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RESUMEN

La debilidad muscular es un sintoma comun por el cual que los pacientes acuden a
consulta. Puede ser un componente de diversas patologias, por lo que muchas veces resulta
dificil encasillarlo dentro de una etiologia especifica. Por tanto, el médico debe estar bien
entrenado para ser capaz de reconocer y diferenciar aquellas enfermedades que pueden
llegar a amenazar la vida del paciente. El patrén de aparicién, severidad, sintomas,
localizacion, cronologia, medicamentos asociados y antecedentes familiares son aspectos que
deben tomarse en cuenta para diagnosticar adecuadamente una enfermedad. Uno de los
trastornos que puede poner en riesgo la vida del paciente o dejar secuelas neuroldgicas
severas es la poliradiculopatia inflamatoria desmielinizante aguda, también conocido como
sindrome de Guillain-Barre; este generalmente debuta con debilidad muscular y puede
potencialmente progresar hasta el cese de las funciones respiratorias por paralisis de los
musculos que actlan dentro de este proceso. En esta presentacion de caso se analiza una
paciente de 75 afios que debuta con debilidad en los miembros inferiores, progresando hasta
la incapacidad funcional. En el andlisis de este caso se profundizard dentro de los probables
diagnosticos diferenciales, pero se enfocara en el andlisis de su enfermedad de base.

Palabras Clave: Debilidad muscular, incapacidad funcional, Sindrome de Guillain-Barre,
paralisis.



ABSTRACT

Muscle weakness is a cause of medical consultation. It can be a component of different
pathologies, so it is often difficult to classify it within a specific etiology; therefore, the doctor
must be well trained to be able to recognize and differentiate those diseases that can threaten
the patient's life. The pattern of appearance, severity, symptoms, location, chronology,
associated medications, and family history are aspects that must be taken into consideration
to properly diagnose a disease. One condition that may endanger the patient's life or may lead
to severe neurological sequelae is the acute inflammatory demyelinating polyradiculopathy,
also known as Guillain-Barre; this usually debuts with muscle weakness and can potentially
progress until cessation of respiratory functions due to paralysis of the muscles that act within
this process. In this case report is discuss the case of a 75-year-old patient who debut with
weakness in the lower extremities, progressing to functional disability. The analysis will
deepen in the differential diagnoses, but it will focus on the analysis of its main disease.

Key Words: Muscle weakness, functional disability, Guillain-Barre syndrome, paralysis.
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INTRODUCCION

El Sindrome de Guillain-Barré es una enfermedad que puede llegar a amenazar la vida
del paciente. Se caracteriza por una debilidad ascendente progresiva, rapida y simétrica de las
extremidades. Tipicamente, los pacientes presentan arreflexia generalizada. Alrededor del
20% de pacientes desarrollan disfuncion autondmica y en un 25% de casos progresan a
debilidad de los musculos encargados de la respiracion (van den Berg et al., 2014).

El sindrome se puede desarrollar por un fendmeno conocido como mimetismo
molecular, en el cual los antigenos bacterianos o virales presentan una homologia significativa
con las proteinas del recubrimiento neuronal (Segal & Shoenfeld, 2018). Asi, el sistema
inmune genera anticuerpos, que destruyen la vaina de mielina de los nervios y que provocan
la desmielinizacion, llevando esto a la sintomatologia especifica (Rodriguez et al., 2018).

En el Ecuador no existen datos epidemioldgicos exactos sobre la incidencia de esta
enfermedad, lastimosamente el sistema publico de salud no cuenta en su mayoria con los
requerimientos bdasicos para su diagndstico y tratamiento. Sin embargo, a nivel mundial se
sabe que existen alrededor de 1.9 casos por cada 100000 personas al afio en paises con
factores de riesgo altos (Rodriguez et al., 2018). Por otro lado, Aungue existe gran avance
tecnoldgico a nivel mundial para tratar este sindrome (Linemann, Nimmerjahn, & Dalakas,
2015), el Ecuador cuenta con recursos limitados dentro del tratamiento de esta y otras
enfermedades graves que potencialmente pueden llegar a comprometen la vida de los

pacientes.
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Por esto, en el caso del Guillain-Barré, presentar pacientes con sintomatologia y
diagnostico a manera de caso para educacion médica, es util como herramienta de

aprendizaje, no solo para la formacién de futuros médicos sino también para el aprendizaje

médico continuo.
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TERMINOS SEMIOLOGICOS

Debilidad: disminucién en la fuerza que es ejercida por uno o mas musculos.

Fatiga: percepcion subjetiva de falta de fuerza.

Paralisis: Imposibilidad de tener una contraccion muscular debido a un dafio muscular,
neuronal o neuro-muscular

Paresia: Disminucion de la fuerza muscular que lleva a una incapacidad para realizar las
funciones habituales de un musculo o un grupo muscular.

Tono: resistencia muscular a una movilizacion pasiva

Unidad motora: una motoneurona inferior y todas las fibras musculares que inerva.

(H. Argente, M. Alvarez, 2013)
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OBJETIVOS

Objetivo general:

Analizar los signos y sintomas neurologicos que presenta la poliradiculopatia
inflamatoria desmielinizante aguda, también conocida como sindrome de Guillain-Barré
mediante la utilizacion de un caso clinicos de educacion médica, que permita desarrollar

destrezas clinicas, diagndsticas y terapéuticas dentro del area de neurologia.

Objetivos Especificos:
e Presentar el caso analizado dentro de un contexto clinico académico, como material de
uso didactico dentro del aprendizaje de pregrado.
e Desarrollar rutas de reconocimiento clinico y diagndstico, que ayuden a diferenciar
enfermedades de presentacion clinica similar.
e Comprender de manera clara y 16gica las medidas terapéuticas que se aplican dentro de

este tipo de patologia neuroldgica.
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HISTORIA CLINICA

Anamnesis

Fecha de ingreso: 09/10/2017

Datos de Filiacion:
Paciente femenina de 75 afos, nacida y residente en Quito, mestiza, diestra, catdlica,

instruccidn primaria. Modista, tipo de sangre: O Rh+.

Motivo de Consulta:

Paresia de miembros inferiores, ademas de dificultad para la deglucién.

Enfermedad Actual:

Paciente es traido a la emergencia de Hospital de tercer nivel por presentar cuadro de 12
horas de evolucion donde presenta parestesias de dedo pulgar izquierdo que se extiende
hacia todo el miembro superior del mismo lado, parestesias en miembros inferiores con

disminucion de la fuerza muscular. Acompafiado de odinofagia para liquidos y sdlidos.

Antecedentes patolégicos personales:
o Posible sindrome de Guillain-barré hace 20, no fue diagnosticada.

o Hipertensioén arterial desde hace 20 afos

Antecedentes patoldgicos familiares:

o Hermana Diabetes Mellitus Tipo 2

o Madre fallece de cancer de cuello uterino
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Antecedentes quirurgicos:

o Colecistectomia hace 10 afios

Alergias:

No refiere

Habitos:
e Tabaco: no refiere
e Alcohol: ocasionalmente
e Comidas: tres veces al dia
e Deposiciones: 2 veces al dia

e Miccion: 5 veces al dia

Medicacion Actual:

e Losartan 50 mg cada dia

Examen Fisico
e Signos vitales: PA: 144/64 mmHg FC: 59 lpm FR: 15 rpm Sat02%: 88% T:37.9
e Piel: seca, descamativa, no ictericia, no palidez, no cianosis
e Cabeza: normo cefalica, pupilas isocéricas diametro 2 mm, normo reactivas a laluzy
acomodacion, escleras anictéricas, movimientos oculares conservados.
e Boca: mucosas orales humedas, orofaringe no congestiva, no eritematosa.
e Cuello: no adenopatias, no ingurgitacion yugular, no rigidez nucal, tiroides palpable
e Cardiopulmonar: térax simétrico, expansibilidad disminuida. Corazdn ruidos cardiacos

taquicardicos, no soplos, murmullo vesicular disminuido, mala entrada de aire.



16

e Abdomen: Suave, depresible, no doloroso a la palpacién superficial ni profunda, ruidos
hidroaéreos presentes, no visceromegalias

e Extremidades: simétricas, no edema. Pulsos distales conservados.

Examen neurologico

e [Estado mental: Paciente consciente, somnolienta, orientada en espacio, tiempo vy
persona. Obedece y comprende comandos simples y complejos, disartrica, lenguaje
preservado voz con intensidad disminuida de dificil comprension.

e Pares craneales: ojos pupilas isocéricas, normo reactivas, disminucion de la fuerza a
nivel palpebral (activo), no paralisis facial, no trastorno deglutorio. Resto de pares
craneales sin alteracion.

e Sistema motor: Balance motor: Fuerza:

o Miembro superior izquierdo: 3/5 en el deltoides, 2/5 biceps y triceps, 1/5
flexores y extensores del antebrazo, 0/5 en los musculos interéseos dorsales e
interdseos palmares.

o Miembro inferior izquierdo: 0/5 en gastrocnemio, extensor largo del pulgar,
tibial anterior, 1/5 en cuddriceps e iliopsoas.

o Miembro superior derecho: 3/5 en el deltoides, 3/5 biceps y triceps. 1/5
flexores y extensores del antebrazo, 0/5 en los musculos interéseos dorsales e
interdseos palmares.

o Miembro inferior derecho: 0/5 en gastrocnemio, extensor largo del pulgar,
tibial anterior, 1/5 en cuddriceps e iliopsoas.

Coordinacidon y marcha no valorable.
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e Reflejos: Reflejos osteotendinosos (ROT) 1/4 en miembros superiores, 0/4 en

miembros inferiores.

Reflejos Biceps Triceps Braquiorradial Patelar  Aquileo
Derecho +1 +1 +1 +0 +0
Izquierdo +1 +1 +1 +0 +0

e Sensibilidad: Sensibilidad superficial, profunda y dolorosa intacta. Sensibilidad

vibratoria conservada.
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LISTA INICIAL DE PROBLEMAS

1 1998 Hipertension arterial Activo v
2 Octubre 2017 Parestesia en miembro superior izquierdo Activo n
3 Octubre 2017 Hiporexia Activo m
4 Octubre 2017 Disartria Activo n
5 Octubre 2017 Debilidad en miembros inferiores Activo 1
6 Octubre 2017 Debilidad en miembros superiores Activo 1
7 Octubre 2017 Perdida de ROT en miembros inferiores Activo 1

Tabla 1. Lista de problemas actuales del paciente.

Hace 20 afios: posible
sindrome de Guillain-
Barré no diagnosticado.
Requirio
hospitalizacion por
debilidad progresiba en
miembros inferiores.

Desarrolla debilidad en
Desarrolla parestesias miembros inferirores
en miembro superior e llegan a la paresia

inferior, hiporexia, completa. Por lo que es
disartria. llevada a emergencia,
donde es ingresada .

Mlustracion 1. Evolucion cronologica de los problemas presentados por el paciente



19

ANALISIS INICIAL

Paciente femenina con diagndstico de hipertensidn arterial en tratamiento desde hace
20 afos, acude por cuadro de parestesias y debilidad muscular en miembros inferiores, con
progresion ascendente. Inicialmente en miembros inferiores y posteriormente se observa
debilidad en miembros superiores, lo cual dificulta las actividades cotidianas del paciente,
llevandola a la dependencia de terceros. Presenta disminucién en la expansibilidad toracica
con murmullo vesicular disminuido. Es valorada en emergencia de hospital de tercer nivel
donde se observa compromiso respiratorio y decide su ingreso para realizacion de estudios

complementarios.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Debilidad Muscular

En el diagnostico diferencial de debilidad muscular, la patologia neuroldgica siempre
debe ser considerada. Se debe tomar en cuenta al examen fisico la distribucion, simetria,
afectacion proximal o distal, ascendente o descendente entre otros (Tabla 2). Siempre debe
descartarse en primer lugar las patologias que pongan potencialmente en peligro la vida del
paciente. Por ello, la anamnesis y un examen fisico detallado son de suma importancia.
Ademads, muchas enfermedades crénicas en sus estadios mas avanzados pueden entorpecer
un diagndstico adecuado de la enfermedad de base y deben ser tomados en cuenta al

momento de plantear las sospechas diagnosticas (H. Argente, M. Alvarez, 2013).

Diagnostico diferencial de la debilidad Muscular
1. Debilidad bilateral a.  miopatias: congénitas, miositis, paralisis periddicas
b. enfermedades de la unién neuromuscular: Miastenia

grave, Eaton- Lambert, Botulismo
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c. neuropatias: sindrome de Guillain-Barré, porfirias,
polineuropatia diabética alcohdlica

2. Debilidad unilateral a. Hemiplejias piramidales: hemiplejias motoras puras,
sindrome de Brown-Séquard
b.  Monoplejia

Tabla 2.Diagnostico diferencial de enfermedades de cardcter neurologico que cursan con
debilidad muscular.(H. Argente, M. Alvarez, 2013).

Como se puede ver, el diagnéstico diferencial es amplio y se debe tener una valoracién
neuroldgica adecuada para tratar de localizar la enfermedad, la misma que puede tener su
origen en los musculos, la unién neuromuscular, los nervios periféricos, la medula u origen
cerebral. De esta forma, al realizar un examen neuroldgico detallado se logra localizar el area

de origen de la patologia.

Asi también, una caracteristica importante de la debilidad muscular dentro del
Sindrome de Guillain-Barré (SGB) es la aparicidn de parestesias antes del inicio de la debilidad,

por tanto, analizar si existe perdida de la capacidad sensorial es importante.

Existen muchos trastornos neurolégicos como la miastenia gravis, y otros sistémicos
como los desdrdenes electroliticos, el botulismo o las miopatias agudas (tabla 2) que deben
ser considerados si no existe afectacién sensorial (Yuki & Hartung, 2012). Por tanto, un

examen fisico detallado es de vital importancia.



21

languidez asociada SI: TRATAR
con una enfermedad ENFERMEDAD
aguda AGUDA

Debilidad bilateral y SI: afecctacion en el
estado mental tallo cerebral o en el
disminudo cerebro

Tetraparesia (signos
de motoneurona
superior mas signos
de afectacion de
pares craneales)

SI: Afectacion del
tallo cerebral

miembros

(tetraparesia . )
espastica, signos de SlMiclopatid
motoneurona cervical media o
. . superior
superior), nivel
sesitivo, disfuncion
Piernas(paraparesia
espastica), signos de Si: mielopatia
neurona motora toracica

superior

debilidad en piernas,
anestesia en silla de
montar, retencion
urinaria, negligencia
del esfinter anal

SI: Sindrome de la
cola de caballo

afectacion sensorial, Si: Polineuropatia
debilidad en piernas> aguda (sindrome de
brazos, distal> (ol
. ; puede ser unilateral,
proximal, signos de especialmente en
motoneurona inferior estadios tempranos)

todos los miembros,
sin afectacion
sensorial, debilidad
proximal >distal

Si: miopatia vs
polineuropatia
motora pura

afectacion de

musculos enfermedades de la

oculomotores, umion
arpados, mandibula, neuromuscular,
parp: b L0 g botulismo,

rostro, faringe, o miastenia gravis

lengua; fatiga

Considerar
trastornos somaticos

Mlustracion 2. Algoritmo diagnostico de debilidad muscular por caracteristicas semiologicas
de acuerdo con su patron al examen fisico(Asimos, Birnbaumer, Karas, & Shah, 2002).
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PREGUNTAS INICIALES

/Segun los datos clinicos de este paciente cuales podrian ser los Diagnosticos
diferenciales?

El cuadro de debilidad progresiva bilateral ascendente aguda nos orienta a pensar en
una causa neurologica. En nuestro caso, debido a que la paciente no presenta alteracion en el
estado de consciencia o déficits lateralizados a una mitad del cuerpo se pueden descartar,
causas isquémicas, traumaticas o infecciosas que afecten al SNC (Harrison, Hauser, &
Josephson, 2013). Ademas, las causas neuromusculares no presentan cambios en la funcidn
cognitiva, pero si afectan la capacidad motora, por lo que debemos considerar este grupo de

enfermedades.

En este caso la afectacion es predominantemente motora bilateral de dos o mas
extremidades con cardcter ascendente y acompafada de disminucién progresiva de reflejos
osteotendinosos (ROTs) hasta su desaparicidn, nos orienta a pensar en una afectacion de los
nervios periférico (Yuki & Hartung, 2012). Por lo tanto, la evolucidn de la sintomatologia y el
desarrollo de la paresia, nos sefiala un sindrome de desmielinizacidon aguda, en este caso una
Polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda también conocida como
Sindrome de Guillain-Barré (Ichard, 1999). Al ser de caracter agudo progresa de manera subita
con deterioro clinico rapido, en algunos casos lleva a la paralisis respiratoria, y por

consiguiente la muerte. En este caso, esta seria nuestra sospecha clinica mas fuerte.

Segun la historia clinica, ;Qué exdmenes serian necesarios para confirmar o
descartar un diagnostico en este paciente?
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La puncién lumbar es un estudio primordial en el paciente neurolégico. En general se
piensa que la disociacidon albumino citoldgica, definida como una combinacidn entre un
incremento en la concentracidn de proteinas y un conteo celular <50 células/ul (Fokke et al.,
2014), en el estudio de puncidn lumbar es diagndéstico de Sindrome de Guillain-Barré (SGB),
sin embargo, este hallazgo se encuentra presente en no mas del 50% de los pacientes durante
la primera semana y puede alcanzar un 75% de especificidad durante la tercera semana de la
enfermedad, por lo que este hallazgo se debe interpretar junto con la sintomatologia y los

estudios de neuro conduccién(van den Berg et al., 2014).

Los estudios de neuro conduccion son esenciales para confirmar la presencia, el patron
y la severidad de la neuropatia; (the GBS Classification Group, Wakerley, Uncini, & Yuki, 2014)
también permiten conocer el grado de afectacidn neuronal y establecer un prondstico. Por lo
tanto, son esenciales para categorizar la patologia. Sin embargo, segun la ultima revisién de

los criterios de Brighton no son obligatorios para el diagndstico (Yuki & Hartung, 2012).

;Qué estudios complementarios serian necesarios para aproximarnos al
diagndstico de este paciente?

En el panel de estudios a realizar dentro del andlisis de debilidad muscular se debe
considerar los estudios de imagen. Por ejemplo, en casos de alteracion del estado de
consciencia como sintomatologia adicional es importante descartar con brevedad patologias
traumaticas o cerebrovasculares. Por lo que es fundamental realizar una Tomografia (TC) o

una Resonancia Magnética (RM) para descartar estos trastornos (Harrison et al., 2013).

En el contexto de pacientes donde el examen fisico no es especifico y la localizacién

de la enfermedad no esta clara resulta efectivo realizar una RM de craneo y columna, para
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descartar trastornos compresivos crénicos o afectacién del sistema nervioso central (the GBS

Classification Group et al., 2014).

Los estudios electromiograficos son esenciales para analizar la debilidad muscular,
estos permiten distinguir entre una presentacién axonal o desmielinizante. Ademas de
descartar patologias con clinica analoga, permiten establecer un prondstico (van den Berg
etal.,, 2014), por esto es importante tenerlo en cuenta dentro de nuestro algoritmo
diagnostico (Figura 3). En el estudio se analizan varios componentes de la actividad muscular,
su respuesta a los estimulos eléctricos, los potenciales de accién y la velocidad de

reclutamiento de otras unidades motoras(Purves, 2004).

En el caso del SGB, estos estudios pueden presentar resultados normales en estadios
tempranos de la enfermedad, siendo evidentes las alteraciones hasta 2 semanas después del
inicio de la debilidad (Alvarado L & Vergara B, 2016). Ahora bien, en los casos que se requiere
confirmar el diagndstico un retraso de dos semanas puede resultar fatal. Desde 1978 se han
propuesto distintos criterios para establecer el diagndstico, todos estos basados en demostrar
la existencia de patrones de desmielinizacién en 2 0 mas nervios usando diversos parametros
(Velocidad de conduccion, latencia distal, dispersion temporal y bloqueo de conduccion),
ademas de la presencia de ondas F y reflejo H, siendo estas las alteraciones mas precozmente

encontradas (Alvarado L & Vergara B, 2016)(Tabla 3).



Languidez asociada
con una enfermedad
aguda

Debilidad bilateral y
estado mental
disminudo

Tetraparesia (signos
de motoneurona
superior mas signos
de afectacion de
pares craneales)

Todos los cuatro
miembros (tetraparesia
espastica, signos de
motoneurona superior),
nivel sesitivo, disfuncion
vesical?

Piernas(paraparesia
espastica), signos de
neurona motora
superior

Debilidad en piernas,
anestesia en silla de
montar, retencion
urinaria, negligencia
del esfinter anal

Afectacion sensorial,
debilidad en piernas>
brazos, distal>
proximal, signos de
motoneurona inferior

s los miembros,
sin afectacion
sensorial, debilidad
proximal >distal

Afectacion de
musculos
oculomotores,
parpados, mandibula,
rostro, faringe, o
lengua; fatiga

Considerar
trastornos somaticos

SI: TRATAR
ENFERMEDAD
AGUDA

SI: afecctacion en el
tallo cerebral o en el
cerebro

SI: Afectacion del
tallo cerebral

SI: Mielopatia
cervical media o
superior

Si: mielopatia
toracica

SI: Sindrome de la
cola de caballo

Si: Polineuropatia
aguda (sindrome de
Guillain-Barré-
puede ser unilateral,
especialmente en
estadios tempranos)

Si: miopatia vs
polineuropatia
motora pura

Enfermedades de la
union
neuromuscular,
botulismo,
miastenia gravis
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Tomografia cerebral o
Resonancia magnética
cerebral

Tomografia cerebral o
Resonancia magnética
cerebral

Resonancia magnética
de columna, estudios de
neuroconduccién

Resonancia magnética
de columna, estudios de
neuroconduccién.

Resonancia magnética
lumbar, estudios de
neuroconduccién.

Puncion lumbar,
monitoreo
hemodinamico,
estudios de
neuroconduccién

Biopsia, estudios de
neuroconduccién,
Screening para metales
pesados, electrolitos
sericos, creatinina
fosfoquinasa

Estudios de
neuroconduccién, test
de anticuerpos contra el
receptor de acetilcolina,
test para toxina
botulinica

[lustracion 3. Examenes a realizar segun probables etiologias de debilidad muscular(Asimos

etal., 2002).
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Criterios Electrofisiologicos segun Hadden para AIDP

Velocidad de Latencia  Dispersion  Bloqueo de Latencia
Conduccion distal temporal conduccion  Onda F
<90% LIN, <85%st >110% No <0,5 razon  >120%
amp-d <50% LSN LSN considerada amp prox- LSN

>120% st dist y amp-

amp-d < d

LIN >20%LIN

Tabla 3. Criterios Electrofisiologicos segun Hadden para AIDP.Amp-d= amplitud distal
CMAP; amp= amplitud CMAP; LIN= limite inferior a lo normal; LSN= Limite superior a lo
normal; prox= proximal(Hadden et al., 1998).
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EXAMENES REALIZADOS
Laboratorio
Liquido Cefaloraquideo
Hemoglobina: 9.9 g/dlI Urea: 73.2 mg/dL Contaje de linfocitos: 9
Hematocrito: 31.5 % Creatinina: 0.29 mg/dL | LDH: 35 Ul/L

Leucocitos: 6400 103/mm3 Proteinas: 6.1 mg/dL Proteinas 77.9 mg/dL
Plaquetas: 200.000 103/mm3 | Glucosa: 110 mg/dL Glucosa: 62 mg/dL

TP: 11.6 Sodio: 142 mEq/L Gram: no presencia de bacterias
TTP: 22 Potasio: 4.6 mEq/L

Tabla 4. Resultado de examenes de laboratorio del paciente.
Estudios especiales:
Electromiografia:

Se realiza estudio de neuro conduccién motora y sensitiva de miembros inferiores y superior

derecho encontrando:

e Potenciales de accién nerviosos motores de Peroneo con latencias prolongadas,
amplitud disminuida y enlentecimiento de la velocidad de conduccién al captar en el
musculo extensor corto de los dedos.

e Potenciales de accién nerviosos motores de Tibial con amplitud disminuida y

enlentecimiento de la velocidad de conduccién.
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Potenciales de accién nerviosos motores de Cubital y Mediano con latencias
prolongadas y amplitud disminuida con enlentecimiento de la velocidad de
conduccion.

Potencial de accidn nervioso sensitivo de Mediano, Sural y Peroneo superficial con
latencia, amplitud y velocidad conservada.

Potencial de accidn nervioso sensitivo Cubital y Radial con amplitudes disminuidas.
Onda F de nervio tibial sin respuesta

Se evidencia ademads en los potenciales de accién motores de Cubital, Mediano,
Tibial y Peroneo fendmeno de dispersion temporal.

El estudio de electromiografia de aguja de los musculos Tibial anterior, Vasto medial
y primer interéseo dorsal no mostraron alteracion en fase de reposo.

Estudio compatible con Polineuropatia motora desmielinizante aguda.
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ANALISIS INTERMEDIO

¢ Con los examenes realizados y la anamnesis del paciente que etiologias,
dentro de las mas posibles, se pueden descartan?

El analisis del Liquido cefalorraquideo es de utilidad para descartar trastornos
infecciosos del sistema nervioso central que pudieran estar causando la sintomatologia del
paciente, también es uno de los exdmenes complementarios para el diagndstico de SGB. En
este caso se observa la existencia de una disociacion albumino-citoldgica lo cual junto con la

clinica nos sugiere fuertemente el diagndstico de GBS (Fokke et al., 2014).

El estudio de neuroconducciéon motora muestra disminucién en la amplitud con
enlentecimiento de la velocidad de conduccidn en varios nervios de miembros superiores e
inferiores, onda F en el nervio Tibial sin respuesta. Ademds de amplitud y velocidad de
conduccién en nervios sensitivos conservados. El estudio es compatible con SGB, por lo que

confirma el diagnéstico(Hadden et al., 1998).

¢ Cudl es la etiologia involucrada en este paciente?

El sindrome de Guillain-Barré inicia con sintomatologia de adormecimientos,
parestesias, debilidad y dolor en miembros, o algunas combinaciones de estos sintomas. Una
de sus principales caracteristicas es la progresion simétrica y bilateral de la debilidad, ademas
gue esta puede progresar dentro de un periodo de 12 horas hasta 28 dias antes de alcanzar

una meseta (Yuki & Hartung, 2012).
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Alrededor de 2/3 de los pacientes no son capaces de caminar por si solos cuando se
alcanza el maximo periodo de debilidad. Un 25% de los pacientes desarrolla insuficiencia
respiratoria ademas de complicaciones mayores incluyendo neumonia, sepsis, embolismo
pulmonar y sangrado gastrointestinal(Yuki & Hartung, 2012). 20% se mantienen incapaces de
caminar después de 6 meses del inicio de los sintomas(the GBS Classification Group et al.,

2014).

En nuestro paciente, la sintomatologia, el tiempo de instauracién de la enfermedad,
los hallazgos encontrados en el andlisis del liquido cefalorraquideo y el estudio
electromiografico donde se documentd la afectacidn, principalmente motora, de varios

nervios. Sefala fuertemente que el SGB es nuestro diagndstico mas probable.
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MANEJO Y TRATAMIENTO

A lo largo de los ultimos 20 afios se han logrado establecer un tratamiento
estdndar para el Sindrome de Guillain-Barré. Una combinacidon de observacion médica
meticulosa, cuidados intensivos y tratamiento de rehabilitacién a largo plazo (Tabla 4).
Ademas del intercambio plasmatico y el uso de inmunoglobulina intravenosa que han

demostrado mejorar el resultado en este tipo de pacientes (Goodfellow & Willison, 2016).

En paises desarrollados alrededor del 5% de los pacientes con sindrome de Guillain-
Barré mueren por complicaciones como sepsis, embolia pulmonar o un paro cardiaco por
disautonomia. Por tanto, el manejo debe ser enfocado también en la deteccion temprana de
estas complicaciones. Idealmente los pacientes deben permanecer dentro del hospital en
observacion hasta que se establezca la evidencia clinica de que no existe mayor progresion de
la enfermedad (Yuki & Hartung, 2012). Existen disfunciones autondémicas potencialmente
fatales como son las arritmias, hipertension o hipotension extremas que pueden ocurrir en
20% de los pacientes. Ademas de bradicardias severas que pueden llevar a la asistolia, siendo
necesario el uso de un marcapasos temporal (Harrison et al., 2013). Por tanto los pacientes
deben estar monitoreados permanentemente, ya sea en unidades de cuidados intermedios o

intensivos, dependiendo de su estatus respiratorio.

Es importante recordar que los pacientes que se encuentran en observacion
hospitalaria deben recibir profilaxis para asi evitar otras complicaciones. Para prevenir
trombosis venosa profunda se utilizan medios quimicos como heparina subcutanea junto con

el uso de medias compresivas. Las disautonomias pueden producir episodios de retencién
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urinaria y constipacion, por tanto, se debe plantear el colocar una sonda vesico-uretral y el

uso de un protocolo para evitar constipacion (Yuki & Hartung, 2012).

La plasmaféresis que consiste en intercambio plasmatico cerca de 40 a 50 mL/kg cuatro
o cinco veces a la semana, fue uno de los primeros tratamientos que demostro efectividad en
la recuperacién de los pacientes con este sindrome, mostro ser el mas efectivo si se lo utiliza
dentro de las primeras 2 semanas después del inicio de los sintomas (Harrison et al., 2013).
Por otro lado, La inmunoterapia utilizan cinco infusiones diarias hasta una dosis total de 2g/kg
de peso corporal y se ha demostrado que dentro de las primeras 2 semanas después del inicio
de los sintomas es igual de efectiva que el intercambio plasmatico(Harrison et al., 2013; Yuki
& Hartung, 2012). Se sabe que esta actua neutralizando los anticuerpos patdgenos e
inhibiendo la activacién del complemento mediada por anticuerpos, reduciendo asi el dafio
nervioso y mejorando la clinica del paciente(Linemann, Nimmerjahn, & Dalakas, 2015).
Adicionalmente, es sumamente importante el inicio de la rehabilitacion temprana e individual

para favorecer y maximizar los resultados terapéuticos (Yuki & Hartung, 2012).

Aproximadamente el 85% de los pacientes logran recuperacion funcional completa en
algunos meses o afios después de instaurado el tratamiento. Sin embargo, es probable que
persista cierta sintomatologia (fatiga), incluso algunos hallazgos dentro de la exploracion fisica
como es la arreflexia. Las causas de fallecimiento pueden ser por complicaciones pulmonares
mas que por la propia enfermedad, aunque la tasa de mortalidad es <5% una vez instaurado

el tratamiento adecuado(Yuki & Hartung, 2012).
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. Electrocardiograma, presion sanguinea, saturacion, capacidad vital, la capacidad para
deglutir debe ser valorada cada 2-4 horas si la enfermedad progresa o 6-12 horas si esta
estable.

. Colocacion de un marcapasos temporal si existe evidencia de disautonomia cardiaca,

uso de ventilador mecanico, colocacion de tubo nasogéstrico.

Uso profilactico de heparina subcutdanea y medias de compresion.

Inmunoglobulina intravenosa o intercambio plasmatico en pacientes que no son capaces de

caminar.

Tabla 5. Resumen del manejo y tratamiento del Sindrome de Guillain-Barré.
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CONCLUSION

Desde la primera descripcion del sindrome de Guillain-Barré hasta el dia de hoy, ha
existido un considerable progreso dentro de la compresién y la naturaleza de la enfermedad.
Esto ha llevado a desarrollar nuevas terapias y a evitar el uso de medicamentos que se creian
beneficiosos; empero, ahora se conoce que retrasan el proceso de mejoria del paciente e
incluso pueden llegar a empeorar la patologia, como es el caso del uso de corticoides en el
manejo de este sindrome (Wang et al., 2015). Al momento se encuentran en investigacién
nuevos tratamientos biolégicos mucho mds especificos que ayuden a detener el progreso
masivo y mejoren el prondstico de los pacientes, debido a que cada persona es capaz de

generar su propio subtipo de anticuerpos (Goodfellow & Willison, 2016).

En el Ecuador no existen datos epidemiolégicos claros respecto a esta enfermedad. Al
ser un pais en vias de desarrollo, no todos los establecimientos publicos de salud cuentan con
los medios necesarios para tratar el sindrome. Por tanto, no todos los pacientes pueden
acceder al tratamiento, debido a los costos que este representa. En estos casos, se puede
llegar a desarrollar complicaciones graves e incluso la muerte. Como se vio a lo largo del
analisis de este caso, el diagndstico temprano de la enfermedad y el tratamiento adecuado
son los principales indicadores de buen prondstico en estos pacientes a corto y largo plazo,

tanto en recuperacion y en calidad de vida.
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