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Polineuropatia aguda axonal motora de rapida
progresion, secundaria a cuadro agudo diarreico
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PALABRAS CLAVE  Resumen

La polineuropatia aguda axonal motora es una polirradiculoneuropatia tipo Guillain
Barré, de caracter autoinmune, con gran variedad de formas de presentacion.
Presentamos el caso de un hombre joven, con un cuadro diarréico de menos de 24
horas, que evolucioné de forma precoz a una situacién de tetraplejia.
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Polineuropatia aguda axonal.
Enfermedades autoinmunes.

Polineuropatia akutu axonal motorra, koadro akutu diarreikora azkar igarotzen
GILTZA-HITZAK d iheuropatia afutu ax Htu dlarret 9
ena
aPELI‘l;\l;eauropatla axonal Laburpena
S ) Polineuropatia akutu axonal motorea Guillain Barre motako polirradikulopatia da, izae-
Gaixotasun autoimmu- . oL . .
neak ra autoinmunea eta aurkezpen modu ugari dituena. 24 ordu baino gutixiagoko behe-

rakoarekin modu goiztiarrean tetraplejia egoera batera eboluzionatu zuen gizon gazte
baten kasua aurkeztuko dugu.
© 2025 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. Eskubide guztiak gordeta.

Autor para correspondencia: tmc10911@hotmail.com (Merino-Chaves Jesus).
© 2025 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. Todos los derechos reservados.



Merino-Chaves Jesus. Orokieta-Rincon Oihane, et al.

Rapid acute motor axonal polyneuropathy progressing to acute diarrhea
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Abstract

Polineuropatia aguda ) ) . ) )
Acute motor axonal neuropathy is an autoimmune Guillain-Barré type of polyradiculo-

axonal.
Enfermedades autoinmu-  neuropathy, with a wide variety of presentation forms. We present the case of a young
G man with a diarrheal episode of less than 24 hours that quickly evolved into a tetraple-
gia situation.
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Introduccion

La polineuromatia aguda axonal motora (AMAN) es una
de las formas axonales de polineuropatia tipo Guillain
Barré, que representan aproximadamente el 3-5% de los
casos en los paises occidentales, siendo mucho mas fre-
cuentes en Asia y América Latina. Se manifiesta tras un
proceso infeccioso viral en un 60 - 70% de los casos*37,
siendo también tipica una enteritis previa por C. jejuni >¢,
habiéndose descrito casos por diarreas causadas por vi-
rus (Norovirus, por ejemplo®. Las vacunaciones también
estan relacionadas®*7®),

La clinica se caracteriza por una afectacién rapida con
debilidad muscular, pardlisis motora, simétrica, y la au-
sencia de reflejos®. La sensibilidad no esta siempre afec-
tada. La AMAN suele ser mas grave que la forma desmie-
linizante (polineuropatia desmielinizante inflamatoria
aguda, PDIA), siendo mas habitual que los pacientes ter-
minen precisando ventilaciéon mecanica por la afectacién
respiratoria. Hay pacientes que pueden no cumplir crite-
rios electrofisiolégicos claros de inclusion en ninguna de
las variantes®®.

El mecanismo patoldgico no es claramente conocido,
pero se sugiere que la AMAN esta asociada a la presencia
de anticuerpos antigangliésidos (GM1/GD1a)® y puede
estar causada por degeneracion axonal primaria, media-
da por anticuerpos o por la inhibicién de los canales de
sodio regulados por voltaje mediada por anticuerpos™.

Es vital realizar una anamnesis detallada, haciendo
énfasis en posibles infecciones virales, bacterianas, asi
como vacunaciones®.

El diagndstico es fundamentalmente clinico, pudien-
do apoyarse en estudios neurofisiolégicos que permiten
diferenciar la variante y en pruebas de laboratorio como
el estudio del liquido cefalorraquideo, en el que es carac-
teristica la disociacién albuminocitolégica™®. La presen-
cia de anticuerpos antiganglidsido también puede apoyar
el diagndstico.

El tratamiento consiste en medidas de soporte por un
lado y, por otro, inmunoglobulinas o plasmaféresis“.

Caso clinico

Se presenta el caso de un hombre de 31 afios sin antece-
dentes relevantes, salvo rinitis crénica y apendicectomia,
que comenz6 por la mafiana con diarrea aguda sin pro-
ductos patolégicos, asi como malestar general sin asociar
fiebre. No habia presentado cuadro infeccioso previo ni
se le habian administrado vacunas recientemente. Acude
a urgencias a las pocas horas de evolucion con la clinica
indicada, ademas de sensacion de debilidad generaliza

da, tendencia a hipotension (95/61 mmHg), afebril y sin
presentar disnea ni otra sintomatologia organotépica a
su llegada.

Se realiza una primera analitica con leucocitosis de
12.000 a expensas de neutrofilia y minima elevacion de
reactantes de fase aguda (RFA: PCR 15). La exploracion
fisica result6 anodina, con leve molestia difusa a la palpa-
cion profunda del abdomen y sin focalidad neurolégica.
Tras 3 horas en urgencias y administracién de 1.000 ml de
suero fisiologico, se revalora al paciente el cual en ese mo-
mento refiere debilidad intensa al intentar incorporarse.

Su TA era de 90/60, por lo que se trasladé a observa-
cién para mantener sueroterapia y revalorarlo posterior-
mente.

Tras otros 1.000 ml de suero fisioldgico, persiste la hi-
potension (80/40 mmHg), y subjetivamente se encuentra
peor, por lo que se repite analitica que no revela grandes
diferencias con la previa. Comienza entonces con dismi-
nucidon de fuerza en EEII, motivo por el que se avisa a los
servicios de Reanimacién y Neurologia para su valora-
cion. Se sospecha como primera posibilidad, en un primer
momento, shock distributivo con debilidad generalizada,
sin poder descartar PDIA, por lo que se completa estudio
con un analisis del LCR que resultd ser normal.

Ingres6 en Reanimacién para vigilancia neurolégica y
hemodinamica. A las pocas horas del ingreso, avisan por
rapido empeoramiento: somnolencia, dificultad para la
apertura ocular, diplopia y tetraplejia, sin alteraciéon sen-
sitiva, razén por la cual se decide intubacion orotraqueal
(IOT) y tratamiento con inmunoglobulinas. Los primeros
dias precis6 vasoactivos por la hipotensién arterial man-
tenida, siendo precisa la transfusion de 1 concentrado de
hematies al estar las cifras de hemoglobina por debajo de
8 g/dl. Tras dos semanas fue extubado al observar mejo-
ria progresiva, persistiendo al despertar muy leve pérdi-
da de fuerza en EEII Ya en planta de Neurologia la evolu-
cion fue muy favorable siendo dado de alta con derivacion
al Servicio de Rehabilitacion.

El analisis del LCR asi como los anticuerpos antigan-
gliésido fueron negativos. El coprocultivo fue positivo
para norovirus genotipo II (negativo para el resto de gér-
menes, incluido C. Jejuni). En el electromioneurograma,
realizado a las pocas horas de evolucion, se objetivaron
anomalias en el funcionamiento de las fibras nerviosas
simpaticas de las extremidades superiores e inferiores,
asi como una clara alteracion de la conduccién proximal
de las fibras motoras, también de las extremidades supe-
riores e inferiores.
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Conclusiones

Este tipo de polineuropatia aguda de tipo axonal, tiene
una amplia variedad de grados y formas de presentacion.
Concretamente, en este caso, present6 una progresion es-
pecialmente rapida desde los primeros sintomas hasta la
eclosion de la sintomatologia que hizo precisa la 10T, el
tratamiento con inmunoglobulinas y su manejo en Reani-
macion (menos de 24 horas).

El diagnéstico es fundamentalmente clinico y los sin-
tomas pueden pasar desapercibidos al inicio o confun-
dirlos con otras entidades. Por lo tanto, es importante
tener este tipo de patologias presentes en el diagnéstico
diferencial en las situaciones que lo requieran de cara a
instaurar tratamiento y las medidas precisas lo antes po-
sible.
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