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El sindrome de Guillain-Barré es una radiculoneuropatia inflamatoria aguda que se caracte-
riza por una debilidad muscular simétrica, ripidamente progresiva y generalmente ascen-
dente, acompaiiada de disminucién o ausencia de reflejos osteotendinosos; en las primeras
fases del cuadro puede observarse un edema inflamatorio de los troncos nerviosos proxima-
les, que justifica las alteraciones de la conduccién nerviosa y la degeneracién axonal activa.

En pacientes con enfermedad neurolégica grave, la hiponatremia es una de las compli-
caciones metabdlicas mdas importantes. Incluso con hiponatremia leve, las consecuencias
pueden ser graves: desde déficits neurolégicos intensos hasta la muerte.
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Hyponatremia

symmetrical, rapidly progressive, and generally ascending muscle weakness, accompanied
by decreased or absent deep tendon reflexes. In the early stages of the condition, inflamma-
tory edema of the proximal nerve trunks may be observed, accounting for nerve conduction
disturbances and active axonal degeneration.

In patients with severe neurological disease, hyponatremia is one of the most significant
metabolic complications. Even with mild hyponatremia, the consequences can be severe,
ranging from severe neurological deficits to death.
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Varén de 69 afios de edad, con antecedentes de hipertensiéon
arterial, hipertrigliceridemia, tuberculosis testicular, sindrome
de Guillén-Barré hace 13 afios con tetraparesia flaccida (sin
secuelas). En tratamiento habitual con enalapril/hidrocloro-
tiazida (20/12,5, al dia).

Acude al Servicio de Urgencias por presentar un cuadro de
5 dias de evolucidén consistente en inestabilidad, dolor lumbar
irradiado a ambos muslos, y caidas de repeticién. Al cabo de 24
horas inicié un cuadro de hemihipoestesia facial con paralisis
facial izquierda con afeccién de hemifacie superior.

Como antecedentes recientes de interés, relata un cuadro
respiratorio de vias superiores en los dias previos al inicio del
cuadro referido, cuya sintomatologia se ha resuelto comple-
tamente.

Durante la exploracién neurolégica se observa paralisis
facial izquierda, tendencia a desviacién de la lengua hacia la
derecha, hipoestesia leve artrocinética de las extremidades
inferiores, dismetria dedo-nariz, marcha ataxica, reflejos rotu-
lianos (0/4) y aquileos (1/4).

La tomografia craneal detectaba una minima hiperdensi-
dad lineal en regién parasagital posterior izquierda que dado
el antecedente traumatico no permitia descartar incipiente
contenido hematico. Se completa el estudio con resonancia
magnética cerebral, que descarta lesiones intracraneales; se
observa una buena diferenciacién entre la sustancia blanca y
gris y no hay lesiones ni alteraciones en la mielinizacion; sis-
tema ventricular y ganglios basales sin alteraciones (figura 1).

La hemostasia y la bioquimica inicial, incluyendo el sodio
(130 mmol/I: rango de referencia 132-145 mmol/l), estan dentro
de los limites normales.

Hemograma: leucocitos 14x10%yl (rango 4-11), neutréfilos
86,8 (rango 40-75) y linfocitos 8,2 % (rango 20-45).

Se realiza puncién lumbar, en la que se observa elevacién
de proteinas con disociacién citolégica: proteinas 174 mg/dl
(rango 15-60 mg/dl), 1 leucocito, film array negativo y citologia
negativa.

Al cabo de dos dias de estancia hospitalaria, se inicia tra-
tamiento con inmunoglobulinas (0,4 g/kg) durante 5 dias por
sospecha de sindrome de Guillain-Barré; la evolucién es buena.

Dos dias después de la perfusién con inmunoglobulinas, se
aprecia descenso del sodio a 120 mEq/], osmolaridad sérica 248
mOsm/kg (rango 275-295 mOsm/kg), osmolaridad en orina 601
mOsm/kg (rango 100-700 mOsm/kg), sodio en orina 93 mEg/1
(rango 20-200 mEq/1) y TSH 1,69 mUI/ml (rango 0,4-4mUl/ml).
Por ello se inicia tratamiento con urea.

El electroneurograma (ENG) muestra alteraciones suges-
tivas de polineuropatia sensitivo-motora de tipo desmielini-
zante, compatible con la sospecha clinica de polirradiculoneu-
ritis inflamatoria desmielinizante aguda.

Otras pruebas realizadas son:

e Sedimento y urocultivo, que detecta una infeccién del
tracto urinario por Enterococcus gallinarum, tratada con
linezolid oral.

e AC anti-GM 1 positivos.

e Serologias negativas.

e Autoinmunidad negativa (salvo ANA 1/160).

e Estudios onconeuronales negativos.

Durante los dias siguientes a la instauracién del trata-
miento mejoran tanto el cuadro neurolégico como la hipona-
termia; la marcha es auténoma y persiste minima inestabilidad

Figura 1
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y paralisis facial periférica izquierda. El sodio aumenta hasta
130 mEq/l.

A la vista de todo ello, se procede al alta 10 dias después
del ingreso con diagnésticos de:

¢ Sindrome de Guillain-Barré.

e Infeccién del tracto urinario.

e Sindrome de secrecién inadecuada de hormona antidiu-
rética.

Se pauta urea (1 sobre cada 48 horas), se remite a rehabilita-
cién y se cita a consulta externa para control al cabo de un mes.

Tras esta y las sucesivas visitas, se aprecia una recupera-
cién progresiva. El estudio neurofisiolégico de control mues-
tra discreta mejoria en alguno de los pardmetros obtenidos
(latencia distal motora menos aumentada en los nervios
motores explorados de la extremidades inferiores y mejoria
en la amplitud del nervio facial izquierdo y del Blink Reflex);
normalizacién de la natremia. Todo ello permite suspender el
tratamiento con urea.

Tras finalizar su rehabilitacién al cabo de 2 meses y medio
del alta hospitalaria, la marcha esta conservada y se aprecia
Unicamente una leve inestabilidad.

Comentario

El sindrome de Guillain-Barré es una radiculoneuropatia infla-
matoria aguda que se caracteriza por una debilidad muscular
simétrica rapidamente progresiva y generalmente ascendente,
acompanada de disminucién o ausencia de reflejos osteotendi-
nosos?, pudiendo observarse en las primeras fases del cuadro
un edema inflamatorio de los troncos nerviosos proximales
que justifica las alteraciones de la conduccién nerviosa y la
degeneracién axonal activa?. En pacientes con enfermedad
neuroldgica critica, la hiponatremia es una de las complicacio-
nes metabdlicas mas graves. Incluso con hiponatremia leve, las
consecuencias pueden ser graves, desde déficits neurolégicos
severos hasta la muerte®*. A nivel diagndstico, los pacientes
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presentan una disociacién albumina-citolégica evidente en
el anélisis del liquido cefalorraquideo asi como un reperto-
rio heterogéneo de autoanticuerpos dirigidos contra células
y estructuras nerviosas, siendo los gangliésidos los antigenos
mas frecuentes y que ademas comportan un valor pronds-
tico®. Los pacientes con un curso benigno deben ser vigilados
estrechamente y no necesariamente requieren un tratamiento
especifico. En todos los demads casos, se requiere el uso de
plasmaféresis o inmunoglobulina intravenosa lo antes posible®.
Las nuevas estrategias de tratamiento para el Guillain-Barré
se basan principalmente en inmunoterapias, incluido el tra-
tamiento contra anticuerpos, vias del complemento, células
inmunitarias y citosinas’.

La presencia de hiponatremia en pacientes con sindrome
de Guillain-Barré se asocia a un curso clinico maés grave, a
una hospitalizacién prolongada, a una mayor mortalidad, a
mayores costes, a un mayor numero de complicaciones hos-
pitalarias y a un peor estado funcional al cabo de 6 meses y
de un ano®’.

Diferentes estudios refieren que la hiponatremia es mas
frecuente en pacientes con un sindrome grave que en los
casos leves a moderados. Por una parte, el mecanismo de
la hiponatremia suele atribuirse al sindrome de secrecién
inadecuada de hormona antidiurética, lo que ocurre apro-
ximadamente en el 5 % de los pacientes ingresados. Se ha
documentado como sintoma inicial antes de la parilisis flac-
cida*™, lo que coincide con nuestro caso, pues ya en la pri-
mera analitica realizada a la llegada a Urgencias, presentaba
una natremia de 130 mEq/l. Por otra parte, la incidencia de
hiponatremia fue del 11,8 %, en comparacién con el 4,0 % de
pacientes sin este sindrome*.

Existen estudios que refieren una mediana de tiempo de
aparicién de la hiponatremia de 8,8 dias tras el inicio de los
sintomas y de cuatro dias tras la hospitalizacién!2. Dado que
en este contexto la mayoria de las hiponatremias se desarro-
llan durante la hospitalizacién, parece que este hecho guarda
relacién con el uso de inmunoglobulinas. Esto la convierte
en una pseudohiponatremia relacionada con el aumento de
proteinas®? por dilucién del sodio. Todos estos datos también
coinciden en el paciente de nuestro caso clinico: marcada hipo-
natremia al cabo de 9 dias del inicio de los sintomas, al cabo de
4 dias tras el ingreso y al cabo de 2 dias tras la administracién
de las inmunoglobulinas.

Por ultimo, la edad superior a 50 afhos (nuestro paciente
tenia 69 afios), la retencién urinaria y la ventilacién mecénica,
son algunos de los factores claramente relacionados con el
mayor riesgo de hiponatremia en un sindrome de Guillain-Ba-

rré*. En nuestro paciente, en el momento del alta se pudo apre-
ciar una recuperacién practicamente total.
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