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Sindrome de Guillain-Barre como primera manifestacion de

mononucleosis infecciosa

H. GoNzALEZ, A. VILLAR y G. MOUSSALLEN

RESUMEN: Se estudia un caso de Sindrome de Guillain-Batte en una nifia de 2 afios y 6
meses de edad. Presentd inseguridad e inestabilidad en la marcha, hiporreflexia tendi-
nosa en extremidades inferiores y disociacion albumino-citologica en el liquido
cefalorraquideo. Simultdneamente sufifa infeccion aguda por virus de Epstein-Barr
(vEB). El diagndstico se realizé al demostrarse anticuetpos heterdfilos (Paul-Bunnell posi-
tivo) y anticuerpos IgM ante el VEB en el suero. Destaca el desarrollo de una complica-
cién neuroldgica como primer sintoma de Mononucleosis Infecciosa, asi como la poca ex-
presividad de la enfermedad en su forma clisica. Solamente se evidencié amigdalitis
membranosa y exantema ampicilinico. PALABRAS CLAVE: MONONUCLEOSIS INFECCIOSA, VI-
RUS DE EPSTEIN-BARR, SINDROME DE GUILLAIN-BARRE, POLIRRADICULONEURITIS, POLINEURITIS
POSTINFECCIOSA.

GUILLAIN-BARRE SYNDROME AS THE FIRST CLINICAL MANIFESTATION IN A
CASE OF INFECTIOUS MONONUCLEOSIS. (SumMMARY): A 2 y 6 m. old gitl with
Guillain-Barre syndrome was studied. She had an unstable ambulation, tendinous hy-
poreflexia in low extremities and cytoalbuminous dissociation in cerebroespinal fluid.
She suffered a simultaneous acute infection by Epstein-Bartr virus (EBV). This diagnosis
was cartied out heterophil antibodies (positive Paul-Bunnell test) an IgM seric antibo-
dies to EBv. The onset of a mononucleosis with a neurologic complications stands out,
and likewise the mild expressivity of the classical symptoms; only a membranous amyg-
dalitis and a rash secondaty to ampicillin treatment wete apparent. KEY WORDS: INFEC
TIOUS MONONUCLEOSIS, EPSTEIN-BARR VIRUS, GUILLAIN-BARRE SYNDROME, POLYRRADICULO-
NEURITIS, POSTINFECTIVE POLYNEURITIS.

INTRODUCCION

El Sindrome de Guillain-Barre es una
entidad caracterizada por un trastorno mo-
wiz deficitario, preferentemente de las ex-
temidades inferiores, hiporreflexia tendi-
nosa, profunda y disociacion albGmino-
citologica en el liquido cefaloraquideo
(LCR). Generalmente existe un proceso in-
feccioso viral (sarampion, parotiditis, mo-
nonucleosis infecciosa, anterovirus, gripe)

o vacunacibn reciente, aunque son nu-
merosos los casos sin antecedentes previos

(1).

Su etiopatogenia no estd definitiva-
mente aclarada. La similitud clinica y ana-
tomopatolégica con la neuritis alérgica ex-
perimental apoyan la hipbtesis de que la
destruccién de la mielina periférica es pro-
ducto de una respuesta inmunitaria celu-
lar, desencadenada por la interaccién con
un agente infeccioso (2) (3).
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La gravedad en la expresividad clinica
es muy variable. Se describen formas leves
que cursan con debilidad muscular de
extrernidades inferiores condicionando in-
seguridad en la marcha como Ginica mani-
festacién. Las formas graves asocian afecta-
cién de la musculatura respiratoria (parali-
sis ascendente de Landry).

CASO CLINICO

Nifia de 2 afios y 6 meses de edad, hi-
ja Gnica, sin antecedentes familiares desta-
cables. Embarazo controlado, cursé con
normalidad. Cesdrea a las 40 semanas de
gestacion por placenta previa. Precisé rea-
nimacién superficial. Somatomeuia neo-
natal adecuada a la edad gestacional. De-
satrollo psicomotor normal. Calendatio va-
cunal completo para su edad. Varicela a
los 14 meses de edad como dnico antece-
dente patoldgico.

Consulta en la Unidad de Urgencias
de nuestro Hospital por inestabilidad e in-
seguridad en la marcha de cuatro dias de
evolucién e instauracidn progresiva. Como
Gnico sintoma asociado refieren aumento
del tiempo de suefio durante las horas del
dia. No habia presentado fiebre, vomitos,
tos o alteracién del trinsito intestinal. En-
tre los antecedentes cercanos al proceso
destaca un cuadro catarral afebril de vias
altas diez dias previos al inicio de la sinto-
matologia que motivé la consulta.

Exploracion al ingreso: Peso: 13.200 gt
(Pc. = 25-50 %), talla: 91 cm. (Pc =
50 %). Tensién arterial: 90/60 mmHg.
Afebril, sin afectacién del estado general.
Adenopatias subangulomandibulares bila-
terales, rodaderas, de pequefio tamafio y
no dolorosas. No existian adenomegalias
en otras cadenas ganglionares. Orofaringe
sin alteraciones. Auscultacién cardiopul-
monar normal. Ausencia de visceromega-
lias. Exploracion de articulaciones normal.
Entre los hallazgos neurolégicos destacan

la inseguridad en la marcha, con aumento
de la base de sustentacién busqueda de
apoyo, e hiporreflexia tendinosa de ambas
extremidades inferiores. Tono muscular
normal. Babinski negativo. La exploracion
de pares craneales no mostrd datos patols-
gicos. No existfa temblor, nistagmus ni
palabra escandida.

Exploraciones complementarias y evo-
lucion clinico analitica: En el hemograma
al ingreso se aprecia leucocitosis (15.000/
mm?), linfocitosis (10.800/mm?), monoci-
tosis (1.050/mm3), y granulocitos dentro
de la normalidad (3.150/mm?), siendo los
pardmetros de las series rojas y plaquetaria
normales. Estos hallazgos permanecieron
invariables en sucesivos controles durante
su estancia. VSG de 20/53 y proteina C
reactiva aumentada (30 mg/dl). Titulo de
ASLO inferior a 200 U. Prueba de tubercu-
lina (PPD) negativa. La bioquimica sangui-
nea, metabolismo del hierro, pruebas de
funcionalismo hepitico y renal, enzimas
musculares y cuantificacién de inmunoglo-
bulinas y complemento se encontré dentro
de limites normales. El estudio del liquido
cefalorraquideo al ingreso mostrd leve pro-
teinorraquia con celularidad normal: Célu-
las: 5 leucocitos/mm?, glucosa: 61 mg/dl,
proteinas: 60 mg/dl, cloruros: 130 mEq/1
y Pandy negativo.

La radiologia de tdrax, caderas y colum-
na dorsolumbar no revelé datos patoldgi-
cos. TAC craneal normal. Electroencefalo-
grama sin alteraciones. La exploracién ocu-
lar de fondo de ojo, otorrinolaringoldgica y
pruebas vestibulares, fueron normales.

Los cultivos microbiol6gicos de orina,
heces y LCR para bacterias fueron negati-
vos. Se procesaron muestras de heces, LCR,
frotis faringeo y suero para estudio virol6-
gico que resultd negativo.

Permaneci6 ingresada durante 18 dias
manteniéndose afebril en todo momento.
Al 5.° dia presenta amigdalitis pulticea
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afebril, instaurindose tratamiento con
amoxicilina oral durante seis dias. En la 24
horas siguientes al inicio del tratamiento
desarrolla exantema maculopapuloso gene-
ralizado, de predominio en raiz de muslos
brazos, que desaparece coincidiendo con la
retirada de la amoxicilina. Se determinan
anticuerpos heteréfilos ante el vEB median-
te el método de aglutinacién ripida
(MONOSTICON® ) que resultaron negativos.
La prueba de Paul-Bunnell fue positiva y la
cuantificacién de anticuerpos especificos
(IgM) anti VEB: positivos 1/80. Pasados 13
dias desde el inicio de la sintomatologia se
comprueba mejotia progresiva tanto clinica
como en la exploracién de los reflejos de
extremidades inferiores y normalidad com-
pleta a los 18 dias. Coincidiendo con la
mejoria se constata negatividad de la pro-
teina C reactiva, disminucidén de la vsG
(10/20) y normalidad absoluta en el con-
trol analitico del liquido cefalorraquideo
(cBlulas: 4 leucocitos/mm?, glucosa: 55
mg/dl, proteinas: 30 mg/dl, cloruros; 130
mEq/1, Pandy: negativo). Se practic estu-
dio neurografico, a los 18 dias de evolu-
cién, sobre los nervios peroneal y tibial
posterior siendo la latencia, amplitud, du-
racidn y velocidad de conduccién nerviosa
normales. La paciente se mantiene asinto-
matica después de cuatro meses, permane-
ciendo el aumento del ntimero de horas de
suefio durante el dia, aunque menos inten-
samente que en el inicio.

COMENTARIOS

El diagnéstico de sindrome de Gui-
llain-Barré es fundamentalmente clinico.
Se basa en el hallazgo de debilidad muscu-
lar simétrica, que se desarrolla en un plazo
de una a tres semanas, comenzando fre-
cuentemente por las piernas y extendién-
dose eventualmente hacia brazos y muscu-
latura respiratoria. Los reflejos osteotendi-
nosos se encuentran muy disminuidos, pe-
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ro las respuestas plantares estin conserva-
das. Las alteraciones del liquido cefalorra-
quideo apoyan el diagnéstico. En el 75 %
de los casos la concentracidén de proteinas se
encuentra aumentada, siendo constante la
ausencia de células. Durante la fase aguda
puede evidenciarse enlentecimiento de la
velocidad de conduccién motora, habién-
dose comprobado que los pacientes con ve-
locidad de conduccién disminuida son los
que presentan secuelas posteriores (4).

El cutso clinico de nuestra paciente fue
caracteristico y su evolucién muy favorable.
La debilidad muscular solo afectd a las ex-
tremidades inferiores simétricamente.
Apreciamos una ripida normalizacion de la
proteinorraquia en la fase de recuperacién
clinica, aunque mis frecuentemente la
concentracidn de proteinas en el LCR pet-
manece elevada durante varios meses. La
velocidad de conduccién netviosa no se de-
termind en la fase aguda y fue normal des-
pués de 18 dias de evolucidn, lo que hacia
predecir un ripido restablecimiento sin se-
cuelas como se confirmd en vatias revisio-
nes y tras cuatro meses desde el inicio.

Los sintomas y signos caractesisticos de
Mononucleosis Infecciosa son la fiebre,
odinofagia, amigdalitis membranosa, lin-
fadenopatfa y hepatoesplenomegalia. El
exantema maculopapuloso es frecuente si
los pacientes son tratados con ampicilina.
En nuestro caso solamente dos de estos
signos estuvieron presentes, circunstancia
que se explica por la edad de la paciente.
Asi cuanto mis joven sea el nifio, menos
tipicos serdn los sintomas, en particular la
hepatoesplenomegalia y la linfadenopatia.
Por debajo de los dos afios, la mayoria de
las infecciones por VEB son silentes (5).

Las complicaciones son vatiadas. La
mis conocida y temida es la ruptura del
bazo. Otras posibles incluyen la obstruc-
cién respiratoria, miocarditis, neumonia
intersticial, hepatitis, sindrome de Reye,
anemia hemolitica, parpura trombocitopé-
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pica y anemia aplisica. La afectacion
neuroldgica, aunqué rara, es mas frecuen-
te de lo que habitualmente se aprecia.
Puede existir meningitis, encefalitis, para-
lisis de Bell, mielitis transversa, ataxia ce-
tebelosa o sindrome de Guillain-Batré (6).
Si bien el desarrollo de estas complica-
ciones estin ampliamente documentadas,
no son frecuentes las aportaciones de
complicaciones neuroldgicas como forma
de presentacion de la enfermedad.

La somnolencia diurna de larga evolu-
cidén que presentd nuestra paciente, aun-
que no es un sintoma clisico de Mono-

nucleosis, si parece una manifestacion fre-
cuente cuando se efectlia la anamnesis di-
rigida (7). Su presencia no estd ligada a
complicacién neurolégica. Es habitual en-
contratla junto a astenia y leve malestar
general durante meses después de la en-
fermedad.

Como conclusién pensamos que debe
de tenerse en cuenta la Mononucleosis In-
fecciosa como causa de diversas manifesta-
ciones neuroldgicas, incluso en ausencia de
sintomas clisicos de la misma sobre todo
en el lactante y nifio pequefio.
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