[EUMMARY

Guillain-Barre's syndrome, is
an inflammatory acute poly-
radiculopathy of progressive

character; product of the
secondary inflammation of
the periphereral nerves to

autoimmune factors. The case
of a patient with atypical GB
syndrome without past medical
history of importance, no
data for infections in the past
months, it starts a pattern of
difficulty
climbing stairs and paresthesia
in the lower limbs. Its evolution

muscle weakness,

was good and its diagnosis is

confirmed by EMM.
Keywords: Guillain-Barre syndrome,
polyradiculoneuropathy, Campylobacter

jejuni, Mycoplasma pneumonia, varicella.

REVISTA MEDICA DE COSTA RICA Y CENTROAMERICA LXVII (593) 267-269 2010

NEUROLOGIA

SINDROME DE
GUILLAIN BARRE ATIPICO

(Caso Clinico)

Wilson Varela Rodriguez*

FINTRODUCCION

El sindrome de Guillain Barré
es una polirradiculopatia aguda
inflamatoria, desmielinizante y
progresiva. Es la causa mas
frecuente de polineuropatia en
nifios, su presentacion tipica es
debilidad ascendente y arreflexia,
usualmente simétrica. En ocasio-
nes se asocia alteracion sensitiva,
afectacion de pares craneales
o disfuncion autonémica. En
Los primeros dos o tres dias las
proteinas del LCR pueden ser
normales y la aparicion de las
caracteristicas electrofisioldgicas
tiende a ser posterior a la evolu-
cion clinica. (6, 2, 1). Las carac-
teristicas patoldgicas de los casos
fatales de SGB no son uniformes.

El patron patologico cambia
de acuerdo al subtipo clinico y
electrofisiologico. El SGB cons-
tituye una serie heterogénea de
polineuropatias periféricas me-
diadas inmunoldgicamente. El
hallazgo comun es la polirradicu-
loneuropatia de evolucion rapida
que se desencadena casi siempre
después de un proceso de tipo

infeccioso. (6, 10, 9).

[€ASO CLINICO

Paciente femenina de 3afios y
8 meses consulta al servicio de
emergencias Hospital SanVito por
parestesias y debilidad en miem-
bros inferiores de 8 dias de
evolucion, la nifia refiere que
le cuesta subir gradas, se le
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“aduermen los pies”, dolor
en ambas rodillas y que en
ocasiones se cae desde su propia
altura. Niega antecedentes fami-
liares o personales patoldgicos y
no patoldgicos de importancia, no
ha presentado ningin cuadro gri-
pal diarreico o infeccioso en el
Gltimo afio. La madre dice que
hace 3 dias fue atendida por
dolor en rodillas en este centro,
donde se le investigo por algun
problema ortopédico, se le
realizaron radiografias, las cuales
estaban normales luego se le dio
de alta con analgesia. El dia 2 de
julio 2008 ingresa al servicio de
observacion de nifios por el cuadro
ya mencionado, con un examen
fisico, conciente, alerta, habla sin
alteracion, deambulando con una
marcha inestable, con desbalance
hacia la izquierda, los reflejos estan
normales con excepcion de los
patelares los cuales estan abolidos,
la fuerza muscular esta 4 /5 en
miembros inferiores de predomi-
nio distal pies y piernas y 5/5 en
miembros superiores. Resto del
examen neurolégico normal. Se le
realizaron pruebas de laboratorio
y gabinete Hemograma, electro-
litos PCR, VES, EGO vy radiogra-
fias de Mlls, todos sin alteracion.
En este momento no se le realizo
CPK, ni puncion lumbar. Se inter-
no ese mismo dia en pediatria para
ser estudiada, se le coordind TAC
craneo y valoracion por ortopedia,
se egreso el dia siguiente y se cito
para el dia 10 del mismo mes en la
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consulta externa de pediatria.

Es enviada el dia 6 /6/2008 a
ortopedia con el diagnostico de
marcha inestable y observacion
por neuropatia periférica, ese dia
el ortopedista no la pudo atender.
El dia 12 se envia al ortopedista
el cual describe un examen fisi-
co normal y que no presenta
enfermedad ortopédica en ese mo-
mento. El dia 20 de julio de este
mismo afio se le coordina TAC en
HNN el cual esta normal. Estuvo
en control en consulta externa
por pediatria el dia 10, 17 de julio
durante este periodo la paciente
mejoro su fuerza muscular, pero
se quejaba de no poder subir
gradas aun. Se le coordiné una
valoracion por neurologia HNN
un mes y medio después donde el
neurologo valora el caso, encuen-
tra a una nifia con la misma clinica
que presento mes y medio antes,
le realiza una EMG la cual descri-
be: Hallazgos electrofisioldgicos
compatibles con (Guillain Barré)
en evolucion. La nifia mejoro el
cuadro al mes siguiente.

| PISCUSION

La presentacion clasica del SGB
es como paralisis flacida ascen-
dente arrefléxica, pero existen
variantes de su presentacion.
Usualmente se asocia a procesos
infecciosos previos a la aparicion
del cuadro, sobre todo procesos
inflamatorios respiratorios o di-
gestivos. El tiempo de aparicion

de de los sintomas neuroldgicos
tras la infeccion es de 1-2 semanas.
Es nuestro caso no se asocid a
infeccion aguda o cronica previa.
Este sindrome es causado por un
proceso autoinmune. La existencia
de seroconversion con anticuerpos
elevados antigangliésido se repor-
tan hasta en un 90% de los casos.
(5). El pronéstico del SGB es
benigno en menores de 15 afios,
aunque la mortalidad alcanza el
5% y la recuperacion con secuelas
se eleva al 5-10%. Los factores
de indicativos de mal pronostico
incluyen rapidez de instauracion
y progresién del cuadro., la
necesidad de soporte ventilatorio,
la prolongacion del cuadro y la
disminucion de la amplitud de
los potenciales. (II) Aungue esta
patologia afecta principalmente el
sistema nervioso periférico, se han
reportado casos que involucran
el SNC. (7). En muchos casos
la aparicion de este sindrome se
asocia a microorganismos pato-
genos especificos, también se ha
relacionado con inmunizaciones
(difteria, tétanos, pertusis, polio,
hepatitis B). En el caso de esta
paciente por anamnesis no se pudo
constatar de un antecedente de va-
cunacion previa. (4). Es frecuente
documentar hiperproteinorraquia,
sin embargo, en este caso no se
le realiz6 puncion lumbar debido
a que su clinica y evoluciéon no
era compatible con SGB. En ese
momento no se midié la CPK por
falta de reactivo. (11, 3, 2). La



aparicion de SGB atipicos no es
excepcional. La forma clasica de
esta entidad es la polineuropatia
sensitivo-motora desmielinizante
aguda (90% de los casos), otras
variantes incluyen neuropatia
motora axonal aguda, neuropatia
sensitivo-motora axonal aguda,
Sindrome de Miller-Fisher, pan-
disautonomia aguda (1, 8). La
evolucion de esta paciente fue
mayor de 10 semanas, sin secuelas
en controles posteriores ni otras
complicaciones.

[[ZESUMEN

El sindrome de Guillain Barré, es
una polirradiculopatia inflamato-
ria aguda de caracter progresivo;
producto de inflamaciéon de los
nervios periféricos secundaria a
factores inmunoldgicos. Describe
el caso de una paciente con sindro-
me GB atipico, sin antecedentes
personales de importancia, sin
datos de infecciones en los ultimos

VARELA: SINDROME DE GUILLAIN BARRE ATiPICO

meses; que inicia un cuadro de
debilidad muscular, dificultad
para subir gradas y parestesias en
miembros inferiores. Su evolucion
fue buena y su diagndstico se
confirmé con EMM

Palabras claves:  Sindrome de
Guillain  Barré, polirradiculoneuritis,
Campylobacter  jejuni , Mycoplasma
pneumonia, varicela.
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