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INTRODUCCION

| /1 sindrome de Guillain Barré (SGB) es una
I.spolineuropatia desmielinizante aguda carac-
terizada clinicamente por la presencia de debili-
dad progresiva en dos 0 més miembros asociado
a hipo o arreflexia osteotendinosa.!.2 El liquido
cefalorraquideo presenta caracteristicamente au-
mento de protefnas con celularidad conservada
mientras que en los estudios electrofisiolégicos
se observa bloqueo de la conduccién multifocal
con disminucién de velocidad de conduccién y
prolongacién de la latencia de onda F3.

El sindrome de Miller-Fisher es una variante
clinica del mismo caracterizada por oftalmople-
jia, ataxia y arreflexia, asociado a lentificacién
leve en la velocidad de conduccién motora, con
escasa evidencia de bloqueo de conduccién y re-
duccién de las amplitudes sensitivas en forma
desproporcionada a la lentificacién de la veloci-
dad de conduccién. En la mayoria de los casos
se detectan anticuerpos contra el gangliésido
GQIb en suero. Algunos pacientes pueden de-
butar con estos sintomas y desarrollar luego
SGB cldsico.4 5.

La administracién de gamma-globulina repre-
senta una recomendacién grado A en el trata-
miento del sindrome de Guillain-Barré en aque-
llos pacientes que requieren ayuda para deambu-
lar dentro de las 2 semanas del inicio de los sin-
tomas neuropaticos.6

Aunque con un menor grado de evidencia tam-
bién se utiliza inmunoglobulina endovenosa en el

tratamiento del sindrome de Miller-Fisher.”
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Si bien dicha droga presenta un adecuado per-
fil de seguridad, en menos del 5 % de los casos,
se han reportado efectos adversos serios inclu-
yendo anafilaxia, necrosis tubular aguda y even-
tos tromboembdlicos,® los cuales se observan con
mayor frecuencia en pacientes con factores de
riesgo vasculares como edad avanzada, hiperten-
sién arterial (HTA), hipercolesterolemia y fibrila-
cién auricular.

Se presenta un paciente que desarrolla un cua-
dro compatible con sindrome de superposicion
Guillain-Barré/Miller Fisher, que presenté agra-
vamiento de su sintomatologia luego de la admi-
nistracién de inmunoglobulina endovenosa, in-
terpretdndose secundario a un extenso ACV is-
quémico de territorio posterior.

Caso CLINICO

Paciente de 57 afos de edad con antecedentes
de diabetes mellitus tipo II, HTA, enfermedad co-
ronaria, enfermedad vascular periférica, en trata-
miento antiagregante con aspirina. Consulté por
debilidad y parestesias en 4 miembros de 48 horas
de evolucién, constatdndose al examen fisico of-
talmoparesia, cuadriparesia moderada, arreflexia
generalizada, ataxia axial y apendicular moderada.
La puncién lumbar mostré un liquido cefalorra-
quideo acelular con proteinorraquia de 42 mg/%.

En el electromiograma (EMG) con velocida-
des de conduccién se observaron latencias moto-
ras y sensitivas prolongadas, velocidad de con-
duccién disminuida y respuestas F con latencias
prolongadas.
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Se interpret6 el cuadro como sindrome de su-
perposicién Guillain-Barré/Miller-Fisher. Se de-
cidi6 iniciar tratamiento con gamma-globulina en
plan de recibir 400 mg/kg/dia por 5 dias. A las 48
horas de iniciada la infusién se instalaron el dete-
rioro del sensorio y la progresion del cuadro até-
xico en forma stibita.

Se realizé RM de cerebro: extensa lesién cor-
tico-subcortical, hiperintensa en FLAIR, T2 y di-
fusién que involucra ambos hemisferios cerebe-
losos, vermis y 16bulo occipital izquierdo. Angio-
RM de vasos intracraneanos: marcada estenosis a
nivel distal de la arteria basilar.

Se interpretaron dichos hallazgos como ACV
isquémico secundario a trombosis de la arteria
basilar.

DIsCUSION

La terapia con IgG en alta dosis representa un
tratamiento habitual en mdltiples enfermedades
neurolégicas inmuno-mediadas. Aunque general-
mente es bien tolerada, existirian ciertos factores
de riesgo, como edad avanzada, enfermedad vas-
cular previa, hipertension arterial, hipercolestero-
lemia, gammapatias monoclonales, ritmo de in-
fusién rdpido que expondrian a dichos pacientes
a presentar mayor frecuencia de eventos trom-
boembdlicos.%:10

Se plantearon multiples mecanismos a través
de los cuales se podrian desencadenar estas com-
plicaciones como hiperviscosidad sanguinea, en-
lentecimiento del flujo capilar, vasoespasmo o
activacién de la cascada de coagulacion (a través
de la presencia de factor XI en los preparados de
IgG).1

La infusién de IgG podria generar incremento
en la viscosidad sanguinea, debido a la formacién
de inmumocomplejos, y el aumento de la agrega-
cién plaquetaria y de los niveles plasméticos de
IgG.

La viscosidad sanguinea mayor de 2,5 cp (nor-
mal 1,2-1,8 cp) aumenta el riesgo de eventos
tromboembdélicos como stroke, infarto agudo de
miocardio y embolia pulmonar.12.13

La misma puede elevar hasta 5 veces su valor
basal luego de la infusién de IgG, siendo su in-
cremento maximo dentro de las primeras 48 ho-

ras, para declinar un 50% a las 72 horas, retor-
nando a niveles basales luego de 21 a 28 dias. La
vida media de la misma es de 18-32 difas.!2

El aumento de la viscosidad sanguinea puede
afectar el flujo sanguineo a nivel capilar, promo-
viendo el agregado de inmunoglobulinas, lo cual
en los pacientes con los factores de riesgo previa-
mente mencionados podria generar pequefios
cambios reolégicos que desencadenarian eventos
tromboembdlicos. 14,15

Nuestro paciente presentaba multiples factores
de riesgo, vasculares como DBT, HTA, enferme-
dad vascular periférica, por lo cual estaria ex-
puesto a desarrollar este tipo de complicaciones.
Ademds existe una relacién temporal clara entre
el momento de méximo aumento en la viscosidad
y la presentacién del stroke (a las 48 hs de iniciar
la infusién).

Dentro de los diagndsticos diferenciales, surge
que el paciente present6 desde el inicio de la en-
fermedad un ACV isquémico de territorio poste-
rior, ya que si bien la clinica es compatible con
un sindrome de superposicién Guillain-Barre-
/Miller-Fisher y presentaba cambios en el EM.G.
como latencias prolongadas y velocidad de con-
duccién disminuida, la arreflexia podria formar
parte de la neuropatia diabética y no se observa-
ban alteraciones en el liquido cefalorraquideo lo
cual puede explicarse por la falta de evolucién
del cuadro (se puede presentar con LCR normal
dentro de los 7 dias de iniciada la clinica).2 Asi-
mismo, al paciente se le realiz6 RMN de encéfa-
lo al ingreso, cuando los sintomas tenian 48 ho-
ras de evolucién, la cual no present6 hallazgos
relevantes en la secuencia de difusién.

En cuanto a los cambios del estudio electrofi-
siolégico, el valor del mismo en el diagnéstico
precoz del sindrome Guillain-Barré/Miller-Fis-
her es menor dado la superposicién de los hallaz-
gos entre la neuropatia diabética y el sindrome de
Guillain-Barré. El paciente presentd abolicién de
las respuestas sensitivas (SNAPs) de nervios de
miembros superiores, un dato que apoya el diag-
néstico de SGB en los primeros dias de la enfer-
medad (junto a la desaparicién de los reflejos os-
teotendinosos). Gordon y Wilbouru han reporta-
do como una de las alteraciones electrofisiol6gi-
cas mds precoces del SGB, la combinacién de
potenciales sensitivos (SNAPs) normales en
miembros inferiores con potenciales de bajo vol-
taje 0 ausentes en miembros superiores.16
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CONCLUSION

El tratamiento con Inmunoglobulina Intrave-
nosa en pacientes con factores de riesgo vascular
es una indicacién que deberia realizarse con pre-
caucion, dado que los efectos adversos de origen
trombdtico representan una complicacién infre-
cuente pero potencialmente grave

Figura 1: RMN secuencias difusin, T2, FLAIR y GRE.
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Figura 2: Angio-RM: estenosis distal arteria basilar. Figura 3: Respuestas F con latencias prolongadas,
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Figura 4: Potenciales de accién sensitivos (SNAPs). Registro con electrodos de superficie. Nétese la abolicién de las respuestas en
miembros superiores.
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