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Sindrome de Guillain-Barré después de trombalisis de un infarto
cerebral con rtPA

Guillain-Barré syndrome following thrombolysis with rtPA in acute
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RESUMEN
INTRODUCCION: El sindrome de Guillain-Barré (SGB) se ha asociado a diversas condiciones, agentes infecciosos, trastornos
linfoproliferativos, trauma, cirugia reciente, infarto agudo del miocardio y aplicacién de inmunolégicos. Su asociacién con el uso de
activador tisular del plasminédgeno (rtPA) es extremadamente raro.

Caso cLinico: Un hombre de 53 afios fue ingresado a urgencias por un infarto cerebral en territorio de la arteria cerebral media
derecha, con 2 horas de evolucién y un NIHSS de 7 puntos. Después de descartar hemorragia intraparenquimatosa mediante
TAC de craneo, recibié trombdlisis con rtPA. A las 24 horas la TAC de craneo de control mostré un infarto con transformacion
hemorragica, sin repercusion neurolégica. Fue egresado a las 96 horas con un NIHSS de 5 puntos. Al noveno dia de su egreso
acudié nuevamente a urgencias por presentar debilidad generalizada, disfagia y dificultad respiratoria progresiva de 24 horas de
evolucion, requiriendo ventilacion mecanica invasiva desde su llegada. A las 48 horas se documenté paresia del VI nervio craneal
derecho y VII bilateral, cuadriplejia y arreflexia. Una RM mostré un infarto temporo-parietal derecho subagudo con transformacion
hemorragica, sin evidencia de infarto de tallo. Los estudios de neuroconduccién fueron anormales, con datos de polineuropatia
axonal y desmielinizante motora. El paciente fue sometido a cinco sesiones de plasmaféresis sin mejoria.

ConcLusion: Este caso podria sefialar una asociacion entre la aplicacion del trombolitico y el SGB. Sin embargo, es necesario
aguardar a otros reportes para que dicha asociacién sea considerada epidemioldgicamente sélida. El infrecuente riesgo de SGB
después de la trombdlisis no debe ser un impedimento para reperfundir oportunamente a un paciente con un infarto cerebral,
mediante el uso de rtPA.

Palabras clave: Activador tisular del plasminégeno, fibrindlisis, infarto cerebral, rtPA, sindrome de Guillain-Barré.

ABSTRACT
INTRODUCTION: Guillain-Barré syndrome (GBS) has been associated with various conditions, infectious agents, lymphoproliferative
disorders, trauma, recent surgery, acute myocardial infarction and application of immunological drugs. Its association with the use
of tissue plasminogen activator (rtPA) is extremely rare.

Caske REPORT: A 53-year-old man was admitted to the emergency room for a stroke in the territory of the right middle cerebral artery,
with 2 hours of evolution and NIHSS of 7 points. After discarding intraparenchymal hemorrhage by head CT, the pattient received
thrombolysis with rtPA. At 24 hours a control head CT showed an infarct with hemorrhagic transformation, without neurological
repercussion. The patient was discharged after 96 hours with NIHSS of 5 points. On the ninth day after discharge the patient
returned to the emergency room with generalized weakness, dysphagia, and progressive respiratory distress of 24 hours of
evolution, requiring invasive mechanical ventilation upon arrival. At 48 hours it was documenteda right VI nerve paresis, bilateral
VII nerve palsy, quadriplegia and areflexia. An MRI showed a right temporo-parietal subacute ischemic stroke with hemorrhagic
transformation without evidence of brain stem infarction. Nerve conduction studies were abnormal, showing motor axonal and
demyelinating polyneuropathy. The patient underwent 5 sessions of plasmapheresis without improvement.

Concrusion: This case could point to an association between thrombolytic use and GBS. However, it is necessary to wait for many
other reports before this association is considered epidemiologically sound. The rare risk of GBS after thrombolysis should not be
an impediment to timely reperfusion of a patient with a stroke through the use of rtPA.
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INTRODUCCION

diversas condiciones, agentes infecciosos, trastornos

linfoproliferativos, trauma, cirugia reciente, infarto agu-
do del miocardio (IAM) y aplicaciéon de inmunoldgicos."'® El
SGB asociado al uso del activador tisular del plasminégeno
(rtPA) por cualquier indicacion, es extremadamente raro.'*
Reportamos el caso de un paciente con SGB asociado a
trombdlisis con ntPA luego de infarto cerebral agudo.

EI sindrome de Guillain-Barré (SGB) ha sido asociado a

Caso cLiNico

Hombre de 53 afos con antecedente de cardiopatia
isquémica y diabetes. Fue ingresado a urgencias por presen-
tar hemiparesia faciocorporal izquierda de dos horas de evo-
lucion con puntaje de 7 en la escala de los Institutos Naciona-
les de Salud para ictus isquémico (NIHSS) y estudio de TAC
de craneo normal, siendo trombolizado con rtPA en las prime-
ras 4 horas. A las 24 horas la TAC de craneo de control mostrd
un infarto temporal derecho con transformacion hemorragica,
sin repercusion neuroldgica, razén por la cual fue egresado a
las 96 horas con NIHSS de 5 puntos. Al noveno dia de su
egreso acudié nuevamente al Servicio de Urgencias por pre-
sentar debilidad generalizada, disfagia y dificultad respirato-
ria progresiva de 24 horas de evolucion, requiriendo ventila-
cion mecanica invasiva a su llegada. En los examenes
generales se documentd leucocitosis de 23,700/mm3, con
neutrofilia de 21,400/mm?® y hemoglobina de 17 g/dL. La ra-
diografia de térax mostré infiltrado en base pulmonar derecha
compatible con neumonia por broncoaspiracién, por lo cual
se inicid manejo con piperacilina y tazobactam.

A las 48 horas fue evaluado con efectos de sedaciéon mini-
ma, documentandose paresia del VI nervio craneal derecho y
VIl periférico bilateral, asi como cuadriplejia y arreflexia. Se
obtuvo entonces una RM de craneo, la cual mostré un infarto
temporo-parietal derecho subagudo con transformacion
hemorragica, sin evidencia de infarto cerebral en tallo. Se so-
licitaron estudios de neuroconduccion resultando anormales
con datos de neuropatia axonal y desmielinizante motora. Las
serologias para VIH, hepatitis B y C fueron negativas. El pa-
ciente fue sometido a cinco sesiones de plasmaféresis sin
mejoria, complicando su estancia con neumonia, sepsis y fa-
lla organica multiple, falleciendo a las dos semanas.

Discusion

La asociacion de ictus de cualquier tipo y el SGB no ha
sido descrita en la literatura. Existe el reporte de caso de un
paciente con SGB y hemorragia subaracnoidea, sin embargo,
ésta fue de causa traumatica.? La inexistencia de casos de
SGB posterior a cualquier tipo de ictus es confirmada en la
practica clinica diaria.

Ahora bien, se han reportado pacientes con SGB asocia-
dos con el empleo de agentes tromboliticos como la
estreptoquinasa desde los afios 80, administrados principal-
mente a pacientes con tromboembolia pulmonar (TEP), trom-
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bosis venosa profunda (TVP) e infarto agudo al
miocardio(IAM)."%2* En 1994 Ancillo, et al. reportaron un pa-
ciente con SGB luego del uso de anistreplasa como terapia
trombolitica de un 1AM.%

El SGB asociado a terapia trombolitica con rtPA para infar-
to cerebral agudo ha sido descrito en un solo caso. Bersano,
et al. reportaron una paciente de 71 afios de edad que pre-
senté un SGB al mes de recibir terapia trombolitica con
alteplasa para un infarto cerebral.’ Es preciso aclarar que en
ese mismo caso hubo transformacion hemorragica del infarto,
con presencia de un hematoma que requirié de drenaje qui-
rdrgico. Lo anterior es relevante debido a que en la literatura
hay multiples reportes de casos de SGB posterior a trauma
craneo-facial e intervenciones neuroquirdrgicas.'%%' En el
caso que reportamos también existié transformacién
hemorragica del infarto, aunque no amerité de ninguna inter-
vencién quirdrgica. En cualquier caso, como se menciono
anteriormente, no existen descripciones de pacientes con SGB
e ictus isquémico con transformacion hemorragica o ictus
hemorragico.

En una revisién de al menos una docena de casos de SGB
asociados al uso de tromboliticos por cualquier indicacion
médica reportados en la literatura a partir de 1983 es de des-
tacar lo siguiente:

a. La mayoria de casos se han asociado al uso de
estroptoquinasa.

b. Respecto al género y edad, existe un predominio de hom-
bres con edad promedio mayor a los casos de SGB sin esta
asociacion.

c. El intervalo entre la aplicacion del trombolitico y el inicio de
los sintomas del SGB es de dos semanas.

d. El patron electrofisiolégico desmielinizante predomina so-
bre las formas axonales.

e. En los casos con estudio de LCR (liquido cefalorraquideo),
existe disociacion cito-proteica con alto contenido de pro-
teinas.

f. La mortalidad es mayor a la reportada que para los casos
con SGB idiopaticos*® (Tabla 1).

El mecanismo preciso para explicar la asociacion entre el
SGB vy el uso de tromboliticos no se conoce con certeza. Se
han postulado varios mecanismos, entre ellos los de trasfon-
do inmunolédgico, inflamatorio e infeccioso.”?22627 En cuanto
al aspecto inmunogénico de los tromboliticos, una menor pu-
reza de los mismos podria explicar los primeros casos de
SGB."5?5 Kaiser, et al. reportaron titulos elevados en suero y
en liquido cefalorraquideo de IgG, IgM e IgA en un paciente
con SGB posterior a la administracion de estroptoquinasa.'®
Los tromboliticos de Ultima generacién suponen procesos de
elaboraciéon con menos componentes inmunogénicos, expli-
cando la menor frecuencia de reportes de SGB asociados a
su uso en los Ultimos afos. 4273

La revision al sistema de farmaco-vigilancia del productor
y distribuidor de rtPA actualizada al momento del presente
reporte destaca varios efectos adversos relacionados a su
uso, entre los cuales se encuentran el sangrado sistémico, la
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Tabla 1. Hallazgos clinicos y paraclinicos en pacientes con SGB asociados con el uso de tromboliticos.

Autor y ano Género/edad Indicacién del Trombolitico Dias entre Hallazgos electro- LCR Tratamiento Evolucion
trombolitico trombolitico Fisiologicos (células/protei- al egreso
y sintomas nas en mg/dL) hospitalario
neurologicos
Eden KV, 1983 M/55 Trombosis venosa Estreptoquinasa 11 No especificado Prednisona Buena
de miembro toracico
derecho
Leaf DA, 1984 M/65 IAM Estreptoquinasa 9 Desmielinizante 6/293 No especificado Regular
motor
Cicale M, 1987 M/73 TEP Estreptoquinasa 13 Desmielinizante 2/80 Plasmaféresis Regular
sensori-motor
Roquer J, 1990 M/55 IAM Estreptoquinasa 15 Desmielinizante 0/126 No especificado Buena
sensori-motor
Barnes D, 1992 M/45 1AM Estreptoquinasa 21 Desmielinizante 0/2000 Plasmaféresis Buena
motor
Kaiser R, 1993 M/63 1AM Estreptoquinasa 9 Desmielinizante y 1/ 1400 Prednisolona Buena
axonal
Ancillo P, 1994 M/58 IAM Anistreplasa 15 Desmielinizante 0/235 Metilpredniso- Muerte
sensori-motor lona
Taylor VE, 1995 IAM Estreptoquinasa - - -
- TEP Estreptoquinasa - - - - -
Eshraghian A, 2010 M/70 IAM Estreptoquinasa 12 Desmielinizante 4/90 Plasmaféresis, Buena
sensori-motor 1IGIV Buena
Okuyan E, 2010 M/52 IAM Estreptoquinasa 18 Desmielinizante -/216 1GIV Buena
sensori-motor
Bersano A, 2010 F/71 Infarto cerebral Alteplasa 30 Desmielinizante 6/377 1GIV Buena
motor
Presente caso M/53 Infarto cerebral Alteplasa 8 Desmielinizante y Plasmaféresis Muerte

axonal motor

hemorragia intracerebral, hipotensién, arritmias y reacciones
alérgicas (angioedema, prurito, rash), entre otros. No encon-
trando ningun caso de SGB.%

CoNCLUSION

El SGB no se asocia a ictus per se, siendo mas plausible
las hipdtesis inmunogénicas relacionadas con la terapia con
tromboliticos o0 a otras condiciones no bien identificadas. En
México, donde la trombdlisis del ictus isquémico es practica-
da con una frecuencia menor al 3%,* el reporte del presente
caso no debe considerarse como un obstaculo para esta indi-
cacién bien evidenciada. El reporte de mas casos definira
mejor esta eventual relacion causal.
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