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Reporte de caso
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RESUMEN
Una variedad de eventos están relacionados con el síndrome Guillain-Barré, incluyendo diferentes vacunas. Se reporta
el caso de una niña de 13 años que desarrolló síndrome Guillain-Barré seis días después de finalizar vacunación antirrábica
con vacuna obtenida de encéfalo de ratón inmaduro. La paciente fue tratada con inmunoglobulina intravenosa mos-
trando rápida recuperación.
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Guillain-Barré síndrome subsequent to rabies vaccination

ABSTRACT
A variety of events are associated with the onset of Guillain-Barré syndrome, including vaccines. I report the case of a 13-
years old girl who developed a Guillain-Barré syndrome, six days after rabies vaccination with suckling mouse brain
vaccine. She was treated with intravenous immunoglobulin, resulting in rapid recovery.
Key words: Rabies vaccine, Guillain-Barre syndrome, post-vaccinal polyneuritis.
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INTRODUCCIÓN
Una variedad de eventos están relacionados con

el síndrome Guillain-Barré (SGB) incluyendo dife-
rentes vacunas.1 El uso de vacunas antirrábicas
inactivadas obtenidas de tejido nervioso se asocia a
complicaciones neuroparalíticas severas. Las vacu-
nas antirrábicas inactivadas obtenidas de encéfalo
de ratón inmaduro (ERI) se utilizan actualmente en
El Salvador debido a su bajo costo.

Actualmente se encuentran disponibles vacunas
que utilizan, como sustrato para la replicación del
virus, cultivos celulares de origen humano (células
diploides) o de origen animal (riñón de mono). Es-
tos productos biológicos tienen un poder
inmunogénico mayor que los preparados en tejido
nervioso y prácticamente no dan reacciones inde-
seables (reacciones alérgicas locales o generales),
pero son más caros.2

Se reporta el caso de una niña de 13 años de
edad que desarrolló SGB a los seis días de finalizar
vacunación antirrábica con vacuna inactivada tipo
ERI.

CASO CLÍNICO
Niña de 13 años de edad sin antecedentes de

importancia. Recibe vacunación antirrábica
postexposición con siete dosis de vacuna tipo ERI,
del 28 de noviembre al 4 de diciembre de 2005. Se
indicó vacunación antirrábica postexposición por
recibir lamedura de perro mascota que previamen-
te fue mordido por perro rabioso, con diagnóstico
posmortem confirmado.

El 10 de diciembre de 2005 refiere parestesias de
miembro torácico derecho y 24 horas después
parestesias de miembros torácicos y miembros pélvicos
a predominio de hemicuerpo derecho con debilidad
simétrica, distal y ascendente de miembros pélvicos;
dificultad para sentarse, ponerse de pie y deambular;
sin compromiso de esfínteres. El examen neurológico
mostró disminución de fuerza 4/5 proximal y 3/5
distal tanto en miembros torácicos como pélvicos
(Escala MRC, Medical Research Council), con reflejos
de estiramiento muscular conservados en los cuatro
miembros. Los análisis de biometría hemática,
electrólitos séricos, glucosa sérica, nitrógeno ureico,
creatinina, tiempo de protrombina y tiempo parcial
de tromboplastina no mostraron anormalidades. Los
familiares no otorgaron consentimiento para reali-
zar punción lumbar.

El 13 de diciembre de 2005 se realizan estu-
dios de electrofisiología: Potenciales evocados
somatosensoriales dentro de parámetros norma-
les; la Onda F y velocidad de neuroconducción
de los cuatro miembros mostró ausencia de Onda
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parálisis flácida simétrica, usualmente empezando
en miembros inferiores con hiporreflexia; en la ma-
yoría de los casos, posterior a la inmunoterapia, la
recuperación es casi completa. El SGB es mediado
por una respuesta autoinmune que causa destruc-
ción directa de la vaina de mielina del nervio perifé-
rico o del axón mismo y puede ser precedido de fac-
tores desencadenantes incluyendo vacunas.4 Entre las
vacunas reportadas están: influenza de tipo porcino,
antipoliomielítica oral y antirrábica tipo ERI.5

Los casos de SGB asociados a vacuna son
monitorizados por el Centro para el Control de En-
fermedades (CDC) y la Administración para Drogas
y Alimentos (FDA) de los EUA y se consideran aque-
llos casos de SGB que inician en las primeras seis
semanas después de la vacunación.6

La rabia es una enfermedad casi siempre fatal,
prevenible si se siguen las recomendaciones de la
Organización Mundial de la Salud (OMS) para el
tratamiento postexposición; éstas incluyen: trata-
miento local de la mordedura, suero antirrábico
de uso humano y la administración de una vacuna
eficaz.2 Complicaciones neuroparalíticas severas
pueden seguir la inmunización con vacunas pre-
paradas en tejido nervioso como la tipo ERI, con
una incidencia reportada de 1:2007 a 1:24,000.2

Los casos reportados de SGB posterior a vacuna-
ción antirrábica son pocos,8,9 probablemente por-
que el uso de vacunas obtenidas de cultivos celula-
res es mayor cada día. Es importante investigar en
pacientes con SGB el antecedente de vacunación

F y aumento en latencias de ambos nervios peroneos
(Figura 1).

El 16 de diciembre disminuye fuerza muscular
a 3/5 proximal y 3/5 distal en los cuatro miem-
bros con reflejos de estiramiento muscular dismi-
nuidos. Se repiten estudios de neuroconducción y
onda F en los cuatro miembros que muestran po-
tenciales de acción muscular compuesto para ner-
vios peroneos y medianos con bloqueo parcial de
la conducción y ausencia de Onda F en ambos ner-
vios peroneos (Figura 2). Inicia tratamiento con
inmunoglobulina intravenosa (Sandoglobulina®) 18
gramos al día por cinco días (380 mg/kg/dosis). El
cuadro evolucionó a grado 3 (capaz de caminar 5
metros con andadera o apoyo) según la Escala de
Graduación Clínica del Grupo para el Estudio del SGB
de Norteamérica.3

La recuperación posterior al tratamiento con
inmunoglobulina fue completa y la paciente perma-
neció asintomática en los controles realizados al mes
y a los tres meses después de estabilizado el cuadro
clínico.

El seguimiento de la mascota no mostró cam-
bios sugestivos de rabia animal.

DISCUSIÓN
El SGB es la causa más frecuente de parálisis flá-

cida aguda en niños. Clínicamente se caracteriza por

Figura 2. A la izquierda: Potencial de acción muscular com-
puesto de ambos nervios peroneos con bloqueo parcial de la
conducción. A la derecha: Onda F para ambos nervios
peroneos ausentes.

Figura 1. A la izquierda: Potencial de acción muscular com-
puesto de nervios peroneos con prolongación de latencia
distal y proximal de predominio derecho. Amplitud en límite
inferior de la normalidad para el lado derecho y normal para
el lado izquierdo. Duración y morfología normales de forma
bilateral. A la derecha: ausencia de onda F en ambos nervios
peroneos.
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en las últimas seis semanas, incluyendo vacunas pre-
paradas en tejido nervioso.

Ante un paciente con parálisis flácida aguda
posterior a vacunación antirrábica, se deben tener
en cuenta las siguientes características para diferen-
ciar rabia paralítica de SGB posvacunación:10

1. Periodo de incubación. El promedio de
incubación en rabia paralítica es de 49 días y
de 14 días en SGB posvacunación.

2. Cuadro clínico. En rabia paralítica es frecuente
el compromiso de esfínteres y síntomas sensiti-
vos además de parálisis flácida ascendente; en
SGB posvacunación es infrecuente el compromi-
so de esfínteres y síntomas sensoriales.

3. Progresión de la enfermedad. La rabia paralíti-
ca progresa con rapidez causando parálisis res-
piratoria y muerte a los 7-11 días del inicio de la
enfermedad. El SGB posvacunación tiene mejor
pronóstico, responde a la inmunoterapia y tiene
una mortalidad menor de 10%.

4. Resonancia Magnética (RM). En rabia paralíti-
ca se observa compromiso exclusivo de sustan-
cia gris (ganglios basales, tálamo, puente y
mesencéfalo). En SGB posvacunación la RM es
normal.

CONCLUSIÓN
El caso que se presenta es un claro ejemplo de la

presentación de SGB posvacunación antirrábica de
ERI, demostrada por la falta de rabia en el animal
de contacto, el intervalo entre la vacunación y la
presentación de la sintomatología y la evolución

satisfactoria posterior a tratamiento. Sería desea-
ble erradicar el uso de este tipo de vacunas para
evitar estas complicaciones.
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