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Resumen.

Introduccion: El sindrome de Guillain-Barré (SGB), es una polineuropatia inflamatoria aguda, de etiologia
autoinmune que causa inflamacioén en los nervios periféricos y sus raices espinales, se presenta como una
paralisis flacida, simétrica, ascendente, arrefléxica y con antecedentes de una infeccién respiratoria o
gastrointestinal previa.

Objetivo: Describir un caso clinico de Guillain Barré, con antecedentes de infeccion respiratoria previa.
Material y métodos Estudio descriptivo, retrospectivo, presentacion de un caso clinico.

Resultados: Se trata de una paciente femenina de 69 afios sin antecedentes patologicos de interés, padecié una
infeccion respiratoria viral hace dos semanas, acude a médico particular presentando dolor en
extremidades, parestesias en miembros inferiores, se prescribe ketoprofeno 100 mg, tiocolchicécido 4 mg ¢
ibuprofeno 400 mg en dosis unicas, con lo cual no hubo mejoria, agravandose el cuadro clinico. Doce dias
después acude con disminucion de fuerza muscular y dificultad para la deambulacion. Reflejos osteo-
tendinosos ausentes y leve disminucion de la sensibilidad en zona distal de ambos miembros inferiores. Entre
los examenes complementarios se observo  disociacion albumino-citologica en el liquido cefalorraquideo
(LCR) y una electromiografia compatible con Polineuropatia Aguda. Se diagnostic6 SGB, brindandose
tratamiento con inmunoglobulina humana endovenosa con una evolucion y resultados favorables.
Conclusiones: El SGB es una polirradiculoneuropatia aguda inflamatoria desmielinizante monofasica
ascendente de origen inmunologico, cuyo diagnostico es clinico, los exdmenes complementarios ayudan a
corroborar la patologia y permiten clasificar la enfermedad, como tratamiento se sigue manteniendo el uso de
plasmaféresis o inmunoglobulina humana intravenosa sin evidenciarse superioridad a favor de alguno de
ellos.
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Abstract.
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Introduction: Guillain-Barré syndrome (GBS) is an acute inflammatory polyneuropathy of autoimmune
etiology that causes inflammation of the peripheral nerves and their spinal roots. It presents as flaccid,
symmetrical, ascending, areflexic paralysis and with a history of respiratory infection.

Objective: Describe a clinical case of Guillain Barré, with a history of previous respiratory infection.

Material and methods: Descriptive, retrospective study, presentation of a clinical case.

Results: This is a 69-year-old female patient with no pathological history of interest, she suffered a viral
respiratory infection two weeks ago, she went to a private doctor presenting pain in the extremities,
paresthesias in the lower limbs, ketoprofen 100 mg, thiocolchicocidal 4 mg and ibuprofen 400 was prescribed.
mg in single doses, with which there was no improvement, worsening the clinical picture. Twelve days later,
she attended with decreased muscle strength and difficulty walking. Absent osteo-tendon reflexes and slight
decrease in sensitivity in the distal area of both lower limbs. Among the complementary examinations,
cerebrospinal fluid (CSF) albumino-cytological dissociation and an electromyography compatible with Acute
Polyneuropathy were observed. GBS was diagnosed, providing treatment with intravenous human
immunoglobulin with a favorable evolution and results.

Conclusions: GBS is an immunologically-derived, ascending monophasic demyelinating acute inflammatory
polyradiculoneuropathy, the clinical diagnosis of which is complementary tests help to corroborate the disease
and allow the use of plasmapheresis or intravenous human immunoglobulin to be maintained as evidence of
superiority to favor of any of them.
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personas por afio, con una mortalidad de
0.16/100,000 personas por aflo aproximadamente;
sin embargo, en nuestro territorio no se disponen
de datos epidemiologicos, en cuanto a la

Introduccion.

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) se considera
como la paralisis aguda neuropatica mas comun y patologia.1,3 Se conoce que la incidencia aumenta
severa, con una evolucion progresiva y ascendente con la edad, pudiendo llegar a afectar en su
caracteristica.1,2 Esta neuropatia inicialmente fue mayoria a pacientes de la tercera edad, y en
descrita por Jean Baptiste Octave Landry en 1859, menor frecuencia a nifios.1,3 Se considera la
posterior a ello tres médicos franceses Jean- teoria que las infecciones bacterianas y virales
Alexander Barre, Georges Charles Guillain y generan una reaccion cruzada de antigenos como
Andre Strohl investigaron a profundidad esta la etiologia principal de ésta patologia.2,3,4

patologia que finalmente en 1927 fue reconocida
oficialmente como sindrome de Guillain Barré.8
Después de mas de un siglo de su reconocimiento,
esta patologia constituye una de las causas mas
frecuente de  pardlisis flaccida aguda, sin
distinguir entre edad o sex0.9

E1 SGB es un proceso inflamatorio autoinmune de
los nervios periféricos y raices nerviosas con
afeccion principal de la mielina que puede dejar
secuelas cronicas.1,2,3

La incidencia a nivel mundial se estima entre 0.6 a
2.4 casos por 100,000 habitantes, en el contexto
latinoamericano se reporta en 0.89 a 1.89/100,000

Entre otras causas el uso de antigenos de
microorganismos inactivados en vacunacion como
el caso de la influenza AHINI puede verse
implicado dentro de los factores predisponentes
para el desarrollo de la patologia.10

En cuanto al aspecto fisiopatologico, se conoce
que el dafio inmunitario se produce en la vaina de
mielina y los componentes relacionados de las
células de Schwann en la polineuropatia
desmielinizante inflamatoria aguda; mientras que
en la neuropatia axonal motora aguda, las
membranas en el axon nervioso son las principales
fuentes de lesiones relacionadas con el sistema
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inmune. Para clasificar entre los dos fenotipos se
realizan estudios electrofisioldgicos y patologicos,
en conjunto con la identificacion de
biomarcadores de anticuerpos especificos para la
neuropatia axonal motora aguda, dirigida contra
gangliosidos de membrana neuronal
especialmente GM1 y GDla.11

El Sindrome de Guillain-Barré nos ofrece un gran
espectro de caracteristicas clinicas, mismas que
permiten realizar una evaluacion minuciosa con
las cuales realizar un diagnostico adecuado,
siendo dificil confundirlo clinicamente con otras
enfermedades neuropaticas, ya que se caracteriza
clinicamente por: parestesia, entumecimiento y
debilidad progresiva de las extremidades; incluso
se ha descrito afeccion de los musculos de la cara,
la deglucion y ventilacién.3 Algo muy tipico,
aunque no patognomonico es que los signos y
sintomas descritos se presentan primero en
miembros inferiores y ascienden progresivamente
hacia la parte superior del cuerpo. La sucesion de
las manifestaciones clinicas alcanza en su mayoria
un periodo de 3 a 4 semanas, con una gran
variabilidad en la velocidad y la magnitud de la
recuperacion del paciente posterior al cuadro
clinico.1-2

A su vez en la enfermedad pueden estar presentes
signos de disfuncion autondémica como arritmias,
hipotension ortostatica e ileo paralitico entre los
principales.5 Es apto reconocer que el examen
fisico revela facilmente los datos de wuna
tetraparesia flacida y arrefléxica ascendente como
claramente lo contemplamos en el caso expuesto.
El 20% de los afectados por éste sindrome
presentara discapacidad significativa y un 5%
llegaran a la muerte, una cifra que no es
marginal.3

El diagnostico de esta enfermedad es clinico,
basandonos en criterios diagndsticos mismos que
incluyen obligatoriamente: debilidad progresiva
en uno o mas miembros debido a neuropatia,
arreflexia, curso de la enfermedad menor de 4
semanas y exclusion de otras causas. Otros
criterios sugestivos incluyen: debilidad simétrica
relativa, leve afectacion sensorial, alteracion de

cualquier par craneal, ausencia de fiebre y
evidencia electrofisiologica de desmielinizacion.
Existen pruebas complementarias disponibles
como el estudio de liquido cefalorraquideo donde
podemos hallar proteinas elevadas después de una
semana y menos de 10 linfocitos/mm3. Ademas
en las pruebas -electrofisiologicas se puede
encontrar conduccion nerviosa lenta, latencias
distales prolongadas y respuestas tardias
anormales.

Existen también pardmetros que nos ayudan a
excluir este sindrome de otras enfermedades
como son la existencia de un diagndstico
establecido de botulismo, miastenia, poliomielitis
o neuropatia toxica. Otras entidades que ayudan a
la exclusion del diagnostico son metabolismo
alterado de las porfirinas, una difteria reciente y el
sindrome sensorial puro sin fatiga.

La  presencia de  sintomas  sensitivos,
especificamente dolor, es frecuente; siendo
subdiagnosticado o infravalorado la mayoria de
las veces entre los pacientes.13,14 Debido a la
posibilidad de deterioro rapido, todos los
pacientes con diagndstico presuntivo de SGB en
fase de progresion, deben ser hospitalizados para
una vigilancia estricta monitorizando la funcion
respiratoria esencialmente.5

Esta patologia constituye una emergencia médica
cuyo tratamiento actual se basa en el soporte vital
avanzado en la Unidad de Cuidados Intensivos;
siendo la piedra angular del tratamiento Ia
administracion de gammaglobulina intravenosa
y/o sesiones de plasmaféresis, que a pesar de no
disminuir la  mortalidad, permiten una
recuperacion mas efimera. 1-3,5-8

Cabe recalcar que el tratamiento con
glucocorticoides intravenosos tanto en
monoterapia como en combinacion no otorgan
resultados alentadores en relacion a los otros
tratamientos anteriormente expuestos. Ademas de
presentar  efectos  adversos  como la
desmineralizacion ~ d6sea,  hiperglucemia y
tendencia a las infecciones.

Actualmente en el auge de la inmunologia y la
terapia bioldgica se estan probando nuevos
farmacos para el tratamiento del sindrome de
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Guillain-Barré, como es el eculizumab, un
anticuerpo monoclonal anti interluquina 5, al
momento no existe evidencia confiable a favor de
este tratamiento.15

Objetivo

Describir un caso clinico de Sindrome de Guillain
Barré en paciente con antecedentes de Infeccion
Respiratoria previa.

Material y métodos

Estudio descriptivo, retrospectivo, presentacion de
un caso clinico.

Resultados

Paciente femenina de 69 afios, mestiza, con ins-
truccién primaria incompleta, ocupacion quehace-
res domésticos. No refirié antecedentes patolégi-
cos personales y familiares de importancia, ni
alergias.

Paciente con antecedente de infeccidn respiratoria
por un cuadro viral 15 dias antes del inicio de la
sintomatologia, el cual revirtié espontaneamente.
La paciente referia que 12 dias antes de su ingre-
so, acudié a médico particular por presentar dolor
en extremidades superiores e inferiores de predo-
minio nocturno, el cual le prescribio ketoprofeno
100 mg, tiocolchicina 4 mg e ibuprofeno 400mg
en dosis Unicas. Sin mejoria alguna, a los 6 dias
acudié a otro facultativo presentando en ese en-
tonces ademas del cuadro descrito, parestesias que
se acompafiaban de debilidad en extremidades
inferiores. Tras un lapso de 24 horas el cuadro
empeord con imposibilidad para la deambulacion
por lo que fue transferida al Hospital de Especia-
lidades Eugenio Espejo.

En la evaluacién inicial, present6 al examen fisi-
co: presion arterial en 171/101 mmHg, el resto de
constantes vitales dentro de los parametros de la
normalidad. La paciente orientada en espacio Yy
persona, consiente, obedecia 6rdenes simples,
lenguaje fluido y coherente, sin rasgos afasicos o

disartricos, nomina, repite. La evaluacion de la
fuerza muscular basada en la escala de Daniels
demostré extremidades superiores 2/5 de predo-
minio distal y miembros inferiores 0/5. Ademas se
encontrd reflejo cutaneo plantar indiferente bilate-
ral. En cuanto a la sensibilidad, una leve hipoeste-
sia en extremidades inferiores a nivel distal. Se
encontrd arreflexia al evaluar los reflejos osteo
tendinosos. No se observd rigidez nucal. La mar-
cha no fue valorable.

En los exdmenes complementarios se realizaron
biometria hematica, hepatograma y perfil tiroideo
presentando valores normales. Ademas se realiz6
una Electromiografia (Figura 1) que reporto: Poli-
neuropatia Aguda con mayor compromiso motor,
sugestivo de enfermedad desmielinizante tipo
Neuropatia Axonal Motora Aguda. El analisis del
liquido cefalorraquideo reporté proteinas 80.2
mg/dl; células 5 x mm3 lo cual demostré una
disociacién albumino citol6gica (Tabla 1).

Tabla 1. Descripcion del Examen de Liquido
Cefaloraquideo.
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Examen Fisico

Aspecto Claro
Color Transparente
Ph 7.4
Densidad 1005
Examen Quimico
Glucosa 78 mg/DI1
Proteinas 80.2 mg/dL
LDH 19 U/L
Examen Citolégico
Leucocitos 5 x mm°
Hematies o e

observan

Examen microbiologico

Microorganis |[No se
mos observan

Polimorfonuc
Escasos

le ares

Fuente: Elaboracion propia de los autores

Figura 1. Informe de Electromiografia.

Se realiza estudio de NEUROCONDUC-
CION MOTORA Y SENSITIVA de los
miembros superiores e inferior derecho,
encontrando:

1. Potenciales de accion nerviosos moto-
res de mediano con evidencia de blo-
queo de conduccion y amplitudes
disminuida con velocidades de con-
duccion normales.

2. Potenciales de accion nerviosos Mo-
tores de cubital con latencia normal,
amplitud disminuida y bloqueo pro-
ximal.

3. Potenciales de accion nerviosos moto-
res de peroneo ausentes.

4. Potenciales de accion nerviosos moto-

res de tibial con latencia normales,

amplitudes disminuidas y velocidades
de conduccidn enlentecidas.

Onda F de mediano y tibial ausentes.

6. Potenciales de accion nerviosos sensi-
tivos de mediano con latencia prolon-
gada y amplitud disminuida

7. Potenciales de accién nerviosos de
sural y cubital con latencias, veloci-
dades normales y amplitudes leve-
mente disminuidas.

8. El estudio de electromiografia de agu-
ja de los musculos tibial anterior y
primer interéseo dorsal no muestra
signos de denervacion aguda en fase
de reposo, se evidencia escasa activa-
cion muscular con reclutamiento dis-
minuido en unidades motoras.

9. CONCLUSION: Estudio compatible
con una POLINEUROPATIA AGU-
DA con mayor compromiso MOTOR
SUGIERE ENFERMEDAD DES-
MIELINIZANTE (GULLAIN-
BARRE)

o

Fuente: Historia clinica del paciente.

Se analiza el caso y se diagnostica Sin-
drome de Guillain Barré, se procede a
seguir un protocolo de vigilancia estricta
de constantes vitales y sobre todo respira-
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toria. Se decide tratamiento con Inmuno-
globulina humana: 0.4 g/kg/dia por 5
dias, se valora al paciente al finalizar el
tratamiento y es dada de alta sin secuelas
neuroldgicas sensitivas ni motoras o al-
guna otra complicacion.

Discusion.

La polirradiculopatia desmielinizante inflamatoria
aguda, mejor conocida como Sindrome de
Guillain-Barré y sus variantes son consideradas
neuropatias mediadas por inmunidad. Algunas
infecciones previas virales o bacterianas se han
ligado con esta patologia; principalmente las de
tipo gastrointestinal y respiratorio, como lo hemos
evidenciado en nuestro caso clinico. De esa
manera alrededor del 70% de pacientes han
reportado un antecedente infeccioso entre la
primera a la sexta semana antes del cuadro.

Entre los antecedentes patologicos personales se
resalta conocer procedimientos quirdrgicos
previos, lupus eritematosos sistémico y linfomas
que incrementan el riesgo; en el caso descrito el
paciente no cuenta con estos antecedentes, sin
embargo resulta importante en la entrevista de la
historia clinica.

El espectro de la enfermedad presenta diferentes
fenotipos; los principales son: la Polineuropatia
Desmielinizante  Inflamatoria Aguda y la
Neuropatia Axonal Motora Aguda, que entre sus
caracteristicas fundamentales demuestran que los
axones constituyen el objetivo principal para el
dafio autoinmune. Existen otras variantes clinicas
como el Sindrome Miller Fisher que se clasifica
dentro del sindrome de desérdenes familiares del
Guillain-Barré.11

Entre los datos conocidos referentes a
epidemiologia  latinoamericana la  variante
neuropatia axonal motora fue la mas frecuente,
concordando de igual manera con el caso clinico
antes expuesto.12

El Sindrome de Guillain-Barré es considerado
como un diagnéstico clinico como se refleja en el

caso descrito, pudiendo complementarse con
exadmenes auxiliares como lo evidenciamos
mediante una electromiografia y el estudio de
liquido cefalorraquideo con el fin de confirmar la
sospecha patologica y para descartar los
diagnosticos diferenciales.10

Evidenciamos de igual manera la monitorizacion
continua de constantes vitales no pasada por alto
en el paciente descrito, aportando de aquella
manera al soporte de las  funciones
cardiorrespiratorias en especial por el riesgo de
disautonomia que se puede generar.

En cuanto al tratamiento, se plantean terapias con
plasmaféresis o Inmunoglobulina intravenosa (I1G
1V). Diversos estudios han demostrado que la
efectividad es la misma entre ambos tratamientos,
debiendo decidirse por el uso de alguna, en razén
de la disponibilidad.15 Sin embargo la
administracién de 1G 1V constituye la modalidad
terapéutica de eleccidén por su buena tolerancia,
facilidad para la administracion y mayor
disponibilidad, lo cual se ha visto reflejado en
nuestro caso clinico; asumiendo a su vez que este
medicamento se halla disponible entre las
instancias de tercer nivel donde se presentd
nuestro paciente.4 Entre los efectos adversos méas
frecuentes para la misma encontramos: reacciones
pirdgenas, fiebre, escalofrios, cefalea, mialgias,
taquicardia, nauseas y disnea.9

Un aspecto relevante; no descrito en nuestro caso,
es el pronostico del Guillain Barré. Entre los
factores  prondsticos, vale mencionar el
relacionado a insuficiencia respiratoria que se
presenta en el 25% de los casos por afectacion
bulbar.3 La funcion respiratoria debe ser
monitorizada ya que puede evolucionar a
insuficiencia sin sintomas de disnea, para lo cual
se utiliza escalas como: Erasmus GBS Respiratory
Insufficiency Score (EGRIS) y Erasmus GBS
Outcome Score (EGOS) con el fin de estimar el
prondstico.1,5 En los pacientes con insuficiencia
respiratoria por Sindrome de Guilliain Barré es
importante la identificacion temprana para un
manejo asistencial eficaz que reduzca las
complicaciones y desenlaces negativos.1,4,8 En
este sindrome la debilidad clinica definitiva se
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correlaciona al grado de lesion axonal y no la
intensidad de la desmielinizacion. Por ello, las
formas con degeneracion axonal tienen peor
pronostico que la forma clasica desmielinizante.9

Conclusiones

El sindrome de Guillain-Barré es una
polirradiculoneuropatia aguda inflamatoria
desmielinizante monofasica ascendente de origen
inmunolégico cuyo cuadro es muy importante
distinguir; indispensable para el diagnostico,
mismo que es clinico principalmente. El uso de
examenes complementarios ayudan a descartar
diagnosticos diferenciales y permite clasificar a la
enfermedad en polineuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda, neuropatia axonal motora
aguda o sindrome de Miller Fisher. En cuanto al
tratamiento se sigue manteniendo el uso de
plasmaféresis o  inmunoglobulina  humana
intravenosa, dependiendo de la disponibilidad de
las mismas, siendo ésta ultima de eleccion. La
monitorizacion de constantes vitales es esencial,
sobretodo el soporte de la funcion respiratoria por
el riesgo de disautonomia que se puede generar.
No olvidar sin embargo que aunque el prondstico
de la mayoria de casos es alentador, existe un 5 %
de mortalidad que no se lo puede marginar.
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