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Resumen

El sindrome de Guillain-Barré (SGB), es una polineuropatia inflamatoria aguda, de etiologia autoinmune que causa infla-
macion en los nervios periféricos y sus raices espinales. Generalmente se presenta como una paralisis flacida, simétrica, ascen-
dente, arrefléxica y con antecedente de una infeccion respiratoria o gastrointestinal previa. Se han reportado formas atipicas
de presentacion. Presentamos una caso de un vardn de 53 aflos, sin cuadros infecciosos en los ultimos meses, que ingresa por
emergencia presentando dolor y parestesias en miembros inferiores junto con disminuciéon de fuerza muscular y dificultad para
caminar con reflejos osteo-tendinosos presentes, agregandose dias después una paréalisis facial periférica derecha. El examen
de liquido cefalorraquideo (LCR), revelo disociacion albumino-citolégica. Se diagnostico SGB de presentacion atipica, por lo
que recibi6 tratamiento con inmunoglobulina endovenosa con una evolucion y resultados favorables.

Abstract

Guillain Barre Syndrome (GBS), is an acute inflammatory polyneuropathy, of autoimmune etiology that produces an in-
flammation in the peripheral nerves and its spinal roots. GBS generally presents as flaccid, symmetric, ascendent and areflexic
palsy, along with a previous respiratory or gastrointestinal infection. It has been reported atypical forms of presentation. We
describe the case of a 53 years old male patient, without previous infections in the last months, who is admitted to the emer-
gency department presenting walking difficulties due to decreased muscle strength, pain and numbness in the lower limbs, deep
tendon reflexes present, followed few days later by a right peripheral facial palsy. Examination of cerebrospinal fluid (CSF)
revealed albumino-cytological dissociation, leading to diagnose GBS of atypical presentation, which was treated with intrave-

nous immunoglobulin followed by a favorable outcome.
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Introduccion

El sindrome de Guillain-Barré (SGB), es la causa
mas frecuente de neuropatia paralitica aguda. Es gene-
ralmente una polineuropatia inflamatoria de inicio agudo,
con debilidad muscular simétrica, de progresion rapida as-
cendente, predominantemente distal con compromiso de
los reflejos osteotendinosos, con o sin dolor neuropatico
y con trastornos de la marcha. En algunos casos severos,
este sindrome puede causar falla ventilatoria y la muerte
del paciente; sin embargo, hay un numero de variantes dis-
tintas reconocidas.

La causa exacta del SGB es desconocida, pero el 50-
70% de los casos aparece 2 semanas después de una in-
feccion respiratoria o gastrointestinal, u otro estimulo que
induce una respuesta autoinmune contra los nervios perifé-
ricos y sus raices espinales. El diagndstico abarca criterios
clinicos, como la debilidad progresiva en 2 o mas extremi-

dades, arreflexia, evolucion de la enfermedad en tiempo
menor de 4 semanas y exclusion de otras causas de neu-
ropatias; ademas el diagndstico se puede apoyar en prue-
bas auxiliares como son la disociaciéon albumino-citoldgi-
ca del liquido cefalorraquideo, electromiografia, presencia
de anticuerpos anti-gangliosido, asi como engrosamiento
de raices nerviosas en la imagenologia! El manejo tera-
péutico aceptado consiste en tratamientos que reducen la
gravedad de los sintomas, por lo general la plasmaféresis
y el tratamiento con altas dosis de inmunoglobulina son la
terapia de eleccion. Ambos son igualmente eficaces, pero
la inmunoglobulina es més facil de administrar?

En el presente reporte de caso, informamos acerca
de una presentacion atipica del SGB, con un cuadro clini-
co poco pronunciado, sin antecedente de infeccion previa,
con la posterior aparicion de paralisis facial periférica, sin
respetar el patréon ascendente y progresivo de afectacion
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neuroldgica en esta enfermedad. Se recalca la importan-
cia de tener en consideracion las presentaciones poco fre-
cuentes del sindrome, ya que no tomarlas en cuenta puede
inducir a una demora o error diagnostico, que puede ser
perjudicial para el paciente por cuanto se retarda el inicio
precoz de la terapia especifica, exponiéndolo a potenciales
complicaciones propias del sindrome (por ejemplo una pa-
ralisis del diafragma), que ponen en peligro la vida.

Descripcion del Caso Clinico

Hombre de 53 afios de edad, acude al servicio de
emergencia del Hospital Victor Lazarte Echegaray (Tru-
jillo, Peru) el dia 20/05/16, con un tiempo de enfermedad
de 2 dias. Inici6 con dolor leve no definido de muslos y
piernas, con parestesias tipo hormigueo en pies y discreta
dificultad para caminar por disminucion de la fuerza distal
en extremidades inferiores. Niega antecedentes infeccio-
sos 0 patologicos recientes, teniendo como Unico antece-
dente un cuadro de gota diagnosticado y tratado en el afo
2013. Al examen fisico, el paciente tenia fuerza muscular
conservada, excepto a nivel distal de miembros inferiores
pues caminaba con leve dificultad, los reflejos osteotendi-
nosos normales en las cuatro extremidades, pares cranea-
les normales y Lasegue positivo (+) bilateral. Se planteo la
posibilidad diagnostica de Sindrome radicular y miopatia
no especificadas. Debido a esto, se le solicitd un examen
de Creatina Fosfoquinasa (CPK), que result6 normal (18,9
UI/L), ademas de un hemograma y electrolitos séricos que
también resultaron normales. Se le indico tratamiento con
analgésicos y ansioliticos. Es dado de alta con la indica-
cion de reevaluacion a solicitud.

E1 26/05/16 el paciente vuelve a acudir a la emergen-
cia del mismo nosocomio, con un ligero empeoramiento
de la dificultad para caminar y presentacion aguda de una
pardlisis facial periférica derecha. La fuerza muscular a ni-
vel de extremidades inferiores, era en muslo y piernas de
4/5, y en pies de 3/5, con reflejos osteotendinosos norma-
les, excepto los aquilianos levemente disminuidos. Se rea-
liz6 puncion lumbar encontrandose disociacion albtimina
citoldgica en liquido cefalorraquideo (Tabla 1). Con este
resultado se diagnostica una polineuropatia desmielinizan-
te aguda o Sindrome de Guillain Barré de presentacion ati-
pica y se decide hospitalizar al paciente, indicandose trata-
miento especifico con Inmunoglobulina endovenosa por 5

Tabla 1. Resultados del examen de liquido cefalorraquideo realizado el
dia de ingreso a hospitalizacion. Se aprecia disociacién albumino-citolé-
gica (proteinas: 70,23 mg/dly RC: 00)

Valor encontrado Valores de referencia

Glucosa 78,81 mg/dI 40-74 mg/dl
Proteinas 70,23 mg/dl 15-45 mg/dI
Recuento celular 00 -

Leucocitos por campo  0-1 x campo -

dias. E1 02/06/16, finalizado el tratamiento, el paciente es
dado de alta con una leve mejoria del cuadro de ingreso y
sin ninguna complicacion intrahospitalaria. En el control
post-alta a la semana, el paciente refiere que camina mejor
y ya no presenta signos radiculares ni paralisis facial.

Comentario Final

El Sindrome de Guillain Barré (SGB) se presenta con
una incidencia de 1-2 por cada 100,000 habitantes al afio,
siendo la causa mas comtn de paralisis generalizada ad-
quirida aguda? Pueden existir variantes de la presentacion
clasica del SGB, cuya presentacion tipica es una paralisis
flacida ascendente arrefiéxica, entre las cuales se incluyen:
neuropatia motora axonal aguda, neuropatia sensitivo-
motora axonal aguda, sindrome de Miller-Fisher y Pandi-
sautonomia aguda*¢ Generalmente los sintomas neurolo-
gicos se presentan 2 semanas después de haber presentado
algun proceso infeccioso, sobre todo procesos inflamato-
rios respiratorios o digestivos y en un 5 a 8% se inicia des-
pués de una intervencion quirirgica o vacuna antigripal’
En el caso que hemos presentado, el cuadro neurologico
del paciente no presentd algun proceso infeccioso agudo
en los ultimos meses.

Esta enfermedad, es causada por un proceso autoin-
mune que puede ser fatal, teniendo una tasa de mortali-
dad entre 3 a 7%. Los pacientes mueren principalmente
por disfuncion respiratoria, complicaciones pulmonares o
disfuncion autonémica. Los sobrevivientes presentan se-
cuelas neurologicas que afectan sus actividades cotidia-
nas, disminuyendo su calidad de vida. Los malos resulta-
dos se asocian a una edad mas avanzada (mayor o igual a
40 anos), diarrea o infeccion por C. jejuni en las 4 semanas
anteriores a la enfermedad, y un alto grado de discapaci-
dad cuando la debilidad es maxima. Este paciente de 53
afios de edad, cuando inicialmente acude por emergencia
del hospital presenta una clinica poco sugestiva de SGB,
con afectacion neurologica muy sutil, por lo que no fue
diagnosticado. Posteriormente, el paciente regresa 6 dias
después con su sintomatologia agravada, agregandose de
forma subita una paralisis facial periférica. Este no es un
curso tipico del SGB en donde la paralisis se da de forma
progresiva, ascendente y simétrica! Se estima que la fre-
cuencia de la paralisis facial periférica en el SGB es muy
escasa, de 0,6 a 1,6% de todos los casos?

En nuestro caso, el resultado del examen del liquido
cefalorraquideo -la disociacion citoalbuminolégica- per-
mitid el diagnostico de SGB. Luego del tratamiento con
Inmunoglobulina endovenosa por 5 dias, el paciente pre-
sentd mejoria de los sintomas a la semana de su alta hospi-
talaria. En base a este caso se puede apreciar, que la forma
de presentacion puede dificultar el diagnostico y trata-
miento en etapas tempranas de la enfermedad y con ello
retrasar la recuperacion efectiva del paciente.’
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