
Pseudo infarto del tallo cerebral: presentación atípica de Síndrome de Guillain-Barré

RESUMEN
Se presenta el caso de una paciente con antecedente de enfermedad reumatológica, que ingresa por presentar sín-
tomas de inicio súbito y focal, los cuales se consideraron como un ataque cerebrovascular isquémico con posible 
localización en tallo cerebral, en el transcurso de unos días las manifestaciones evolucionaron hasta comprometer 
las cuatro extremidades y desaparición de los reflejos músculo-tendinosos en miembros inferiores, coincidiendo con 
la realización de la resonancia magnética cerebral que no evidenció anormalidades. Esta evolución hizo considerar 
un posible compromiso de nervio periférico, sugiriéndose el diagnóstico de Síndrome de Guillain Barré, el cual fue 
confirmado por el estudio neurofisiológico. Se inició manejo con inmunoglobulina G IV, logrando la estabilización 
de los síntomas con posterior recuperación neurológica completa.
PALABRAS CLAVES. Síndrome de Guillain Barré, Polineuropatías (DeCS). 
(Jairo Andrés Paz Abdala, Gisela Castillo Medina. Pseudo infarto del tallo cerebral: presentación atípica de 
síndrome de Guillain-Barré. Acta Neurol Colomb 2012;28:42-45).

SUMMARY
We present the case of  a female patient with rheumatic disease who was admitted with symptoms of  focal and 
sudden onset, which were considered as symptoms of  an ischemic stroke with possible location in the brainstem, 
in the course of  a few days the manifestations evolved to engage the four limbs and loss of  muscle-tendon reflexes 
in lower limbs, coinciding with the realization of  brain MRI showing no abnormalities. This evolution was consi-
dered as a  possible involvement of  peripheral nerve, suggesting the diagnosis of  Guillain Barre Syndrome, which 
was confirmed by neurophysiological study. The patient was treated with IV immunoglobulin G, and subsequente 
stabilization and complete recovery was achieved.

KEY WORDS. Guillain Barre Syndrome, Polineuropathies (MeSH).
(Jairo Andrés Paz Abdala, Gisela Castillo Medina. Atypical Guillain-Barre syndrome presentation:  as brain 
stem stroke. Acta Neurol Colomb 2011;28:42-45).
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Caso clínico

INTRODUCCION

El Síndrome de Guillain-Barré (SGB) es un 
término usado para referirse a un trastorno agudo 
del sistema nervioso periférico, a menudo precedido 
por una infección. Este trastorno produce debilidad 

progresiva, perdida sensitiva, disfunción autonómica 
o una combinación de las anteriores, y que usual-
mente, es seguido por un diferente grado de recupe-
ración neurológica. Ahora sabemos que se trata de 
un trastorno heterogéneo  tanto en su presentación 
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bina III, proteínas C y S de la coagulación, factor 
V de Leyden, anticoagulante lúpico, homocisteína; 
todos estos resultados fueron normales, excepto las 
proteínas séricas, que se encontraron bajas. Además, 
se solicitó resonancia magnética cerebral (la cual por 
razones logísticas fue realizada dos días después). 
Al tercer día, se le realizó la RM cerebral la cual fue 
normal, incluyendo las secuencias de difusión. Ese 
mismo día, la paciente se queja de disminución de 
la fuerza en el otro hemicuerpo y mostró signos 
de dificultad respiratoria; al examen neurológico 
se evidenció, cuadriparesia 2/5 con pérdida de los 
reflejos músculo-tendinosos en miembros inferio-
res. Ante esta evolución, se consideró la posibilidad 
diagnóstica de síndrome de Guillain Barré, por lo 
que se le se suspendieron los pulsos de esteroides 
y ciclofosfamida, se le realizó una punción lumbar 
que reportó un líquido cefalorraquídeo normal, y 
se inició inmunoglobulina G humana (0.4 mg/kg/
dia). Al día siguiente se realizaron las velocidades 
de conducción que demostraron neuroconduccio-
nes motoras con caída de las amplitudes en todos 
los nervios estudiados con prolongación de las 
latencias y bloqueos de conducción y; las neurocon-
ducciones sensitivas fueron normales (Tabla 1). El 
cuadro clínico se estabilizó, una semana después la 
paciente comenzó a recuperar la fuerza. Tres meses 
después el examen neurológico de la paciente era 
completamente normal y se realizaron velocidades 
de conducción de control las cuales fueron normales.

DISCUSION

El SGB, como muchas otras enfermedades 
neurológicas, sigue siendo de diagnóstico clínico. 
Los exámenes de laboratorio ayudan a soportar el 
diagnóstico y excluir otras condiciones. Usualmente 
es fácil reconocer al paciente que se presenta con una 
historia de unos pocos días de evolución de síntomas 
sensitivos progresivos, cuadriparesia flácida y arre-
flexia, quizás, con alguna debilidad de musculatura 
bulbar. Pero puede ser más difícil diagnosticar el 
SGB en estadios tempranos. Por definición el nadir 
se alcanza en no más de cuatro semanas del inicio 
(2). El cuadro clínico dominante es una debilidad 
muscular generalizada con síntomas sensitivos; en 
la mayoría de los pacientes, los síntomas ascienden 
desde las extremidades inferiores a las superiores, sin 
embargo, en un tercio de los casos, las extremidades 

clínica como en los hallazgos electrodiagnósticos, la 
patogénesis y el pronóstico.

En los últimos años el espectro patológico y el 
reconocimiento de presentaciones “no-clásicas” 
ha aumentado. Frente a un paciente con debilidad 
rápidamente progresiva, el neurólogo debe decidir 
prontamente si se trata de SGB o de un diagnós-
tico alterno, para lo cual debe obtener una certeza 
razonable tan pronto como sea posible, ya que el 
tratamiento con inmunoglobulina intravenosa (IgIV) 
puede modificar el curso de la enfermedad, dismi-
nuyendo la morbilidad y mortalidad. Sin embargo 
esta certeza diagnóstica razonable es, en ocasiones, 
difícil, pues no hay marcadores serológicos de SGB, 
el líquido cefalorraquídeo (LCR) puede no ser diag-
nóstico antes de 2 semanas de síntomas y los hallaz-
gos clásicos en los estudios de conducción  pueden 
no ser aparentes hasta 2 - 4 semanas (1).

Presentación de caso. Paciente de 50 años 
de sexo femenino, procedente de la ciudad de Cali, 
Colombia, dentro de sus antecedentes patológicos 
se le había diagnosticado con una enfermedad del 
tejido conectivo no diferenciada, la que era tratada 
con metotrexate  y prednisona, pero que la paciente 
tomaba de manera irregular. La paciente consultó por 
un cuadro clínico de inicio súbito, caracterizado por 
vértigo objetivo, dificultad para articular la palabra, 
voz nasal y disminución de la fuerza en hemicuerpo 
derecho. Al examen  inicial se encontró la paciente 
con nistagmus a la mirada evocada a ambos lados, 
disartria, elevación simétrica del velo del paladar, 
con paresia del hemicuerpo derecho 3/5, reflejos 
++/++++ en las 4 extremidades y respuesta plantar 
indiferente bilateral, no se encontraron alteraciones 
sensitivas; en la sala de urgencias se le realizó un 
TAC cerebral simple el cual fue normal. Dado el 
inicio súbito y la focalización neurológica se consi-
dero un posible evento isquémico en tallo cerebral, 
por lo que fue trasladada a la unidad de cuidados 
intensivos y teniendo en cuenta el antecedente 
mencionados, se consideró la posibilidad de una 
isquemia de origen vasculítico por lo que se iniciaron  
pulsos de esteroides y ciclofosfamida. Se solicitó 
hemograma, sodio, potasio, cloro, calcio, magne-
sio, glicemia, BUN, creatinina, ANAs, p-ANCA, 
c-ANCA, anticuerpos anticardiopilina, anticuerpos 
antifosfolipidos, complemento C3 y C4, antitrom-
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pueden estar involucradas simultáneamente y en 
un 10% de los casos las extremidades superiores se 
pueden ver afectadas en forma primaria.

Un diagnóstico de SGB es improbable ante la 
presencia de marcada y persistente asimetría en la 
debilidad, disfunción vesical o rectal (3).

El diagnóstico de SGB puede ser retador es 
necesario tener en cuenta una amplia gama de diag-
nóstico diferencial, por lo que se requiere una com-
pleta evaluación médica de los pacientes para excluir 
“trastornos simuladores” (Tabla 1). Los estudios de 

Tabla 1. Diagnóstico Diferencial De la parálisis 
fláciDa De inicio aguDo. tabla aDaptaDa De HugHes 

anD cornblatH, 2005.

Diagnóstico diferencial del sindrome de Guillain-Barré

Neuropatía periférica                                                               

• Neuropatía vasculítica                                                         

• Neuropatía diftérica

• Porfiria intermitente aguda

• Neuropatía de paciente crítico

• Neuropatía linfomatosa

• Intoxicación por metales pesados

• Neuropatía post-vacuna antirábica

Trastornos de la unión Neuromuscular

• Miastenia Gravis

• Síndrome de Eaton-Lambert

• Envenenamiento por toxinas biológicas o industriales

Trastornos del Músculo

• Miopatía inflamatoria

• Rabdomiólisis aguda/Miopatía tóxica

• Hipokalemia

• Hipofosfatemia

• Infecciones

Trastornos de Sistema Nervioso Central

• Ictus de Tallo

• Encefalitis de tallo

• Mielopatía aguda (cervical alta)

• Poliomielitis aguda

velocidad de conducción nerviosa (VCN) y electro-
miografía (EMG) son importantes para establecer el 
diagnóstico y se han planteado diferentes criterios 
diagnósticos neurofisiológicos. Los estudios de VCN 
pueden soportar un diagnóstico clínico sospechado 
de SGB, identificar los subtipos y ayudar a excluir 
“trastornos simuladores” (3) (Tabla 2).

Este caso es de interés debido a que ilustra 
formas de presentación atípica del sindrome de 
Guillain Barré, permitiendo al clínico considerar 
este diagnóstico también en manifestaciones focales 
y asimétricas aún en luego  de inicio súbito. Este 
reporte adicionalmente recomienda el seguimiento 
clínico diario el cual en esta historia fue el principal 
factor que permitió el hallazgo de  datos específicos 
(alteración de reflejos) que orientaron a la búsqueda 
de lesión en sistema nervioso periférico en lugar  de 
la  localización central (4-6).
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Tabla 2. estuDio electroDiagnóstico De la paciente.


