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RESUMEN

Introduccién. El sindrome de Guillain-Barré es una polineurorradiculopatia inflamatoria aguda que
se caracteriza por tener un patrén progresivo, en cuya posible etiologia existe una asociacién entre
un antecedente de infeccién viral o bacteriana y el sindrome. Las manifestaciones clinicas iniciales
incluyen debilidad distal y parestesias en los miembros inferiores, las cuales evolucionan de manera
ascendente y pueden comprometer el tronco, los miembros superiores, la orofaringe y los musculos
faciales.

Objetivo. Presentar el caso clinico de un lactante mayor con diagndstico con sindrome de Guillain-
Barré, y hacer la revision bibliografica de esta enfermedad.

Metodologia. Se presenta el caso de un paciente de sexo masculino de 22 meses de edad con diagnoés-
tico de sindrome de Guillain-Barré en el Hospital San Rafael de Tunja, tomando como procedimiento
la descripcién de la historia clinica al momento de su ingreso, junto con los exdmenes paraclinicos
complementarios que se solicitaron, como: cuadro hematico, PCR, estudio de liquido cefalorraquideo
y electromiografia. Asimismo, se hizo la revision de la literatura cientifica sobre esta enfermedad en
lactantes mayores.

Conclusiones. En la edad peditrica, el diagnéstico de este sindrome puede resultar complicado,
lo cual conduce a que exista informacién limitada sobre el tema. Por tanto, el reporte de este caso
contribuye a la actualizacion de esta enfermedad en el ambito pediatrico.

Palabras clave: polineurorradiculopatia, liquido cefalorraquideo, diagnéstico, anticuerpos.
ABSTRACT

Introduction: The Guillain-Barré syndrome is an acute inflammatory polyradiculoneuropathy that is
characterized by a progressive pattern; within its possible etiology, there is an association between
histories of viral and/or bacterial infection and the syndrome. Initial clinical manifestations include
distal weakness and numbness in the lower limbs, which evolve upward and they could compromise
trunk, upper limbs, and oropharyngeal and facial muscles.
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Objective: To present the case of an older infant patient diagnosed with Guillain-Barré syndrome, and
a literature review of this pathology.

Methodology: The case of a 22 months-old male patient is presented diagnosed with Guillain-Barré
syndrome in the Hospital San Rafael from Tunja, taking as basis the analysis of the medical history at
his arrival and complementary examinations results from blood count, PCR, cerebrospinal fluid and
electromyography. A literature review of this pathology in older infant cases was performed.

Conclusions: Diagnosis of this syndrome in the pediatric age could be complicated, which leads to
little information about theme. Therefore, the report of this case contributes to update this disease
in the pediatric area.

Key words: Polyradiculoneurophaty, cerebrospinal fluid, diagnosis, antibodies.

RESUMO

Introducao: A sindrome de Guillain-Barré é um polirradiculoneuropatia inflamatéria aguda caracterizada
por um padrao progressivo, dentro da possivel etiologia existe uma associacdo entre um antecedente de
infeccao viral e/ou bacteriano com a sindrome. As manifestacoes clinicas iniciais incluem fraqueza distal
e adormecimento nas extremidades inferiores, que evoluem no sentido ascendente, pode comprometer
tronco, membros superiores, orofaringea e os musculos faciais.

Objetivo: Apresentar o caso clinico de um paciente lactente maior diagnosticado com sindrome
Guillain-Barré e revisao da literatura desta patologia.

Metodologia: Se apresenta o caso de um paciente do sexo masculino de 22 meses de idade diagnos-
ticado com a sindrome de Guillain-Barré no Hospital San Rafael, em Tunja, foi usado como procedimento
a descricdo da histéria médica no momento da chegada, junto com exames clinicas complementarias
que foram solicitados, tal como; hemograma, PCR, estudo de fluido cerebrospinal e eletromiografia.
Além disso, foi conduzida revisdo da literatura desta doenca em lactentes maiores.
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Conclusoes: Em pacientes pediatricos o diagnostico desta sindrome pode ser dificil, isso leva a que
exista informacéo limitada sobre o assunto. Portanto, o relatério deste caso contribui a atualizacao

desta doenca na populacao pediatrica.

Palabras clave: polineurorradiculopatia, Liquido Cefalorraquidiano, diagnoéstico, anticorpos.

INTRODUCCION

En 1916, Guillain, Barré y Sthrol publicaron las
caracteristicas clinicas y del liquido cefalorraquideo
que se conocen en la actualidad (1). Mas tarde, en
1949, Haymaker y Kernohen establecieron que el
trastorno se trataba de una desmielinizacién (2).
En 1978, Asbury, et al., por medio del seguimiento
clinico de 19 pacientes, propusieron los criterios
diagnésticos que son usados y aceptados en la
actualidad (3). Por ultimo, en la década de los
80, los trabajos de Osteman demostraron la efec-
tividad de la plasmaféresis (4) que, junto con el
beneficio de las inmunoglobulinas, son el pilar del
tratamiento de este sindrome.

El sindrome de Guillain-Barré, o polirradiculoneu-
ropatia aguda, es una entidad autoinmunitaria,
caracterizada clinicamente por debilidad muscular
simétrica que se inicia distalmente y continda
proximalmente, con un avance rapidamente pro-
gresivo (5), ademas de arreflexia y disminucién
de la sensibilidad.
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Una caracteristica importante, y que diferencia en
gran medida el sindrome del adulto y del pedia-
trico, es que en este Ultimo grupo etario la
enfermedad tiene un curso mas benigno, con una
recuperacion mas veloz y con menos riesgo de
discapacidad residual (6).

La incidencia anual en menores de 15 anos se ha
estimado en 0,6 a 1,1 casos por cada 100.000
nifos. En el departamento de Boyaca, segun el
Boletin Epidemiolégico de Boyacd en cuanto a
indicadores de vigilancia de paralisis flacida
aguda en menores de 15 anos, se reportaron
siete casos en 2012, seis en 2013, siete en 2014 y
2015, y nueve en 2016 (7).

En cuanto a la etiologia del sindrome de Guillain-
Barré, se sabe que se relaciona con el antecedente
de una infeccién respiratoria o gastrointestinal, ya
sea bacteriana o viral, una a tres semanas antes
del inicio de sus manifestaciones clinicas (8). Se
han encontrado gérmenes especificos que se
asocian de manera directa con la presentacién
del sindrome, entre los que se destacan: Cam-
pylobacter jejuni, citomegalovirus, el virus de
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Epstein-Barr, de la influenza, de la varicela zéster,
de la rabia, de la hepatitis y el adenovirus, entre
otros; ademds, de Mycoplasma pneumoniae,
Haemophylus influenzae y Brucella spp. (6).

En su fisiopatologia, la enfermedad ataca
los nervios periféricos, donde produce una
desmielinizacion inflamatoria multifocal, como
consecuencia de una reaccion inmunoldgica
celular y humoral inducida por el agente infec-
cioso, pues sus antigenos comparten casi las
mismas caracteristicas que el tejido neural a nivel
molecular; asi, se produce una reaccién cruzada
con el componente gangliésido de la superficie
de los nervios periféricos (9).

Existen varias formas de presentacion clinica de la
enfermedad: la polineurorradiculopatia desmieni-
lizante inflamatoria aguda, la neuropatia axonal
sensitivo-motora aguda, la neuropatia axonal
motora aguda y el sindrome de Miller-Fisher. La
polineurorradiculopatia desmienilizante inflama-
toria aguda es la principal y corresponde a 85 a
90 % de los casos; sus manifestaciones clinicas
son debilidad muscular simétrica que se inicia
distalmente y avanza rapidamente en sentido
proximal, arreflexia y disminuciéon de la sensi-
bilidad. La neuropatia axonal sensitivo-motora
aguda es una forma mas grave, cuya principal
caracteristica es el compromiso de la funcién
sensitiva y la motora, con poco dafho axonal. La
neuropatia axonal motora aguda corresponde a
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10 a 20 % de los casos del sindrome y se asocia
con mas frecuencia con la infeccion por C. jejuni.
El sindrome de Miller-Fisher, correspondiente a 3
a5 % de los casos, se caracteriza clinicamente por
ataxia, oftalmologia y arreflexia (10).

El diagnostico de este sindrome se confirma en
forma multidisciplinaria. Ademdas del cuadro
clinico caracteristico, se apoya en el estudio del
liquido cefalorreaquideo y, como Uultimo para-
metro, en los estudios neurofisioldgicos.

Los principales hallazgos en el liquido cefalorra-
quideo son la disociacion albumina-citoldgica,
la elevacion de las proteinas, aproximadamente
entre 80 y 200 mg/dl, y el escaso nimero de
células, generalmente menos de 10 células/mm3
con predominio de los monociticos (11).

El diagnostico se confirma por medio de estudios
neurofisiolégicos que muestran bloqueo parcial
o total de la conduccién motora, disminucion de
la velocidad de la conduccién nerviosa, alteracion
de la dispersidon temporal, prolongaciéon de las
latencias distales, prolongaciéon de la onda F y
abolicion del reflejo H (8,12-14).

El tratamiento del sindrome de Guillain-Barré
comprende medidas generales y de soporte,
como preservacion de la funcién respiratoria
y la cardiovascular, manejo de la disautonomia y
el dolor, rehabilitacion, nutricion y apoyo psico-
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l6gico. Es importante prevenir las infecciones,
pues estas pueden agravar la evolucién del
sindrome (15).

El tratamiento especifico incluye la plasmaféresis
y la inmunoglobulina G humana por via intra-
venosa, las cuales han demostrado una eficacia
similar (16-19).

El mecanismo de accion de la plasmaféresis
consiste en remover del torrente sanguineo los
anticuerpos y algunas otras sustancias nocivas; su
beneficio aumenta cuando se realiza en la primera
semana después del inicio de los sintomas.
Las principales complicaciones asociadas con este
tratamiento son las reacciones de tipo transfu-
sional, la septicemia, la hipocalcemia, las arritmias
y las infecciones (6).

La dosis diaria recomendada de inmunoglobulina
G humana es de 400 mg/kg por via intravenosa
durante cinco dias, también, en la primera
semana después de inciados los sintomas. Esta
medicacion se considera mucho mas segura y de
mas facil administracion (11).

Reporte de caso
Teniendo en cuenta las consideraciones del
Comité de Etica en Investigacion del Hospital San

Rafael de Tunja, se presenta un paciente lactante
mayor de sexo masculino, de 22 meses de edad,
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procedente del municipio de Garagoa, Boyaca. El
motivo de consulta fue un cuadro clinico de cinco
dias de evolucién que se inicié con disminucién
progresiva en la fuerza muscular de los miem-
bros inferiores, que le producian multiples caidas
a la marcha, hasta que desarrollé6 imposibilidad
para mantenerse en bipedestacion.
una infeccién respiratoria de tipo viral, un mes
y medio antes, sin otro antecedente patolégico
de relevancia.

Presenté

Por esta razon, fue llevado por su madre a con-
sulta de primer nivel, donde decidieron remitirlo
a un mayor nivel de complejidad, el Hospital San
Rafael de Tunja.

En el examen fisico el paciente se encontraba
alerta, activo-reactivo, afebril, con signos vitales
de: tensién arterial de 90/50 mmHg; frecuencia
cardiaca de 103 por minuto; frecuencia respira-
toria de 24 por minuto; temperatura de 36,5 °C;
saturacion de 02 de 92 % y FiO2 de 21 %.

En el examen neuroldgico, la valoraciéon de los
pares craneales no demostr6é alteraciones, la
fuerza muscular de los miembros superiores fue de
4/5, habia paraparesia en los miembros inferiores
con fuerza muscular de 2/5, arreflexia aquiliana
y patelar bilateral, y no se observaron signos

meningeos.
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Se hizo una impresién diagnostica de sindrome de Guillain-Barré y, por tanto, se solicitaron exdmenes
paraclinicos (cuadro 1).

Cuadro 1. Examenes paraclinicos

Leucocitos: 14.500/mm?3
Neutroéfilos: 49,5 %
Linfocitos: 39 %
Monocitos: 11 %
Eosindfilos: 0,1 %
Basofilos: 0,4 %
Hemoglobina: 11,1 g/dI

Cuadro hematico

Hematocrito: 34,7 %
Plaquetas: 547.000/mm3
Glucemia: 69,6 mg/dl

Globina: 0,05 g/dl
Glucosa: 52 mg/dl
Proteinas: 0,08 g/dI
Albdmina: 0,04 g/dl

Liquido cefalorraquideo

Creatinina: 0,23 mg/d|
Funcion renal Nitrégeno ureico en sangre (BUN): 17,8 mg/dI
Urea: 38,09 mg/d|

Sodio: 139,1 mEg/L
Cloro: 104,2 mEq/L

Electrolitos .
Potasio: 4.37 mEqg/L
Calcio iénico: 1.213 mmol/L
PCR ultrasensible No reactiva

PT: 14 s; control: 13,6 s
Prueba de coagulacion INR: 1,05
PTT: 34,8 s; control: 35,3 s
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En el estudio del liquido cefalorraquideo realizado
al momento del ingreso del paciente a la institucién
evidencié hiperproteinorraquia. Los resultados
de estos exdmenes paraclinicos se consideraron
dentro de los limites normales, excepto por la
presencia de hiperproteinorraquia en el estudio
de liquido cefalorraquideo realizado al momento
del ingreso del paciente a la institucion.

Dos dias después de su ingreso, se practicé una
electromiografia en la que encontré: hallazgos
normales en la exploracion de las ramas sensitivas
delos nervios medianos, cubitales y surales; dismi-
nucién de la amplitud de los potenciales motores
de todos los nervios explorados bilateralmente
(mediano, peroneo, tibial y ulnar), y ausencia de
ondas F. Se consideré indicativa de polineuropatia
axonal de predominio motor, sin signos de dener-
vacién activa y con una grave pérdida de unidades
motoras funcionales.

El paciente fue hospitalizado en salas de pediatria,
sin via oral y con inclinacion a 30° de la cabecera de
la cama. Se ordend, por via intravenosa, solucion
salina normal a 40 ml/hora; 13 mg de ranitidina
cada ocho horas; 1,5 mg de metoclopramida cada
ocho horas, en caso de episodios eméticos, y 37,5
mg de dipirona cada ocho horas, en caso de fiebre.
Ademas, se hicieron control de oximetria y signos
vitales, evoluciéon en hoja neuroldgica y vigilancia
estricta del patron respiratorio.
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En el segundo dia de hospitalizacion, fue valo-
rado por el Servicio de Neurologia Pediatrica, y
se formul6 inmunoglobulina humana en solucién
inyectable de 5 g, a dosis de 12 g intravenosos
mediante bomba de infusiéon, para pasar en
siete horas durante dos dias; ademas, sugirieron
trasladar al paciente a la unidad de cuidados
intermedios.

Se hizo la interconsulta con diferentes servicios
para lograr la recuperacién integral del lactante.
Fue valorado y atendido por terapia fisica y terapia
del lenguaje, con una evolucién satisfactoria,
disminuciéon notable de la debilidad muscular,
sin compromiso de los musculos respiratorios y
sin sintomas asociados. Al octavo dia de hospita-
lizacién, fue valorado por el Servicio de Fisiatria
donde consideraron que el paciente podia mane-
jarse de manera ambulatoria, con terapia fisica y
terapia ocupacional. Por lo tanto, se dio de alta al
noveno dia de hospitalizacion.

Un mes después asistido a control por parte del
Servicio de Pediatria, observandose una evolucién
satisfactoria, recuperaciéon de la fuerza muscular
(4/5) en los miembros inferiores, y presencia bila-
teral de reflejos patelares y rotulianos. Se ordend
un nuevo control por parte del Servicio de Pedia-
tria en dos meses, seguimiento por el Servicio de
Neurologia Pediatrica y Terapia Integral.
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DISCUSION

Una vez erradicada la poliomielitis por medio de
la vacuna que se encuentra dentro del Programa
Amplio de Inmunizaciones (PAl), el sindrome de
Guillain-Barré pasa a ser la principal causa de para-
lisis flacida en la edad pediatrica en Colombia (20).

El caso presentado corresponde con lo que
se sabe de la fisiopatologia de este sindrome.
Inicialmente, una infeccion respiratoria de posible
etiologia viral pudo haber causado una reaccion
cruzada con las células neuronales, que produjo
las manifestaciones neurolégicas. El paciente solo
presenté compromiso de los miembros inferiores,
el cual no evoluciond de manera ascendente; este
cuadro clinico también se conoce como pardlisis
de Landry (3,21).

Con base en el antecedente de infeccion viral y el
cuadro clinico que presentaba el paciente, el diag-
nésticoseenfocdhacialaposibilidad deunsindrome
de Guillain-Barré. Sin embargo, cabe resaltar las
posibles entidades que pueden llegar a presentar
una sintomatologia similar y con las cuales es
necesario hacer un diagnoéstico diferencial. Se
incluyen todas las enfermedades que producen
paralisis flacida aguda (22), como: polineuropatia,
miositis aguda infecciosa benigna de la infancia,
poliomielitis, miastenia grave, botulismo y neuro-

miopatia del paciente critico cuando se ha
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presentado falla multisistémicay se haya necesitado
asistencia respiratoria mecanica (23).

El diagndstico puede aclararse con los exdmenes
paraclinicos adecuados que apoyen la hipotesis del
sindrome de Guillain-Barré; entre los mas impor-
tantes y que llegan a confirmar el diagnéstico, se
encuentran el examen del liquido cefalorraquideo
y los estudios neurofisiolégicos (24). En este caso,
la electromiografia arrojé resultados positivos
a favor del diagnéstico; por tanto, se confirmé la
impresion diagnostica inicial y se inici6 el trata-
miento especifico para esta enfermedad.

Es importante tener en cuenta que el cuadro
clinico del paciente,correspondia a las manifes-
taciones tipicas del sindrome de Guillain-Barré:
debilidad progresiva, y disminucién o ausencia
de reflejos de estiramiento muscular; la debilidad
suele ser ascendente y progresiva hacia los musculos
pélvicos (25). No obstante, la baja incidencia y
prevalencia de esta enfermedad, no solo en la
edad pediatrica sino también en la edad adulta,
hacen que el médico tratante considere primero
otras opciones antes que el sindrome de Guillain-
Barré (26), entre otras, poliomielitis, botulismo,
encefalitis, intoxicaciones (organofosforados y
metales pesados) y hemiplejia subita infantil.

En este caso, una anamnesis bien hecha brinda la
informacién necesaria sobre la posible etiologia
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de la enfermedad y, asociada a un buen examen
fisico que revele los signos y sintomas cardinales,
conducen al médico a solicitar los exdmenes para-
clinicos indicados para ratificar la sospecha clinica.
Este caso de un lactante con el sindrome de
Guillain-Barré permite enfatizar en la gran impor-
tancia de tener en cuenta todos los aspectos y
conocimientos que la enfermedad implica, con
el fin de no retrasar el diagnoéstico, instaurar de
manera rapida un tratamiento adecuado vy, asi,
lograr el principal objetivo del obrar médico, o
sea, la recuperacion integral de los pacientes.

El sindrome de Guillain-Barré en la edad pediatrica
es una entidad no muy reconocida en el pais, lo
cual, sumado a que su sospecha inicial es neta-
mente clinica, representa en gran medida un reto
para el clinico en su aproximacién diagnéstica,
ya que se tiende a excluir el diagndstico de una
manera prematura. Ademas, existe una caracte-
ristica que diferencia esta enfermedad en la nifez
de la que se presenta en la edad adulta; en los
ninos, cursa de forma mucho mas benigna y la
incidencia de complicaciones es mucho mas baja
que en los adultos.

De igual manera, cuando se sospecha esta enfer-
medad en poblacidn pediatrica, debe confirmarse
por medio de exdmenes complementarios, como
el estudio de liquido cefalorraquideo o uno
neurofisiolégico, para garantizar el tratamiento
adecuado y oportuno que, no solo evita posibles
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complicaciones, sino que brinda tranquilidad al
paciente y a sus familiares.

Cabe resaltar que, con la presentaciéon de este
caso, se pretende llamar la atencién sobre este
sindrome, especialmente en la regiéon boyacense,
por su valor clinico, cientifico y educativo.
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