Caso (204) Sindrome de Guillain-Barré secundario a virus de la
hepatitis E: hallazgos radiolégicos en resonancia magnética.

Autores Mario Fernandez Conesa, Alvaro Moyano Portillo, Irene
Garrido Marquez.
Centro Hospital Clinico Universitario San Cecilio

EXPOSICION DEL CASO

Presentamos el caso de una mujer de 65 anos, sin antecedentes de interés, que
acudié a urgencias por cuadro de cefalea holocraneal y fiebre. Analiticamente
presentd alteraciones sugerentes de hepatitis con colestasis disociada, PCR
elevada, bicitopenia y alteracidon de la coagulacion. Se realizé TC craneoencefalico
y puncion lumbar sin datos patoldgicos. Ingresé en Infecciosas, sin aislamiento de
germen causante, con doxiciclina empirica ante sospecha de infeccién por
microorganismo intracelular. La paciente presentd adecuada evolucién clinico-
analitica, por lo que se di6 de alta.

Tras el alta, acudié de nuevo a urgencias refiriendo cuadro inicial de inestabilidad
de la marcha con dolor y pérdida de fuerza de miembros inferiores, que evoluciond
con parestesias en manos y retencidon aguda urinaria, por lo que ingresd de urgencia
en Neurologia.

Se realizé urgentemente control analitico, con serologia positiva para VHE(IgM-
IgG), y RM de columna lumbosacra con contraste iv, aprecidndose leve realce de las
raices de la cola de caballo; hallazgos compatibles con polirradiculoneuropatia
aguda(Sindrome de Guillain-Barré) dado el contexto clinico de la paciente. Se
completé estudio con ENG-EMG, que demostré polirradiculoneuropatia lumbosacra
bilateral moderada de probable origen inflamatorio.

Se inicidé tratamiento con inmunoglobulinas intravenosas, con mejoria del déficit
motor y sensitivo.

DISCUSION

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es un grupo heterogéneo de polirradiculopatias
desmielinizantes agudas inmunomediadas (IgG anti-GQ1b), con afectacién de
nervios sensitivos, motores y auténomos. Es la causa mas comun de paralisis flacida
rapidamente progresiva.

La mayoria de los casos estan precedidos por infecciones respiratorias o
gastrointestinales, siendo el Campylobacter jejuni el germen mds comunmente
asociado(25-40%). Se han identificado nuevos agentes causales como el virus de la
hepatitis E(5-11%), con gran correlacién entre la seropositividad de IgM anti-HEV y
la presencia de enzimas hepaticas elevadas(75%). Otros agentes y factores
predisponentes son Mycoplasma pneumoniae, virus ZIKA, cirugia reciente, linfoma
y LES.

La presentacion clasica del SGB incluye paresia-paralisis simétrica ascendente,
arreflexia-hiporreflexia y afectacidon sensorial o autonémica variable. Se han



descrito varios subtipos, siendo la polirradiculoneuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda la forma méas comun (60-90%).

El SGB se diagnostica mediante la combinacién de clinica, estudio del LCR
(disociacién albuminocitolégica con aumento de proteinas sin pleocitosis) vy
criterios electrofisiolégicos (conduccion nerviosa lenta o bloqueada, prolongacién
de la latencia distal y ondas f).

En casos de discordancia clinica-analitica-electrofisiolégica y/o para descartar
otras entidades que cursan con clinica similar, estd indicada la realizacién de RM de
columna lumbar. Es la prueba de eleccidén y es fundamental la administracion de
contraste, ya que las secuencias sin contraste son esencialmente normales. Los
hallazgos tipicos son engrosamiento y realce en cono medular y las raices nerviosas
de la cola de caballo. A nivel intracraneal se puede observar alteraciones del nervio
facial (VI par), que es el mas cominmente afectado.

La ecografia nerviosa es una técnica alternativa, mostrando engrosamiento
segmentario del nervio afectado, visible a partir de 1-3 dias después del inicio de los
sintomas.

El tratamiento se basa en inmunoglobulina intravenosa o plasmaféresis junto con
medidas de apoyo. Aun con tratamiento, la mortalidad es significativa (3-10%).

CONCLUSION

El sindrome de Guillain-Barré es un grupo de polirradiculopatias agudas
desmielinizantes inmunomediadas con un diagndstico basado en pardmetros
clinicos, analiticos, electrofisiolégicos, radioldgicos y de respuesta a tratamiento
inmunomodulador.

La RM de columna con contraste intravenoso es la técnica de eleccién en el
diagndstico porimageny es de gran utilidad para sugerir o confirmar, en el contexto
clinico adecuado, el diagndstico. Por ello es de gran importancia conocer los
principales hallazgos, siendo estos el engrosamiento y realce en el cono medular y
las raices nerviosas de la cola de caballo tras la administraciéon de contraste
intravenoso.

RM lumbosacra con cortes axiales (A,B) y sagital (C) de secuencia pT1 con supresion grasa tras la administracion
de contraste iv: se aprecia leve engrosamiento y realce de las raices nerviosas de la cola de caballo (puntas de
flecha).
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