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RESUMEN

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una polirradiculoneuropatia inflamatoria aguda
desmielinizante de evolucion rapida y potencialmente fatal, de etiologia autoinmune y
comunmente precedida de un cuadro infeccioso gastrointestinal o respiratorio previo.
Suele caracterizarse por sintomas que empiezan con debilidad muscular flacida y
bilateral, simétrica y ascendente, acompafnada de pérdida de reflejos; sin embargo, puede
presentarse con otras manifestaciones que pueden dificultar el diagnéstico y orientarlo

hacia otra patologia.

Se presenta el caso de un paciente varon de 68 afios de edad, sin antecedentes de
enfermedades o infecciones previas, que cursé con dolor toracico de un dia de evolucion,
a lo que posteriormente se le agrego debilidad muscular que inici6 por miembros
superiores y progresoé a miembros inferiores, asociados a numerosas complicaciones. El
estudio de liquido cefalorraquideo (LCR) no mostré alteraciones; sin embargo, se

confirmé el diagndstico de SGB atipico con la electromiografia.
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ABSTRACT

Guillain-Barré  syndrome (GBS) is an inflammatory demyelinating acute
polyradiculoneuropathy of rapid evolution and potentially fatal with autoinmune etiology
and history of previous gastrointestinal or respiratory infection , which usually starts with
characteristic symptoms like flaccid, bilateral, symmetrical and ascending muscular
weakness accompanied by loss of reflexes; however, it can present with other

manifestations that can make diagnosis difficult and orient it towards another pathology

We present the case of a 68-year-old male patient, with no history of previous illnesses or
infections, who presented with chest pain of one day of evolution, which was later added
muscle weakness that started by upper limbs and progressed to lower limbs, associated
with numerous complications. The cerebrospinal fluid study showed no alterations;

however, the diagnosis of atypical GBS with electromyography was confirmed.
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INTRODUCCION

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una polirradiculoneuropatia inflamatoria aguda
desmielinizante de rapida evoluciéon y eventualmente fatal con una incidencia a nivel
mundial de 0.89 - 1.89 casos por cada 100,000 habitantes/afio, con una relacion
masculino - femenino de 1.78:1. En Peru la incidencia es de 0.62 — 0.92 casos por cada
100,000 habitantes afios y en La Libertad 0.81-1.00 casos por cada 100,000 habitantes
afnos, manteniendo el predominio del sexo masculino sobre el femenino. No obstante, la
informacién epidemioldgica sobre incidencia y frecuencia de las variantes atipicas del

SGB es escasa encontrando muy pocos estudios que las analice. (1)(2)

Es una enfermedad autoinmune considerada la primera causa de pardlisis flacida aguda,
es autolimitada y desencadenada generalmente por un proceso infeccioso.(3) El cuadro
clinico se caracteriza por iniciar con debilidad muscular flacida y bilateral, simétrica y
ascendente, acompafada de pérdida de reflejos de instalacion aguda; se presentan
también parestesias, y dolor neuropatico. El diagndstico se realiza usando los criterios
desarrollado por The National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) o
los desarrollados por Brighton, los que incluyen debilidad progresiva y ascendente en
ambos en las extremidades, arreflexia o hiporreflexia en los miembros afectados,
progresion de los sintomas durante dias a cuatro semanas, disociacion
albuminocitologica en LCR, electromiografia con signos caracteristicos de un proceso
desmielinizante y ausencia de un diagndstico alternativo para la debilidad. Tomandose
como casos atipicos aquellos que no cumplen con alguno de los criterios, ademas dichos
casos pueden dificultar el diagnostico y dirigirlo hacia otra patologia. (4)(5) El tratamiento
estandar actual para GBS es con inmunoglobulina intravenosa o plasmaféresis, pero a

pesar del tratamiento la morbimortalidad sigue siendo considerable. (6)

El presente reporte de caso, tiene la finalidad de dar a conocer un caso de SGB, sin
antecedente de infeccion previa, que inicid con un cuadro clinico poco comun de dolor
precordial, la afectacién neurolégica no respeté el patron ascendente y progresivo y no
hubo disociacién albuminocitolégica en LCR. Es importante tener en cuenta las
presentaciones atipicas de este sindrome, ya que el no conocerlas, puede llevar a errores

en el diagndstico, y por consiguiente un retraso en el inicio del tratamiento, lo cual puede



generar complicaciones, que incluso pueden comprometer la vida del paciente. A pesar
de que la incidencia es muy baja a nivel mundial, en nuestro medio, en los Ultimos afios,
se ha presentado un brote de este sindrome; por lo cual es otra razén importante para su
estudio, que nos permitird, si se presenta en el futuro un caso similar, hacer el diagnéstico

temprano y brindar el tratamiento oportuno.

CASO CLINICO

Varon de 68 afios, sin antecedente de enfermedades o infecciones previas, que acude al
servicio de emergencia con un tiempo de enfermedad de un dia. Inicié con dolor
precordial, de tipo opresivo, no irradiado y de moderada intensidad (3/10) por lo cual se
automedica con aspirina® 100 mg via oral cada 24 horas y doloneurobion forte® una
tableta via oral cada 24 horas, con lo cual el dolor cede parcialmente. Por la tarde, se
intensifica dolor precordial (7/10) y debido a persistencia de sintomatologia, acude por

servicio de emergencia de un hospital general.

El dia de ingreso se le realiz6 una electrocardiografia y se solicitdo Creatina fosfoquinasa
tipo MB (CPK-MB) y troponina I, Sin alteraciones tanto en la electrocardiografia como en

CPK-MB y troponina I. Con lo que se descartan patologias cardiacas isquémicas.

Un dia después del ingreso, refiere debilidad distal en miembro superior derecho y
debilidad leve en miembro superior izquierdo que inicia en codo y se irradia hacia mano

y hombro.

Dos dias después del ingreso presentd debilidad en miembros inferiores que le dificulta
la marcha, asociado a hiporreflexia generalizada. Con fuerza muscular en miembros

superiores e inferiores 4/5.

En el transcurso de los dias, presento retencion urinaria asociada a dolor abdominal bajo,
por lo que se sospecha vejiga neurogénica y se coloca sonda Foley, lo que mejora la

clinica y es retirada dos dias después.

Cinco dias después del ingreso, el paciente presentd alteracion del ritmo deposicional,

abdomen distendido, tenso, y doloroso a la palpacién, y se le diagnosticé ileo adinamico,



gue posteriormente se asocié a vomitos, tras lo cual se le indico radiografia simple de
abdomen e inici6 tratamiento con lactulosa® 3.33g/5ml a una dosis de 20g(30cc) via oral
cada 8 horas por 3 dias, ademas de evacuol® a una dosis de 100cc via rectal cada 24
horas por 1 dia. En la radiografia simple de abdomen se evidencié probable vélvulo

sigmoides, con evolucion favorable tras tratamiento con lactulosa® y evacuol®.

Siete dias después del ingreso, el paciente presentd pico febril de 38.7 °C, dificultad y
ardor al orinar, distensién abdominal baja y oliguria por lo cual se sospecha de infeccion
del tracto urinario (ITU) y globo vesical y se le coloca sonda Foley. Se solicitd examen
completo de orina dando un resultado compatible con ITU, por lo cual se inicia tratamiento
con nitrofurantoina 100mg via oral cada 24 horas por 7 dias. Con mejoria de la clinica 'y

examen completo de orina control negativo.

Diez dias después del ingreso, la disminucion de la fuerza muscular progresa en
miembros superiores e inferiores, con fuerza muscular 4/5 y 2/5 respectivamente. Se
sospechd de miopatia, por lo cual el dia quince de hospitalizacion, se le realizd una
biopsia de musculo, que dio resultado sin alteraciones histolégicas, al dia siguiente se
solicitdé examen de CPK, LCR y electromiografia, cuyo resultado de CPK fue normal,
descartando posibles miopatias. Se sospecha SGB por lo que se inicia tratamiento con

inmunoglobulinas intravenoso por 5 dias.

Tras el tratamiento, persiste sintomatologia, dolor en miembros superiores, fuerza
muscular disminuida tanto en miembros superiores 4/5 como inferiores 2/5, como también

la retencion urinaria que demando sondaje vesical permanente.

Veinte dias después del ingreso, se obtuvieron resultados de puncion lumbar (disociacion
albumina - citolégica negativa) y electromiografia (polineuropatia inflamatoria
desmielinizante aguda sensitivo-motora, sin sefiales de denervacion, a predominio de
extremidades inferiores, compatible con SGB), asociando el resultado de electromiografia

al contexto del paciente se diagnosticé SGB de presentacion atipica.

Un mes después del ingreso el paciente presentd evolucion favorable, con una fuerza en

ambos miembros inferiores de 4/5, por lo cual se decide su alta con indicaciones.



COMENTARIO FINAL

El SGB es una polirradiculoneuropatia autoinmune aguda y monofasica que fue descrita
hace méas de 100 afios, y sigue siendo una causa importante de pardlisis neuromuscular
en todo el mundo. Mas del 60% de los pacientes presenta un proceso infeccioso
gastrointestinal o respiratorio entre 2 a 3 semanas antes del inicio de la clinica
neuroldgica, en el caso presentado el paciente niega antecedente de algun cuadro

infeccioso en las semanas anteriores. (7)

En el SGB, la debilidad bilateral, simétrica y rapidamente progresiva es el sintoma
caracteristico en la mayoria de los pacientes. El caso presentado se trata de una
presentacion atipica del SGB, el cual inici6 con un cuadro de dolor precordial tipo
opresivo, que en un inicio orient6 el diagndéstico hacia una patologia cardiaca isquémica.
El dolor precordial puede presentarse como un sintoma de complicacion disautonémica
cardiovascular. El cual se ha visto en menos del 5% de los pacientes, encontrandose solo

2 casos documentados de dolor precordial como sintoma inicial asociado a SGB. (8)

Por otra parte, con respecto a la debilidad muscular progresiva y arreflexia, se presento
de manera irregular ya que inicié por los miembros superiores y no por los miembros
inferiores como es caracteristico segun la literatura; aunado a esto; se present6 también,
dolor muscular intenso en miembro superior derecho, sintoma que tampoco se encuentra
dentro de la sintomatologia tipica de la enfermedad. Hasta en el 90% de los pacientes la
debilidad empieza en la region distal de las extremidades inferiores y avanza de manera
ascendente a zonas proximales. Los pacientes con SGB que presentan debilidad
asimeétrica progresiva, proximal antes que distal y miopatia concurrente han sido descritos

individualmente en la literatura. (9)

Guillain, Barre y Strohl describieron en 1916 la alteracion inmunolégica clasica del LCR,
la proteina del LCR alta, con recuento de células normales (disociacion
albuminocitologica). En este paciente, con respecto a los examenes complementarios,
podemos observar que no cumpli6 con las alteraciones esperadas en LCR,
encontrandose valores normales. Con respecto a la electromiografia, presenté resultados
compatibles con SGB, con lo cual, en el contexto del paciente se diagnostica SGB de

presentacion atipica. (10)



El tratamiento especifico de SGB es con inmunoglobulina intravenosa o plasmaféresis,
ambas con los mismos beneficios, siendo de primera linea la inmunoglobulina
intravenosa por su facil administracion, tras iniciado el tratamiento sintomatologia y
complicaciones disminuyen gradualmente; en el caso presentado a pesar del tratamiento
con inmunoglobulinas, no se presentan cambios significativos en el cuadro clinico, sino

hasta 10 dias después de concluido el tratamiento. (11)

El presente reporte de casos se diferencia de otros ya publicados en que no hay historia
de cuadro infeccioso previo, el curso de la enfermedad inicia con dolor precordial tipo
opresivo. Por otro lado, la pérdida de fuerza muscular no fue ascendente, ya que empezé
por los miembros superiores y por ultimo no presenté disociacion albuminocitolégica en
LCR, por lo que es considerado un caso atipico de SGB segun los criterios desarrollados
por NINDS.

Durante el estudio del caso se presentaron algunas limitaciones, entre ellas, el tiempo
gue se tardaron los examenes auxiliares necesarios, lo cual significO una demora tanto
en el diagnostico como en el inicio del tratamiento, pudiendo causar un mayor numero de
complicaciones. A pesar de la baja incidencia de esta enfermedad es necesario que esta
patologia sea siempre considerada, para no retrasar u omitir su deteccion, abordaje

inmediato y resolucion de complicaciones que puedan presentarse.
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