Neuropatia motora axonal aguda
(sindrome de Guillain-Barré)
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El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una polirradicu-
lopatia inflamatoria aguda o subaguda poco comun, lo sufren
1 0 2/100.000 habitantes y puede afectar a personas de cual-
quier edad. Suele aparecer unos dias o semanas después de
que la persona haya tenido sintomas de infeccion viral respi-
ratoria o gastrointestinal. Los criterios requeridos para el
diagnostico de un SGB son: debilidad progresiva y arreflexia;
los hallazgos del liquido cefalorraquideo (LCR) y del elec-
tromiograma (EMG) apoyan al diagnostico clinico, pero ini-
cialmente pueden ser absolutamente normales.

Presentamos un caso clinico de un adulto joven de 38 afos
con un SGB axonal puro, que es diagnosticado en un centro
hospitalario especializado con la ayuda del médico de familia,
después de un primer diagnostico neurologico poco claro. El
objetivo de este caso clinico es reafirmar que la sintomatolo-
gia, la exploracion fisica y el seguimiento del proceso de en-
fermar siguen siendo los pilares fundamentales para el diag-
nostico de multiples procesos en la consulta del médico de
familia.

Palabras clave: sindrome de Guillain-Barré, diagnéstico clini-
co, polirradiculopatia.

The Guillain-Barré syndrome (GBS) is an uncommon acu-
te or subacute inflammatory polyradiculoneuropathy that af-
fects 1 or 2/100,000 inhabitants of any age. It generally ap-
pears a few days or weeks after a person has had symptoms
of a viral gastrointestinal or respiratory infection. The crite-
ria required to diagnosis it are: progressive weakness and
arreflexy. The findings in the cerebrospinal fluid (CSF)
and electromyogram (EMG) support the clinical diagnosis
but they may be totally normal initially.

We present the case of a 38-year old man diagnosed of a
pure axonal pathology in GBS in a specialized Primary Care
Center with the help of the medical practitioner after a neu-
rological diagnosis that was unclear. The objective of pre-
senting this case is to reaffirm that the symptoms and follow-
up study of the process of becoming ill continues to be the
fundamental milestones to diagnosis multiple conditions in
the medical practitioner's consultation.

Key words: Guillain-Barré syndrome, clinical diagnosis, polyradi-
culopathy.

INTRODUCCION

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una polirradiculo-
neuropatia de inicio agudo y progresion rapida, caracteri-
zada en ocasiones por desmielinizacion y en otras por da-
no axonal primario (inflamatorio-toxico), en gran parte
reversible, que afecta principalmente a los nervios moto-
res, aunque también puede afectar a los nervios sensitivos.
Es una enfermedad de distribucion bimodal por edades, la
mayoria de las veces ocurre en adultos jovenes, con una
frecuencia un poco menor en el grupo de 45 a 65 anos. No
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hay una predisposicion clara en cuanto a los sexos, pero en
algunas series los varones estan mas frecuentemente afec-
tados que las mujeres (relacion 1,5:1)!. Suele aparecer
unos dias o semanas después de que la persona haya teni-
do una infeccion viral respiratoria o gastrointestinal. Pue-
de debutar en forma grave afectando a la musculatura res-
piratoria y precisar cuidados intensivos de urgencia. La
historia clinica (sintomatologia y exploracion fisica) es cru-
cial para diagnosticar precozmente esta enfermedad dada
la gravedad que puede llevar implicita en algunas formas
de presentacion.

CASO CLiNICO

Se presenta el caso de un varén de 38 afos que acude al
centro de salud por dolor localizado en la zona postero-in-
ferior de ambas piernas acompanado de pérdida de fuerza
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que le impide subir escaleras o caminar mas de 5 minutos.
La sintomatologia aparece hace 10-15 dias y desde el ini-
cio es progresiva en intensidad y extension (del tercio
inferior de ambas piernas a la mitad inferior de ambos
muslos). No tiene ningin antecedente traumatico recien-
te. Refiere antecedentes de coxartrosis de cadera izquierda
sintomatica y como dato de interés present6 7 dias antes
de iniciar la sintomatologia un proceso gastrointestinal
agudo y autolimitado que curso con diarrea y malestar ge-
neral. El dolor es de intensidad importante (7-8/10), lo de-
fine como “contracciones dolorosas”, necesitando apoyar-
se para subir y bajar escaleras e incluso caminar y en los
ultimos dias aparece también en reposo.

Antecedentes personales
1) Obesidad.

2) Hipertension arterial (HTA) esencial. Estadio 1 (Joint
National Committee VII [JNC VII] 2003), de 2 afios de evo-
lucion y sin repercusion visceral.

3) Hemocromatosis (homocigoto para el gen C282Y).

4) Artrosis de cadera de probable causa secundaria (he-
mocromatosis).

5) No fumador.

6) No bebedor habitual.

7) Medicacion habitual: irbersartan 300 mg + 12,5 mg
de hidroclorotiazida al dia.

8) Medicacion de rescate: indometacina 25 mg/noche.

Exploracion

Su peso es de 92 kg, el indice de masa corporal (IMC) 32,5
y la tension arterial 130/80. La piel y las mucosas de colo-
racion e hidratacion normales. Se encuentra consciente y
orientado en tiempo y espacio. Los pares craneales nor-
males; sin puntos dolorosos craneoencefalicos. La auscul-
tacion cardiopulmonar sin hallazgos patoldgicos. El ab-
domen globuloso, sin organomegalias. Los genitales de
aspecto y morfologia normal. Presenta dolor a la presion
en masas gemelares de ambas piernas y un tercio postero-
inferior de ambos muslos. La fuerza en las extremidades
inferiores (EEII) se encuentra afectada, con limitacién im-
portante en la flexo-extension de ambas piernas, siendo
mas acusada en la derecha. La sensibilidad no se encuen-
tra alterada en ninguno de los miembros inferiores. Pre-
senta reflejos osteotendinosos (ROTS) asimétricos (ligera
hiporreflexia en el miembro inferior derecho). Muestra im-
posibilidad para ponerse de puntillas y gran dificultad pa-
ra ponerse de talones. La exploracion vascular de las EEII
no manifiesta alteraciones patologicas. El resto de la ex-
ploracion se halla dentro de la normalidad.

Diagnéstico diferencial
Teniendo en cuenta los antecedentes del paciente se ini-
cia el siguiente diagnostico diferencial:

1) Causas metabolicas: hipopotasemia secundaria a tra-
tamiento con diuréticos tiazidicos, pérdida excesiva de io-
nes (sodio, potasio, etc.) secundaria a proceso diarreico,
miopatia tiroidea.

2) Causas musculo-esqueléticas: sobrecarga muscular
secundaria a coxartrosis.

3) Causas neurologicas: polineuropatia de EEII.

4) Otras: déficit de vitamina B ,.

Evolucién

Se realiza inicialmente una analitica de urgencia, descar-
tandose alteraciones hidroelectroliticas y se pauta trata-
miento analgésico: tramadol (50 mg/8 horas) y naproxeno
(500 mg/12 horas). La sintomatologia del paciente se
acentta en 24 horas y se decide desde la consulta de Aten-
cion Primaria valoracion urgente neurolégica por sospecha
de polineuropatia aguda.

El paciente ingresa en un servicio de Neurologia donde
es explorado y se realizan las siguientes pruebas comple-
mentarias: hemograma, bioquimica general, niveles de vi-
tamina B,, y folico, serologia (virus de la inmunodeficien-
cia humana [VIH], virus de la hepatitis B [VHB], VHC,
Borrelia y Brucella), hormona estimulante de la tiroides
(TSH), proteinograma, electromiograma (EMG) y reso-
nancia magnética nuclear (RMN) con contraste del siste-
ma nervioso central (SNC) y médula espinal. Después de
7 dias de estancia hospitalaria el resultado de todas las
pruebas complementarias detecta como Unicas alteracio-
nes: niveles discretamente inferiores de vitamina B,:177
pg/ml (nivel normal 200-730); acido folico 2,6 ng/ml (ni-
vel normal 2,8-13); protrusion discal D3-D4 sin compro-
miso medular y una estenosis foraminal bilateral L5-S1.
Durante la estancia hospitalaria el dolor disminuye discre-
tamente de intensidad, pasa a ser de 7-8/10 a 5-6/10 y el
paciente es dado de alta hospitalaria con el diagnostico de
mialgias e impotencia funcional en el miembro inferior iz-
quierdo por artrosis de cadera y se pauta tratamiento anal-
gésico con gabapentina 300 mg/8 horas, rivotril 0,5 (1/4-
0-1/4) y tramadol 50 mg/8 horas.

Pasadas 24 horas el paciente acude nuevamente a la
consulta del médico de familia por la continuidad y pro-
gresion de los sintomas. A la exploracién mantiene una
pérdida de fuerza en las EEIl acompanada de hiporreflexia
asimétrica y ataxia. Se decide nuevamente ingreso hospi-
talario en un servicio diferente de Neurologia.

En el nuevo centro hospitalario le realizan una exhaus-
tiva exploracion neurologica y musculo-esquelética que
refleja una asimetria ligera de los ROTS en miembros infe-
riores (I > D) y paresia 4+/5 para la flexion dorsal de to-
billos y dedos del pie con leve predominio izquierdo. Pre-
senta dificultad para mantenerse de puntillas y sostenerse
sobre los talones.

1) Analitica para factor reumatoide (FR), vitamina By,
acido folico, homocisteina, anticuerpos antinucleares
(ANA), antigenos extraibles del ntcleo (ENA), anticuerpos
anticitoplasma del neutroéfilo (ANCA), anticuerpos anti-
cardiolipina (inmunoglobulina [Ig]G) y anticuerpos antiti-
roideos, negativa, serologia en sangre para Campylobacter
y Coxsackie B pendiente.

2) Puncion lumbar: liquido de aspecto claro, células
1/mm?> (100% linfocitos), glucosa 70/102 mg/dl, proteinas
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124 mg/dl, citologia de LCR dentro de la normalidad. Se-
rologia del liquido cefalorraquideo (LCR) para Borrelia y
Brucella negativas, serologia VDRL (Veneral Disease Rese-
arch Laboratory) en LCR negativa.

3) EMG: lesion axonal motora en EEIL, bilateral, difusa,
con afectacion desde niveles proximales y de grado im-
portante; la denervacion detectada en el EMG es aguda sin
signos de reinervacion; no se detecta alteracion sensitiva ni
hallazgos patologicos en miembros superiores.

4) RMN de médula y columna lumbosacra (con y sin
contraste): leves cambios degenerativos en columna dorsal
sin compromiso medular; captacion de contraste en seg-
mentos proximales de las raices de la cola de caballo.

Diagnéstico
Neuropatia motora axonal pura.

Tratamiento
1) Tratamiento del dolor neuropatico: gabapentina 300 mg/
8 horas, hasta nueva revision neurologica; tramadol
50 mg/8 horas.

2) Rehabilitacion ambulatoria de la EI afectada.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

La rapida progresion de los sintomas (debilidad muscular
y dolor intenso en las EEII) en este paciente hizo sospe-
char inicialmente una polineuropatia aguda, una vez des-
cartadas otras posibles causas por los antecedentes médi-
cos. La continuidad en la progresion de la sintomatologia
y la nula respuesta terapéutica inicial en la primera eva-
luacion neurologica hizo sospechar ain mas que podria
tratarse de una polineuropatia de rapida evolucion.

El diagnostico del SGB se establece segun unos criterios
clinicos requeridos (Asbury et al)?: debilidad progresiva y
arreflexia, sin embargo, existen otros criterios que apoyan
al diagnostico (tabla 1).

En el caso de nuestro paciente se trata de una neuropa-
tia motora axonal pura (tabla 2) dentro del SGB>.

Se acepta que la enfermedad tiene un componente in-
munolégico. Estudios recientes han demostrado la presen-
cia de anticuerpos antimielina del nervio periférico duran-
te la fase aguda de la enfermedad. Se ha reconocido que las
enfermedades previas desempefian un papel importante
para desencadenar los mecanismos inmunopatologicos so-
bre el nervio periférico, encontrandose asociacion con di-
ferentes procesos infecciosos y no infecciosos (tabla 3)4

El prondstico de la enfermedad es favorable en el 85-90%
de los casos y atin mas si se trata de poblacion infantil.

El tratamiento depende fundamentalmente del grado de
afectacion de la enfermedad. En las formas graves (sindro-
me de Laundry) es preciso realizar inicialmente un trata-
miento de soporte y requiere cuidados intensivos. El tra-
tamiento farmacologico de fondo se basa en dos pilares:

1) Plasmaféresis: muy 1til en la fase precoz de la enfer-
medad. Disminuye la mortalidad en las formas graves, la
incidencia de paralisis permanentes y el tiempo de hospi-

talizacion®.

Tabla 1. Criterios diagnosticos del sindrome de Guillain-Barré

Criterios clinicos: progresion rapida, simetria relativa, sintomas
sensitivos, compromiso de pares craneales, recuperacion, disfuncion
autonomica y ausencia de fiebre

Criterios basados en los hallazgos del liquido cefalorraquideo: proteinas
elevadas después de la primera semana de iniciados los sintomas y
recuento de células mononucleares inferior a 10/mm?3

Criterios electrofisioldgicos: la conduccion de los nervios es al principio
normal, pero si la desmielinizacion afecta a los nervios distales se
retrasa la conduccion motora que es una caracteristica de
desmielinizacion segmentaria. El analisis de la respuesta F (ondas F
alteradas), en pacientes con conduccion motora proximal normal, a
veces aparece al inicio de la enfermedad y puede ser Util en el
diagndstico temprano®

Tabla 2. Clasificacion del sindrome de Guillain-Barré

Segun el tipo de afectacion neurologica:
Polineuropatia sensitivo-motora desmielinizante
Neuropatia motora axonal aguda (AMAN)
Neuropatia sensitivo-motora axonal aguda
Sindrome de Miller Fisher
Segun la gravedad:
Polirradiculitis tipo Laundry, de mal pronéstico, debido a que produce
paralisis ascendente que puede llegar a afectar el bulbo
Polirradiculitis subaguda
Polirradiculitis cronica, que puede ser recurrente o continua

Tabla 3. Asociacion del sindrome de Guillain-Barré con procesos
infecciosos y no infecciosos

Infeccion respiratoria alta (37%)

Sindrome febril de etiologia no especificada (23%)

Infecciones gastrointestinales (11%)

Enfermedad diarreica aguda ocasionada por Campylobacter jejuni

Enfermedades infecciosas virales: citomegalovirus, herpesvirus, virus de
la hepatitis Ay B y virus del sida

Vacuna antirrabica

Cancer

2) Gammaglobulina: solamente existen buenos resulta-
dos en poblacion pediatrica.

No deben utilizarse corticosteroides en el tratamiento
del SGB, excepto si el paciente lo precisa por otras razones
en la evolucion de la enfermedad. El efecto de Ig combi-
nada con metilprednisolona por via intravenosa en el SGB
estd siendo evaluado con un ensayo aleatorio®.

Este tratamiento ha de acompanarse con otro farmaco-
logico sintomatico para el dolor con analgésicos, opiaceos,
gabapentina, etc.

La evolucion de la enfermedad depende de las secuelas
y las recidivas. Segun diferentes estudios un 10% de los
pacientes presentan recidivas después de la mejoria inicial
y entran en un estadio crénico (polineuropatia crénica re-
cidivante). El compromiso de los musculos intrinsecos de
la mano y la debilidad de los dorsiflexores del pie son las
secuelas mas graves del SGB.

La rehabilitacion fisica y psiquica desempena un papel
crucial para una buena y favorable evolucion de la enfer-
medad, una vez pasada la fase aguda’. Esta rehabilitacion
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ha de iniciarse ya dentro del hospital en los cuidados in-
tensivos y posteriormente en la planta, para luego conti-
nuar los cuidados a nivel ambulatorio y en el domicilio del
paciente.

El papel de médico de familia en la deteccion precoz de
esta enfermedad es clave por la evolucion rapida y fatal que
puede conllevar en algunos casos. Este se basa fundamen-
talmente en las herramientas basicas de la Atencion Prima-
ria clinica: historia clinica, exploracion fisica, diagnostico
diferencial y el seguimiento en la evolucion del proceso.
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