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RESUMEN

El sindrome de Guillain Barré lo constituye un grupo de neuropatias, cuyas caracteristicas
principales son la debilidad motora progresiva y la disminucion o ausencia de reflejos profundos.
Es una enfermedad autoinmune, en la que mas del 60% de los casos se relacionan con una
infeccion precedente; la mayoria de las veces en las vias respiratorias o gastrointestinales. En la
actualidad el SGB es la causa mas frecuente de paralisis flacida aguda. La forma clasica de
sindrome no ha sufrido modificaciones importantes en su comportamiento clinico; sin embargo,
el espectro de variantes clinicas del sindrome es extenso, sustentado en los avances de la biologia
molecular y la inmunologia que han permitido caracterizar mejor estas formas. Habitualmente se
debe a la inflamacion multifocal de las raices espinales y de los nervios periféricos, especialmente
sus vainas de mielina, en los casos graves los axones también estan danados. Se Reporta un caso
de un paciente masculino de 10 afios, sin antecedentes patologicos de importancia que acude a

casa de salud por referir debilidad progresiva de miembros inferiores.
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Guillain Barré Syndrome with Acute Motor Axonal Polyneuropathy
(AAP) Pattern in A 10-Year-Old Male Patient. Case Report

ABSTRACT

Guillain Barré syndrome is a group of neuropathies whose main characteristics are progressive
motor weakness and decreased or absent deep reflexes. It is an autoimmune disease, in which
more than 60% of the cases are related to a previous infection, most often in the respiratory or
gastrointestinal tracts. GBS is currently the most common cause of acute flaccid paralysis. The
classic form of the syndrome has not undergone important changes in its clinical behavior;
however, the spectrum of clinical variants of the syndrome is extensive, supported by advances
in molecular biology and immunology that have allowed a better characterization of these forms.
It is usually due to multifocal inflammation of the spinal roots and peripheral nerves, especially
their myelin sheaths, in severe cases the axons are also damaged. A case of a 10-year-old male
patient is reported, with no significant pathological history who went to a health home for

progressive weakness of the lower limbs.
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INTRODUCCION

El sindrome de Guillain Barré es una polirradiculoneuropatia aguda autoinmune que afecta
nervios periféricos y raices nerviosas de la médula espinal por mimetismo molecular entre
antigenos microbianos y antigenos de los nervios; los factores genéticos y ambientales que afectan
la susceptibilidad a desarrollar la enfermedad son atin desconocidos.

Es una enfermedad desmielinizante aguda que causa el rapido desarrollo de debilidad en las
extremidades, provocando una paralisis motora, clasicamente ascendente, que comienza en los
miembros inferiores, progresa en horas o dias a los musculos del tronco, de los miembros
superiores, cervicales y de inervacion craneal y a menudo de los musculos faciales, respiratorios
y de deglucion.

Constituye un conjunto de sindromes que se manifiestan como diferentes subtipos de trastornos,
con rasgos electrofisiolodgicos y anatomopatologicos, se caracteriza clinicamente por la presencia
de una paralisis flacida con arreflexia, trastorno sensorial variable y elevacion de las proteinas en
el LCR.

El cuadro clasico en general comienza con parestesias en los pies que se propagan a las
manos, seguido luego de 1 6 2 dias por el sintoma cardinal de esta neuropatia que es debilidad
muscular simétrica y progresiva que afecta, al inicio, a los musculos distales de los miembros
inferiores y en forma ascendente compromete los miembros superiores y musculos respiratorios.
El dolor en la region lumbar y los miembros inferiores es frecuente y en ocasiones muy intenso.

El sindrome de Guillain-Barré esta asociado a la previa aparicion de una infeccion menor,
generalmente una infeccion respiratoria o gastrointestinal. Actualmente se pueden delinear dos
fenotipos principales dentro del espectro del SGB. En los ultimos afios se ha reconocido que el
SGB no puede considerarse una enfermedad tnica, sino que puede subdividirse en como minimo
cuatro subtipos diferentes con caracteristicas -electrofisiologicas, inmune patogénicas y
anatomopatologicas especificas: la polineuropatia inflamatoria desmielinizante aguda (PDIA), la
polineuropatia axonal motora aguda (PAMA), la polineuropatia axonal sensitivo-motora aguda

(PASMA) y el sindrome de Miller-Fisher (SMF).

pag. 8875



La manifestacion clasica en un SGB es la debilidad rapidamente progresiva caracterizada por ser

ascendente, iniciando, usualmente, en la parte distal de las extremidades inferiores, en algunos

casos puede iniciarse proximalmente en las piernas o en los brazos. La debilidad suele progresar,

rapidamente, desarrollando cuadriplejia en un periodo que va desde dias hasta un mes. Ademas

de la debilidad algunos pacientes pueden presentarse con sintomas sensoriales, ataxia dolor

muscular y radicular. La mayoria de los pacientes presenta hiporreflexia o arreflexia en las

extremidades afectadas; en la minoria de los casos los pacientes estaran hiperrefléxicos.

Es la causa mas frecuente de paralisis flacida aguda en los paises con programas de inmunizacion

establecidos, donde la poliomielitis ha sido virtualmente erradicada.

El hallazgo caracteristico en el LCR es la disociacion albumino citologica. Este hallazgo aparece

después de la primera semana de inicio del cuadro. Se admiten como variantes la falta de aumento

de proteinas en el periodo de 1 a 10 semanas después del inicio de los sintomas y la presencia de

11 a 50 mononucleares/mm3 en el LCR.

Los criterios electrofisiologicos del SGB y de sus variantes (PDIA, PAMA, PASMA) han sido

definidos. En las formas mielinicas los hallazgos caracteristicos son el aumento de la latencia

distal, la disminucion de la velocidad de conduccidn, la presencia de bloqueos de la conduccion

y el aumento de la latencia o una ausencia de la onda F. En las formas axonales lo que se observa

es una disminucion de la amplitud de los potenciales motores o sensitivo-motores segun la

variedad correspondiente.

El tratamiento de los pacientes con sindrome de Guillain Barré es inmunoglobulina intravenosa o

en casos seleccionados plasmaféresis.

En nifias/os y personas adultas, se recomienda lo siguiente:

=  Administrar inmunoglobulina intravenosa a dosis total de 2g/kg en infusion contintia Dividida
en: 1 g/kg/dia por 2 dias o 0.4 g/kg/ dia por 5 dias.

= Laplasmaféresis, en relacion con una disminucion de los anticuerpos antimielina, superior en
las primeras 2 semanas.

= Tres a cinco sesiones durante 7 a 10 dias, reemplazando 40-50 ml/kg/dia, bien con albiumina

o plasma fresco.
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= Gammaglobulina intravenosa dosis (0,4 g/kg/ dia durante 5 dias).

= El calor es util para el alivio del dolor y permite una aplicacion precoz de la fisioterapia.
Evitar la inmovilizacion, dado que puede producir anquilosis.

= Heparina, 5000 U se cada 12 horas

El tratamiento con inmunoglobulina administrada en las 2 primeras semanas del inicio de los

sintomas ha demostrado eficacia para acortar el tiempo de recuperacion de pacientes con SGB.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 10 afios, esquema de inmunizacién completo para la edad, se evidencia

antecedente hace un mes previo a su ingreso de infeccion de via respiratoria superior

presuntamente viral la misma que se resolvido espontaneamente, acude por referir que hace

aproximadamente 3 dias y teniendo como causa aparente levantamiento de peso (piedras),

presenta disminucion progresiva de la fuerza muscular en miembros inferiores (ED %), siendo

esta simétrica, posteriormente el cuadro se agrava abarcando los miembros superiores (ED %5) lo

cual dificulta la deambulacion, ademas se acompafa de dolor de intensidad moderada (EVA

5/10), de caracter sordo, se automedica con ibuprofeno y complejo B sintomatologia no mejora,

motivo por el cual acude.

Enfermedades médicas:

= Anemia diagnosticada hace un afio en tratamiento ambulatorio

= Cuadro respiratorio hace un mes resuelto ambulatoriamente

Antecedentes alérgicos: No refiere

Antecedentes quirargicos: No refiere

Medicacién:

= [buprofeno, no especifica dosis

= Complejo B no especifica dosis

Paciente en el servicio de Medicina Interna en donde realiza la exploracion fisica pertinente,

signos vitales: frecuencia cardiaca 91 latidos por minuto, saturacion 95% con fio2 21 %, tension

arterial 120/60 mmhg, frecuencia respiratoria de 23, temperatura de 36.5°C, peso: 33.2 kg, talla:

125 cm, IMC: 21.2 (Normal).
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Paciente lucido, hidratada, afebril, algica, orientado en tiempo, espacio y persona con

razonamiento l6gico, comprension y juicio normales. Glasgow 15/15.

Cabeza: normocéfalica, no protrusiones, no depresiones.

Ojos: pupilas fotorreactivas, isocoricas, escleras blancas, conjuntivas rosadas.

Nariz: fosas nasales permeables.

Boca: mucosas orales humedas.

Cuello: simétrico, sin adenopatias.

Torax: Simétrico, expansibilidad y elasticidad conservada.

Auscultacién: corazéon R1 y R2 ritmicos, normofonéticos, sincronicos con el pulso radial, no se

auscultan soplos.

Pulmones Murmullo vesicular conservado.

Abdomen: inspeccion: Simétrico, color de la piel concuerda con el resto del cuerpo. No cicatrices,

auscultacion ruidos hidroaéreos presentes palpacion abdomen suave, depresible, no doloroso a la

palpacion superficial ni profunda.

Region lumbar: inspeccion: Simétrica, de aspecto normal, color de piel acorde con el resto del

cuerpo.

Palpacion: Sensibilidad conservada, puntos costovertebrales y costo musculares negativos

Percusion: Puiio percusion no dolorosa.

Region genitourinario: No valorada.

Extremidades:

=  Superiores: disminucion de la fuerza muscular en ambos miembros escala de Daniels (3/5),
tono muscular conservado, disminucion de los reflejos osteotendinosos (+/++++),
sensibilidad tactil, térmica y dolorosa conservada, no edema.

= Inferiores: fuerza muscular disminuida en ambos miembros escala de Daniels (3/5), tono
muscular conservado, disminucion de los reflejos osteotendinosos (+/++++), sensibilidad

tactil, térmica y dolorosa conservada, no edema.

Examen neurologico (tabla 1):
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Tabla 1.

Pares craneal

Analisis

I Olfatorio Sin alteracion
. Agudeza visual: Conservada
I Optico . . .,
Campo visual: sin alteracion
111 Oculomotor Sin alteraciéon
IV Troclear Sin alteraciéon
Reflejo fotomotor: presente
Vi Abducens Reflejo pupilar consensual: presente
Reflejo de acomodacion: sin alteracion
Musculos de la masticacion con buen tono y trofismo.
v Trigémino Reflejo corneo palpebral: presente
Reflejo maseterino y glabelar: presente
Inspeccion: sin asimetrias, ni alteracion en la oclusion
VII Facial palpebral y comisura bucal
Hipogeusia
VII Vestibulococlear =~ Rama vestibular y coclear: sin alteraciones.
Glosofaringeo y Funci.c’)n motora: conservada.. . .
IXyX vago Reflejo Faringeo y velo palatino: sin alteracion.
Sensaciones gustativas: hipogeusia
. Flexion y rotacion del musculo esternocleidomastoideo
XI Espinal . .,
sin alteracion.
XI1 Hipogloso Lengua sin signos de atrofia, con fuerza conservada.
Examenes de laboratorio:
Tabla 2.
Biometria Hematica
Parametros Valor Unidades Valores de referencia
Leucocitos 13.2 k/uL (4.800 — 10.800)
Linfocitos 1.2 k/uL (1.10-3.20)
Monocitos 0.1 kAL (0.30 - 0.80)
Neutrofilos 11.6 k/uL (2.20 —4.80)
Eosinofilos 0.3 k/uL (0.02 - 5.00)
Basofilos 0.1 k/uL (0.00 - 2.00)
G. Rojos 4.7 M/UI (4.200 - 5.100)
Hemoglobina 12.4 g/dL (12.0 - 16.0)
Hematocrito 37.6 % (37.0-47.0)
MCV 80.2 fL (81.0-99.0)
MCH 26.4 pg (27.0-32.0)
MCHC 33.0 g/dL (32.0 - 36.0)
RDW-SD 36.9 fL (37.0 - 47.0)
RDW-CV 12.9 % (11.5-15.5)
VMP 9.0 fL (7.4-10.4)

pag. 8879



TPT 322 seg (20.0-42.0)
TP 12,8 seg (10.8-14.5)
Plaquetas 406.0 KL (130.0-400.0)
Tabla 3. Quimica Sanguinea y serologicos
Parametros Resultados Unidades Valores de Referencia
ALT(TGP) 16.6 U/L 0.0-40.0
AST(TGO) 26.4 U/L 0.0-32.0
BUN 12.94
ASTO 433.0 Ul/ml
PCR 0.1 mg/1 0.0-3.0
HbAlc % <54
Creatinina 0.6 mg/dl 0.5-1.1
Urea 27.7 mg/dl 16.6-50.0
Glucemia basal 150.40 mg/dl 70.0-100
Factor Reumatoide 7.2 Ul/mL (0.0-20.0)
Ac. Anti-VIH 1&2 No reactivo
R. L. VDRL No reactivo
Tabla 4. Uroandalisis

Parametros Resultados

Color Amarillo

Aspecto Transparente

Densidad 1010

pH 6.0 acido

Sangre Negativo

Glucosa Negativo

Proteina Negativo

Leucocitos Negativo

Eritrocitos 0-3/ campo

Nitritos Negativo

Cuerpos cetonicos Negativo

Bilirrubinas Negativo

Urobilinégeno 0.2mg/dl
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Bacterias Escasas
Levaduras Negativo
Células epiteliales Normal

Tabla 4

Coproparasitario
Parametros Resultados
Color Amarillo
Aspecto Blanda
Restos Alimenticios ++++
Moco Negativo
Almidones ++
Grasas ++
Levaduras +
Flora Bacteriana Aumentada

Parasitos en heces

Huevos de ascaris lumbricoides,

quistes de Chilomastix mesnili

Polimorfonucleares en heces 0.0
Sangre Oculta en heces Negativo
Rotavirus Negativo

Tomografia simple de encéfalo

Reporte: se realizan secuenciales con técnica helicoidal desde la base del craneo hasta el vértex

en fase simple.

Las cisternas de la base, el espacio subaracnoideo de la convexidad y el sistema vestibular supra

e infratentorial muestra caracteristicas morfologicas normales. La densidad de la sustancia blanca

y gris es normal, no observandose signos de lesion ocupando espacio ni alteraciones.

No se evidencias calcificaciones patologicas.

Fosa posterior y cuarto ventriculo sin alteraciones.

Las estructuras de la linea media conservan su posicion bilateral.

Las estructuras dseas no muestran alteraciones

Conclusion: TAC de craneo simple dentro de limites normales
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Examenes de Liquido Cefalorraquideo

Examen de KOH: no se observan estructuras fingicas

Tinta china: negativo

Cultivo: negativo

Examen Gram: no se observan bacterias

Glucosa en liquido 57.7 mg/dl.

LDH Liquidos CITO/BAC 13.0 U/L

Proteinas en Liquido Cefalorraquideo 73.2 mg/dl

Globulos rojos en liquido 0.0 U/L

Globulos blancos en liquido 0.0 U/L

Polimorfonucleares 0.0 %

Caracteristicas del liquido: incoloro, trasparente, volumen 6c¢c.

Electromiografia

Se realiza estudio de conduccion nerviosa motora y sensitiva de los nervios tibial, peroneo,
mediano, cubital bilateral.

Reporte: Estudio alterado

= Ausencia de onda F

= Disminucion importante de la amplitud de la conduccién motora en los nervios periféricos

= Actividad espontanea anémala en el musculo en reposo

= Aumento de la amplitud del potencial de accion en la electromiografia

Son signos eléctricos de una patologia de etiologia neuropatica, con lesion polineuropatica de los
nervios motores, incluyendo el trayecto proximas (onda F) compatible con
POLIRADICULONEUROPATIA MOTORA AGUDA DE CARACTER AXONAL con

signos compatibles de denervacion muscular, presentes en el Sindrome de Guillain Barré.
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DISCUSION

El sindrome de Guillain Barré es una polirradiculoneuropatia infamatoria aguda de rapida
evolucion, que provoca debilidad en las extremidades y a veces también de los musculos faciales,
respiratorios y de la deglucion. En la actualidad se la califica de autoinmune, desmielinizante y
se la vincula a procesos infecciosos previos, distintos autores también la relacionan con otros
disparadores como las inmunizaciones contra influenza, rabia o sarampion. La rapida progresion
de los sintomas que presentaba el paciente como debilidad muscular y dolor intenso en las
extremidades superiores ¢ inferiores nos hizo sospechar inicialmente una polineuropatia aguda,
pero la continuidad en la progresion de la sintomatologia y la nula respuesta terapéutica, pensamos
que se tratase de una polineuropatia de rapida evolucion, el diagnostico se realizo segin los
criterios requeridos donde uno de ellos menciona la debilidad progresiva y arreflexia que presenta
el paciente mas los hallazgos dados por el examen de liquido raquideo con proteinas elevadas y
la electromiografia que reporta ausencia de onda F, disminucion de la conduccion motora de los
nervios periféricos compatible con el diagnostico de sindrome de Guillain Barré con patron de
Polineuropatia Motora Axonal Aguda. Como tratamiento se procede a utilizar el método
farmacologico por presentar mejores resultados en la poblacion pedidtrica y se administrar
inmunoglobulina intravenosa a dosis total de 2g/kg en infusion contintia dividida en 1 g/kg/dia
por 2 dias o 0.4 g/kg/ dia por 5 dias. Paciente responde favorablemente al tratamiento, buen
prondstico.

CONCLUSIONES

El sindrome de Guillain-Barre es una neuropatia poco frecuente de origen inmune que afecta
principalmente los nervios periféricos. Es importante recalcar el papel del médico de atencion
primaria donde la deteccion debe ser precoz, debido a la rapida evolucion de la enfermedad. Las
herramientas basicas para sospechar del diagndstico son una excelente historia clinica,

exploracion fisica, diagndstico diferencial y el seguimiento del paciente durante su tratamiento.
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