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Variante facial del sindrome de
Guillain-Barré en un paciente, dias
después de vacunarse de la gripe A

Facial variant of Guillain-Barré Syndrome in a
patient, days after being vaccinated for
influenza A

Sr. Editor:

La paralisis facial bilateral simultanea es una manifestacion
neurologica poco frecuente; una de sus causas puede ser el
sindrome de Guillain-Barré (SGB)'. Aunque el nervio facial
se puede afectar con frecuencia en este sindrome, es raro
que su Unica manifestacion sea la paralisis facial bilateral.
En el SGB existen variantes regionales, como el sindrome
de Miller-Fisher, la plexopatia lumbar, la debilidad faringo-
cervico-braquial y la diplejia facial?.

En 1976 el programa nacional de vacunacion de gripe
en EE.UU. fue suspendido después de que se describiera un
aumento de los casos de SGB. Un estudio epidemioldgico pos-
terior mostro un riesgo relativo de 4,0y 7,6 para los periodos
de 6 y 8 semanas posvacunacion respectivamente, con un
riesgo de menos de un caso por 100.000 vacunaciones®. Algu-
nos trabajos posteriores no evidenciaron este aumento de
riesgo*. Respecto a los datos que se tiene de la vacuna de
la gripe H1N1, los efectos adversos reportados en EE.UU. a
30 de diciembre de 2009 eran: 37 SGB (con 99 millones de
dosis repartidas, aunque se desconocia el nimero de las que
se administraron)>.

Describimos un caso de un paciente que sufrié un SGB en
su variante facial dias después de haberse vacunado frente
a la gripe A.

Varon de 60 anos de edad, con antecedentes de hiper-
tension arterial, cdlico renal, infarto agudo de miocardio en
el 2005 y colocacién de stent cardiaco en 2007. Consultd
en diciembre de 2009 por dolor lumbar moderado. El dolor
fue aumentando en intensidad y se irradiaba en cinturon.
Cinco dias después aprecié dificultad para hablar, comer y
mover los labios. Estos sintomas fueron empeorando a lo

largo de 3 dias. En la exploracion neuroldgica se objetivo
paralisis facial bilateral periférica moderada. La exploracién
del resto de pares craneales fue normal. En las extre-
midades superiores e inferiores el balance muscular y la
sensibilidad fueron normales; los reflejos osteotendinosos
estaban abolidos. La marcha era normal.

Se le realizaron: TAC y RMN craneal, Rx de torax,
RMN de columna lumbar y ECG y todas ellas fueron
normales. En la analitica general destacaban: GGT 105 U/,
14.400 leucocitos; con VSG y PCR normales. Las serologias
para micoplasma, VIH, lues, Epstein Barr, CMV, Borrelia y
Brucella fueron negativas. Se le realizd una puncion lumbar;
en el analisis cito-bioquimico se objetivd un aumento de
proteinas (137 mg/dl), con 4 células; el cultivo bacteriano y
la PCR (herpes simple, herpes zoster, enterovirus, CMV) en
el LCR fueron negativos. También se llevo a cabo un estudio
neurofisiolégico en el que las alteraciones fueron muy esca-
sas (respuestas en el reflejo de parpadeo, con estimulacion
de ambos nervios supraorbitarios, desincronizadas y de baja
amplitud, siendo las respuestas directas normales de ambos
nervios faciales).

Reinterrogando al paciente comentd que se habia vacu-
nado frente al virus de la gripe A dos semanas antes del
inicio de los sintomas; tras la vacuna presenté un sindrome
gripal intenso durante 3 dias (la lumbalgia y la debilidad
facial comenzaron 14 y 18 dias después respectivamente).
Comenz6 a mejorar una semana después de alcanzar el
déficit maximo, sin tratamiento. En un mes se encontraba
asintomatico y la exploracion neuroldgica era rigurosamente
normal.

La diplejia facial representa el 0,3-2% de las paralisis
faciales y se define como aquella que afecta a los dos lados
de la cara en un plazo de tiempo no superior a las 4 semanas.
Las etiologias mas frecuentes de esta afectacion bilateral
son: paralisis bilateral idiopatica de Bell (23%), SGB (10%),
neuropatias craneales multiples, esclerosis multiple, enfer-
medad de Parkinson, tumores meningeos y de tronco (21%),
infecciones (Borrelia, sifilis, HIV, virus herpes, mononucleo-
sis, etc.), congénitas (sindrome de Moebius, miopatias),
porfiria, sarcoidosis, amiloidosis, leucemias, linfomas, dia-
betes, ingesta de etilenglicol y alcoholismo'-¢.
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El SGB es una polineuropatia desmielinizante infla-
matoria aguda de caracter autoinmune cuyo patron de
presentacion mas frecuente es la debilidad muscular simé-
trica, progresiva y ascendente. Sin embargo, existen otros
patrones de presentacion como ataxia, debilidad bilateral
de manos y resto de extremidades superiores o afectacion
de nervios craneales al inicio, con patrén de paralisis des-
cendente. La afectacion del nervio facial es frecuente y es
caracteristica la paralisis facial bilateral. Sin embargo, la
forma de presentacion como una diplejia facial periférica es
poco frecuente (<1%)' y tipicamente son los cuadros secun-
darios a infeccion por CMV los que cursan de este modo
(en un 35% de los casos anticuerpos IgM frente a CMV),
con sintomas de infeccién respiratoria de vias altas’-®. En
el paciente que presentamos la serologia para CMV fue
negativa, aunque si habia presentado un cuadro gripal con
sintomas respiratorios tras la vacunacion.

En la serie de pacientes con la variante facial del SGB
publicada por Susuki’ el sintoma inicial mas comin fueron
las parestesias en las extremidades, apareciendo la paralisis
facial 3-10 dias mas tarde. En el caso que presentamos el
sintoma inicial fue el dolor lumbar y 5 dias después presentd
la debilidad facial bilateral; no hemos visto en la literatura
descripciones de lumbalgia como forma de presentacion de
esta variante facial del SGB.

La asociacion de debilidad facial bilateral e hiporreflexia
debe hacer sospechar la presencia de un SGB”-2. También se
han publicado casos de paralisis facial bilateral asociados a
hiperreflexia debidos a este sindrome; en estos casos exis-
tian anticuerpos frente a Campylobacter jejuni®. En ellos
se ha propuesto la existencia de hiperexcitabilidad de las
motoneuronas y disfuncion de las interneuronas inhibito-
rias espinales. La disociacion albimina-citologica también
apoya el diagndstico de variante de SGB. En la exploracion
del paciente que presentamos se objetivo arreflexia y en
el LCR existia disociacion albumina-citoldgica; ambos datos
sustentan de manera clara el diagnéstico de SGB.

El motivo por el cual en algunos casos se produce una
afectacion generalizada o focal es discutido; se habla de que
pudiera haber diferencias antigénicas en los nervios perifé-
ricos o sus endotelios'®; quiza sélo refleje la severidad y la
duracion del proceso inmunologico subyacente. En la mayo-
ria de los casos de la literatura el pronostico ha sido bueno’,
lo que es una informacion muy valiosa a la hora de plantear
un posible tratamiento para estos pacientes. En el caso del
paciente que presentamos la evolucion fue muy favorable
y no fue necesaria ninguna medida terapéutica. En gene-
ral, en los casos publicados, el tratamiento habitual fueron
inmunoglobulinas iv, con buena respuesta®’-8.

Por otra parte, la vacunacion de la gripe esta asociada
a un aumento significativo, aunque pequefo, del riesgo de
sufrir SGB; la incidencia relativa de SGB en el intervalo de
riesgo (de 2 a 7 semanas tras la vacunacion) frente al inter-
valo de tiempo de control fue 1,45 en un estudio llevado a
cabo en Ontario tras un programa de vacunacion''. De todas
formas, es dificil establecer el riesgo de SGB asociado a la
vacunacion. Aunque el estudio realizado tras el programa de
vacunacion de gripe en EE.UU. en 1976 encontré un riesgo
de 4,9 a 11,7 por milléon de adultos vacunados (dentro de
las primeras 6 semanas tras la vacunacion), registros reali-
zados posteriormente no han demostrado una relacion entre
vacunacion y SGB*'2. Cudl fue la causa de este aumento de

casos tras la vacunacion de 1976 (y en menor medida en las
vacunaciones de 1992-1993 y 1993-1994) sigue sin tener res-
puesta. Algunas investigaciones sugieren que esta vacuna
de la gripe podria contener estructuras ‘‘contaminantes’’
(tales como los antigenos de Campylobacter jejuni que
imitan los gangliosidos humanos u otros componentes de
la vacuna) que provocaran una respuesta anti-GM1 en
pacientes susceptibles'>. En un trabajo publicado en 2009
por el Centres for Disease Control and Prevention (Estados
Unidos) se revisaron todos los efectos adversos registrados
por la vacuna de gripe entre 1990 y 2005, siendo el mas
frecuente el SGB (0,70 por millén de vacunaciones)'®. En
el paciente que presentamos los sintomas neurologicos apa-
recieron durante el periodo de tiempo de ‘‘riesgo’’ (entre
las 2-3 semanas); no habia sufrido ningun proceso infeccioso
previo o posterior a la vacunacion que pudiera relacionarse
con el SGB.

En conclusion, la paralisis facial bilateral obliga a
considerar el diagnostico de SGB entre los diagnosticos dife-
renciales. La abolicion de los reflejos osteotendinosos y la
disociacién albumino-citologica en el LCR nos ayuda a esta-
blecer el diagnodstico. El prondstico es, en general, bueno
(incluso sin tratamiento). En el SGB hay que tener en cuenta
antecedentes como la vacunacion de la gripe como posible
etiologia.
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Macropsia, micropsia, alestesia y
discromatopsia tras hemorragia
intraparenquimatosa occipital

Macropsia, micropsia, allesthesia and
dyschromatopsia after occipital
intraparenchymal haemorrhage
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Las ilusiones visuales son alteraciones de la percepcion
optica que pueden caracterizarse por una aparente modi-
ficacion del tamano y forma de los objetos (dismetropsia o
metamorfopsia), vision de multiples imagenes en presencia
de un Unico objeto (poliopsia), preservacion de imagenes
visuales una vez ha desaparecido el objeto que las provoca
(palinopsia) y transposicion de un objeto de un campo visual
a otro (alestesia). Pueden presentarse de forma transitoria
en crisis epilépticas, migrana, encefalitis, intoxicacion y en
enfermedades psiquiatricas’. Las lesiones focales cerebra-
les producen, en la mayoria de casos, defectos del campo
visual. Las ilusiones visuales debidas a lesiones focales cere-
brales son inusuales?. En la revision realizada no hemos
encontrado casos previamente descritos de ilusiones visua-
les combinadas sin alteraciones campimétricas producidas
por una lesion vascular cerebral.

Mujer de 64 aios de edad que acudio a urgencias por alte-
raciones visuales de 36 horas de evolucion e inicio agudo,
precedidas de una cefalea intensa. La paciente referia un
cuadro visual mono y binocular compuesto por tres tipos de
alteraciones. En primer lugar, y de forma mas llamativa,
referia variaciones constantes en la forma de los obje-
tos y personas o metamorfopsia, de forma que los veia
extremadamente alargados y delgados (macropsia), cortos
(micropsia), anchos, etc. En segundo lugar, referia una alte-
racion en la percepcioén de los colores (discromatopsia), de
manera que los objetos cambiaban de color e incluso de
intensidad vy, en Gltimo lugar, contaba transposicion de los
objetos de un lado a otro (alestesia). El resto de la explo-
racion neuroldgica no presentaba ninguna focalidad, de la
misma forma que no se objetivé ninguna alteracion campi-
métrica en la exploracion. Se realizé una TC cerebral (fig. 1)
que mostro la existencia de una hemorragia intraparenqui-

matosa occipital derecha. Mediante RM cerebral (fig. 2) y
angioRM se descartaron lesiones subyacentes. Ante la posi-
bilidad de crisis epilépticas del lobulo occipital, y a pesar
de que el electroencefalograma de vigilia no mostro altera-
ciones, se opto por instaurar tratamiento con levetiracetam
1000 mg/ dia. Tras 24 horas con tratamiento la clinica visual
remitio encontrandose la paciente asintomatica.

Los trastornos visuales corticales pueden deberse a la
lesion de la corteza calcarina que alteran la funcion visual
primaria, o a la lesion de las areas visuales asociativas.
Los defectos permanentes de las radiaciones opticas y del
area visual primaria afectan al campo visual. Los pacien-
tes con lesiones en esta zona pueden referir distorsiones y
alucinaciones visuales generalmente en el campo visual ano-
psico. Los sindromes de la corteza visual asociativa (areas

Figura1 TC cerebral en la que se aprecia un hematoma occi-
pital derecho en evolucion.
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