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Resumen

Descripcion del caso: Paciente de 36 afios refiere presentar desde hace 2 dias debilidad progresiva ascendente
desde EEII. Mayor progresion en las Ultimas 24h dificultando |a deambul acion, afiadiéndose debilidad en
EESS anivel distal. No refiere clara clinica sensitiva. No alteracion de esfinteres. Niega traumatismo o
esfuerzo brusco. Hace 5 dias present6 deposiciones diarreicas 1-3 a dia por 4-5 dias, sin productos

patol gicos ni fiebre.

Exploracion y pruebas complementarias: Exploracion fisica: T2 35,7 °C, TAS: 120 mmHg TAD: 80 mmHg.
FC: 65 Ipm. SatO2: 99%. General: consciente, orientado. Extremidades. no edemas. No signosde TVP.
Exploracion neurolgica: lenguaje normal. No oftalmoparesias. Nervios craneales ok. Claudicacién distal de
ESD: balance muscular ESD y ESI: flexion de la mufieca 4/5, extensores de |os dedos 3-4/5, flexores 4/5,
oponente del pulgar 4/5, interdseos 3/5. EEII: psoas 5/5, cuadriceps 5/5, isquiotibiales 4+, tibial anterior
izq2/5, derecho 3/5, gemelos derecho: 4++, gemelosizquierdo: 4, peroneosy tibiales posteriores 3/5. Flexion
y extension de los dedos 2-3/5. ROT: EESS: + salvo bicipital izquierdo abolido. EEII: rotulianos ++, aquileo
izq: +-, derecho +. RCP flexores. Sensibilidad conservada. Marcha con aumento de la base, incapaz de
marcha en puntillas y en talones. Hematimetria: Leucocitos 17,6 x 103/2L, Neutréfilos 16,5 x 103/2L,
linfocitos 0,6 x 103/2L, monocitos 0,4 x 103/2L, hemoglobina 14,9 g/dL, VSG 24 mm. Biogquimica general:
glucosa 112 mg/dl, urea 33 mg/dL, creatinina 0,79 mg/dl, filtrado glomerular > 90 ml/min/1,73 m? pruebas
de funcién hepética proteinas e iones sin ateraciones. PCR 0,1. Bioquimica de orina: normal. Bioquimica
LCR: glucosaL.C.R. 81 mg/dL, proteinas totales L.C.R. 106 mg/dL, hematies L.C.R. 1/mm3, leucocitos
L.C.R. 14/mm3, Polimorfonucleares L.C.R. 0%, Mononucleares L.C.R. 100%. ADA L.C.R. 0 U/L, ECA
L.C.R. Bandas oligoclonales, inmunofenotipo LCR y AP: Sin hallazgos patol 6gicos. MAPA neural: Dentro
los limites de lanormal. EMG-ENG hallazgos compatibles con una polirradi culoneuropatia motora de tipo
preferentemente axonal. Sin poder descartar un componente de desmielinizacién. Descartandose en estudios
posteriores.

Juicio clinico: Guillain Barré.

Diagnostico diferencial: Polineuropatias agudas. Polineuropatia desmielinizante inflamatoria cronica.
Enfermedades de la médula espinal. Unién neuromuscular y musculo
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Comentario final: Durante su estancia hospital aria presentd progresion de paresia hasta el 2° diadel ingreso
con estabilidad posterior y mejoria progresiva. Se administré inmunoglobulinas durante 5 dias con buena
tolerancia. No ha presentado compromiso respiratorio. En el momento del alta persistia debilidad en MMSS
y MMII. A menudo &l SGB se presenta como una enfermedad paralizante, monofasicay aguda provocada
por unainfeccion precedente, |0 que provoca una respuesta cruzada en nuestro sistema inmune por
mimetizacién molecular hacialamielinao e axén del nervio periférico. Provocando clinica de debilidad
muscular simétricay reflejos tendinosos profundos ausentes o deprimidos. La debilidad muscular respiratoria
grave se desarrolla en aproximadamente en el 30%, y la disautonomiaen el 70%, por o que considero muy
importante el conocimiento parala rapida deteccion de esta patol ogia.
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