisher, así como la 
afectación del VII par craneal con un caso de 
diplejía facial, que constituyen una variante rara 
del síndrome de Guillain-Barré, pero estas va-
riantes siempre deben tomarse en consideración 
durante los brotes de esta enfermedad.
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