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RESUMEN

Paciente femenina de 14 afios de edad, soltera, nacida y residente La Man4, que hace
aproximadamente 22 dias presenta cuadro gripal acompafiado de fiebre y que hace
aproximadamente 6 dias presenta dolor a nivel de articulacion de rodilla derecha que
progresa hacia miembro inferior izquierdo acompafiado de paresia en ambos miembros
inferiores, ademas se acompafia de dificultad de la marcha y posteriormente se irradia a
miembro superior izquierdo por lo que acuden a Centro de Salud, donde la valoran y
deciden referirla a esta Casa de Salud.

Al examen fisico neurolégico paciente despierto, orientado alopsiquica Yy
autopsiquicamente, apertura ocular normal, respuesta verbal conservada, respuesta
motora conservada, Glasgow 15/15. Examen de los pares craneales: normales Tono y
fuerza: MID: fuerza y tono disminuidos 4/5, MII: fuerza y tono disminuidos 3/5, MSI:
fuerza y tono disminuidos 3/5, MSD: fuerza y tono conservados, Marcha: Marcha en
steppage, Reflejo aquilianos y rotulianos bilateral disminuidos (+/++), Reflejo plantares
flexores, Examen de sensibilidad: Pérdida de sensibilidad tactil en miembros inferiores
distales.

Por lo que decide ingreso de la paciente al servicio de Pediatria y en seguimiento por
Neurocirugia ~ con  impresion  diagnéstica de  Sindrome  Neuropatico,
Polineuroradiculopatia periférica y un sindrome de Guillain Barré.

Se realizaron examenes de laboratorio dentro de pardmetros normales (Biometria
hematica: normal, Quimica sanguinea: normal. Uroanalisis: normal). Los reportes de
examenes solicitados presentan resultados de Fondo de ojo: normal, Tomografia Axial
Computarizada de craneo: dentro de parametros normales. Puncion lumbar: normal.
Dias posteriores el cuadro clinico va mejorando, paciente deambula mejor, pero debido
a la presentacion atipica del cuadro y en la posibilidad de alguna neuropatia de
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conduccion, se inicio el tramite para realizar tratamiento con Inmunoglobulinas, el cual
fue fallido. Al séptimo dia de hospitalizacién se realiza electromiografia de conduccion:
con resultados compatibles con Polirradiculoneuropatia tipo Guillain Barre, llegando asi
a la confirmacion diagnostica.

PALABRAS CLAVES: PARESIA, ELECTROMIOGRAFIA, STEPPAGE,
ARREFLEXIA, POLIRRADICULONEUROPATIA

Xi



TECHNICAL UNIVERSITY OF AMBATO
FACULTY OF HEALTH SCIENCES
MEDICAL CAREER

"GUILLAIN BARRE VARIANTE ATIPICA"

Author: Vallejo Amén, Joselyn Katherine

Tutor: Dr. Esp. Lana Saavedra, Héctor Enrique

Date: May 2019
SUMMARY

A 14-year-old female patient, single, born and resident of La Mana, who presented a
flu-like illness accompanied by fever about 22 days ago and who presented pain at the
level of the right knee joint about 6 days ago, progressing to the left lower limb
accompanied by paresis in both lower limbs, is also accompanied by gait difficulty and
then radiates to the left upper limb, so they go to the Health Center, where they value it
and decide to refer it to this House of Health.

At neurological physical examination awake patient, oriented alopsychically and
autopsychically, normal ocular opening, verbal response preserved, motor response
preserved, Glasgow 15/15. Examination of the cranial pairs: normal Tone and strength:
MID: strength and tone decreased 4/5, MII: strength and tone decreased 3/5, MSI:
strength and tone decreased 3/5, MSD: strength and tone preserved, March: March in
steppage, Reflex aquilianos and diminished bilateral patellae (+ / ++), Reflex plantar
flexors, Sensitivity test: Loss of tactile sensitivity in distal lower limbs.

Therefore, the patient is admitted to the pediatric service and followed up by
Neurosurgery with a diagnostic impression of Neuropathic Syndrome, peripheral
polyneurodiculopathy and a Guillain Barré syndrome.

Laboratory tests were performed within normal parameters (blood count: normal, blood
chemistry: normal, urinalysis: normal). The requested exam reports present results of
the fundus: Normal, Computerized Axial Tomography of the skull: within normal
parameters. Lumbar puncture: normal. Subsequent days the clinical picture is
improving, the patient wanders better, but due to the atypical presentation of the picture
and the possibility of some conduction neuropathy, the process for treatment with
Immunoglobulins was initiated, which was unsuccessful. On the seventh day of
hospitalization conduction electromyography is performed: with results compatible with
Guillain Barre type polyradiculoneuropathy, thus arriving at diagnostic confirmation.
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1. INTRODUCCION

El sindrome de Guillain Barré se define como una polirradiculopatia aguda
inflamatoria, desmielinizante y progresiva. Se estima una incidencia en todo el mundo
de 0.89 — 1.89 casos por 100.000 habitantes por afio. La incidencia en nifios se estima
entre 0,4 y 1,3 casos y 100.000 nifios menores de 14 afios, en paises de América Latina,
la incidencia anual de 0,91/100 000 en nifios, lo que hace importante el abordaje de este
tema, teniendo en cuenta que es una de las causas mas frecuente de polineuropatia en
nifios. Su presentacion tipica es debilidad ascendente y arreflexia, usualmente simétrica
y en ocasiones se asocia alteracion sensitiva, afectacion de pares craneales o disfuncién
autondémica. No se dispone de datos de epidemiologia en Ecuador. Los primeros casos
fueron descritos en 1859 por Landry, quien destacd que la enfermedad podia producir
compromiso motor y sensitivo, que comprometia la porcidn distal de las extremidades y
que en algunos casos progresaba en direccion caudocefalica o ascendente con
compromiso generalizado.

El diagndstico es relativamente facil en los pacientes con presentaciones clinicas y
hallazgos neurofisioldgicos tipicos. Sin embargo, como cada vez mas la investigacién
clinica se centra en esta enfermedad, se tiene cada vez mas claro que el sindrome de
Guillain-Barré no es una entidad UGnica, sino mas bien un grupo clinico y
patoldgicamente heterogéneo de condiciones neuropaticas. Un nimero de variantes del
sindrome de Guillain-Barré se caracteriza por afectacion localizada o regional de los
nervios periféricos y autonomos. El reconocimiento de los casos atipicos es importante
para prevenir complicaciones e identificar opciones terapéuticas para los nifios
afectados. En 1916, Guillain y Barré sefialaron la importancia de la disociacion
albdmina citoldgica para el diagndstico clinico. El diagndstico en nifios suele retrasarse,
en parte por la presentacion clinica inespecifica, el examen neurolégico desafiante y los
posibles diagndsticos alternativos. Ademas, hasta un 11% de los casos pediatricos
pueden presentarse como variantes atipicas del SGB por no cumplir los criterios de
Asbury. En general, es una enfermedad autolimitada que tiene un pico (caracterizado
por debilidad) entre la segunda y cuarta semana. La resolucion se da semanas a meses
después del inicio del cuadro. En la actualidad se conocen varios subtipos de esta
patologia entre ellos el sindrome de Miller Fischer.

La diferencia entre estos subtipos se hace principalmente por patologia y
electrodiagndstico. Se ha asociado al Campylobacter Jejuni, un agente importante
implicado en la gastroenteritis bacteriana a nivel mundial, como el antecedente
patdgeno bacteriano méas frecuente en este sindrome. Mientras que el Citomegalovirus
se considera el principal patégeno viral en el SGB en mujeres. Actualmente la
comunidad cientifica mundial estd investigando la posible relacion de la aparicion de
ese sindrome como consecuencia de la infeccion con el virus del Zika, con especial
incidencia en América Latina.

El tratamiento del SGB incluye transfusiones de plasma, dosis altas de
inmunoglobulinas intravenosas y corticoides.

Sabiendo que existen variantes atipicas del SGB, es fundamental elevar la sospecha y
tener presente que es siempre mas frecuente un sintoma raro de una enfermedad



frecuente que un sintoma frecuente de una enfermedad rara con el objetivo de obtener
un diagndstico precoz y un tratamiento efectivo.

2. OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GENERAL

e Describir las manifestaciones clinicas, factores de riesgo, complejidades
diagnosticas, terapéuticas y complicaciones en un paciente con Guillain Barré
atipico.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Conocer los factores de riesgo de la patologia en estudio.

e Describir procedimientos diagndsticos y terapéuticos utilizados durante manejo del
paciente.

e Describir las escalas pronosticas en pacientes con Guillain Barré.

e Identificar los puntos criticos en la atencion del paciente con Guillain Barré atipico.



3 DESCRIPCION DE LAS FUENTES DE INFORMACION UTILIZADAS

3.1 CAMPO:
Médico — Hospital General Provincial Latacunga

3.2 DESCRIPCION DE LAS FUENTES DE INFORMACION UTILIZADAS

El presente caso clinico se realizé en base a varias fuentes de informacion las cuales

se detallaran a continuacion.

« Entrevista personal a la misma que fue colaboradora al momento del

interrogatorio.

¢+ Entrevista con un familiar de la paciente (madre), obteniendo informacién util
en la recopilacion completa de los datos y consentimiento para el seguimiento y

presentacion del presente caso clinico.

¢ La historia clinica de la paciente la cual fue fotocopiado y de la que se recopil6
la informacion del paciente, constando en la misma la atencion en el Hospital
General Latacunga, el cuadro clinico al ingreso y la evolucion del cuadro
clinico, resultados de pruebas de laboratorio y examenes de imagenes solicitados
durante la atencién hospitalaria, al igual que las consultas posteriores del
paciente, todo esto previo aprobacion del Gerente del Hospital General

Latacunga.

¢ Articulos de revision cientifica, guias de practica clinica, revisiones
bibliogréficas, revistas médicas, de los cuales se obtuvo, definiciones, cuadro
clinico, estrategias diagnostico terapéuticas, medidas terapéuticas, protocolos

estandarizados para el correcto manejo del paciente.

3.3 DOCUMENTOS A REVISAR

Anamnesis, hoja de atencion de Emergencia (008), nota de ingreso, reporte de

examenes de laboratorio e imagen, evoluciones y epicrisis de alta.

3.4 PERSONAS CLAVE A CONTACTAR

Expertos en el tema (Médico tutor y meédicos tratantes del servicio de Pediatria y

Neurocirugia del Hospital General de Latacunga).

3.5 INSTRUMENTOS

Entrevista directa a la paciente (historia clinica), computador, Internet, boligrafo,

papel, dinero, camara fotografica.



4. DESARROLLO

4.1 DESCRIPCION CRONOLOGICA DEL CASO

4.1.1 Datos de Filiacién

Paciente femenina de 14 afios de edad, nacida y residente en La Mana, fecha de
nacimiento: 12/04/2003, Instruccion: secundaria, Ocupacion: estudiante, soltera,
Religion: catolico, Etnia: mestizo, Lateralidad: diestro, Grupo sanguineo:
desconoce, Fuente de informacion: directa.

4.1.2 Antecedentes
e Antecedentes patoldgicos personales:

o Talla baja para la edad.
e Antecedentes quirurgicos:
o No refiere.
e Antecedentes patoldgicos familiares:
o Abuela paterna con diagnostico hipertension arterial en
tratamiento.
o Abuela materna con diagnostico de hipertrigliceridemia.

o Abuelo paterno y abuelo materno con diagnostico de Diabetes
Mellitus en tratamiento.

e Alergias:
o No refiere.

e Medicacion:
o No refiere.

e Transfusiones:
o No refiere.

e Habitos
o Alimentario: 3 veces al dia.
o Miccional: 5 ocasiones.
o Defecatorio: 2 ocasiones.
o Alcohol: no refiere.
o Tabaco: no refiere.
o Drogas: no refiere.

4.1.3 Resumen de evolucién clinica

Motivo de consulta: Dolor y debilidad de miembros inferiores.



Enfermedad actual:

Madre de la paciente refiere que hace 22 dias la paciente presenta cuadro gripal
acompariado de fiebre de 38,9 C, tratada con paracetamol y hace aproximadamente 6
dias presenta dolor a nivel de articulacion de rodilla derecha que progresa hacia
miembro inferior izquierdo acompafiado de paresia en ambos miembros inferiores,
ademas se acompafia de dificultad de la marcha y posteriormente se irradia a miembro
superior izquierdo por lo que acuden al Centro de Salud, donde la valoran y deciden
referirla al Hospital General Latacunga.

EXAMEN FISICO GENERAL:

Signos vitales:

TA: 112/68 Sat O2: 92%
FC: 98X’ Peso: 42,7 Kg
FR: 21X Talla: 149,4 cm
T°:36,9°C  IMC: 19.2 Kg/m?

Paciente consciente, orientada en tiempo, espacio y persona, afebril, hidratada.

e Facies: palida, algico.

e Cabeza: normocefélica.

e Ojos: pupilas isocoéricas, normoreactivas al reflejo de la luz, acomodacién y
reflejo consensual.

e Boca: Mucosas orales hiumedas. Orofaringe: no congestiva.

e Nariz: fosas nasales permeables. Ausencia de secreciones.

e Qidos: pabellon auricular conservado, implantacion normal. Conducto auditivo
externo permeable.

e Cuello: simétrico, sin adenopatias.

e Tdrax: simétrico, expansibilidad conservada.

e Pulmones: murmullo vesicular conservado, no se auscultan ruidos
sobreafadidos.

e Corazon: ruidos cardiacos normo fonéticos, ritmicos, no soplos.

e Abdomen: suave, depresible, no doloroso a la palpacion. RHA conservados.

e Extremidades superior izquierda: disminucion de la fuerza, reflejo rotuliano
presente.



e Extremidades inferior izquierdo reflejo rotuliano presente y fuerza
disminuida, imposibilidad a la dorsiflexién de pie izquierdo.

EXAMEN NEUROLOGICO:

Paciente despierto, orientado alopsiquica y autopsiquicamente, apertura ocular normal,
respuesta verbal conservada, respuesta motora conservada, Glasgow 15/15. Funciones
mentales superiores (memoria, lenguaje, célculo, juicio, gnosis, praxis) conservadas.

Examen de los pares craneales:

PARES CRANEALES
Par | Conservado
Par Il Conservado
Par 111, IV, VI Conservado
Par V Conservado
Par VII Conservado
Par VIII Conservado
Par IX, X Conservado
Par XI Conservado
Par XII Conservado

Examen motor:
Tonoy fuerza:
MID: fuerza y tono disminuidos 3/5.
MII: fuerza y tono disminuidos 3/5.
MSI: fuerza y tono disminuidos 3/5.

MSD: fuerza y tono conservados.



Trofismo: Masa muscular conservada.

Marcha: Marcha en steppage (marcha equina).
Reflejos osteotendinosos:

Reflejos tricipital y bicipital de miembro derecho conservado (++/++).
Reflejos tricipital y bicipital de miembro izquierdo conservado (++/++).
Reflejo supinador izquierdo (+/++).
Reflejo aquilianos y rotulianos bilateral (+/++).
Reflejo plantares flexores.

Reflejos piramidales: conservados.

Examen de sensibilidad: Pérdida de sensibilidad tactil en miembros inferiores
distales.

Examen de cerebelo: conservado.

Signos meningeos: Ausentes.

INDICACIONES DE PEDIATRIA:
PLAN:

1. Biometria hematica.
2. PCR.

3. TAC craneal.
4. Interconsulta a Oftalmologia para Fondo de ojo.
5. Interconsulta Anestesiologia para puncion lumbar.
RP:

1. Dieta general para la edad.

2. Control de signos vitales y saturacién de oxigeno cada 6 horas.

3. Semifowler.

4. Reposo relativo.

5. Solucion Salina 0.9 % 1000 mililitros intravenoso en 24 horas.

6. Complejo B intramuscular dia.

7. Tramadol 50 miligramos cada 8 horas intravenoso lento y diluido.
8. Omeprazol 40 miligramos intravenosos diario.

9. Novedades.

INDICACIONES DE NEUROCIRUGIA EN EMERGENCIA

PLAN:
1. Electromiografia y neuroconduccion motora y sensitiva de las 4 extremidades.
2. Puncion lumbar y estudio citoquimico y bacteriolégico de liquido
cefalorraquideo.



3. Gestionar inmunoglobulina.
RP.

1. Indicaciones de Pediatria.
2. Monitoreo cardiorespiratorio continuo.

Lista de Problemas:

e Cuadro respiratorio hace 22 dias.

e Hipotonia distal de miembros inferiores.

e Hipotonia distal de miembro superior izquierdo.

e Hiporreflexia.

e Marcha en steppage (imposibilidad a la dorsiflexiéon).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Sindrome
Neuropatico

Marcha. Espastica o segador.  Steppage Balancin o marcha
Neuropatica. de pato.

Tono. Hipotonia. Hipotonia distal. Hipotonia proximal.

Trofismos. Masa muscular Atrofia distal. Atrofia proximal.
conservada.

Masa muscular. Normal 0 Paresia o0 plejia Paresia o0 plejia
disminuida. distal. proximal.

Reflejos osteotendinosos. Hiperreflexia. Hiporreflexia. No alterada.

Otros signos. Signo de Babinski Signo de Gowers.

unilateral o bilateral.

El sindrome Neuropatico se clasifica de acuerdo a su funcién, anatomia, topografia,
etiologia y clinica. Ver anexo 1.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Tabla 1.
Recuento leucocitario 6.3 x 10"3/uL
Hemoglobina (HGB 11.56 g/dL
Hematocrito (HTO) 37.0%



Hemoglobina cospus media (MCH) 29.4 pg

Concen Hb corp. Media (MCHC) 34.0 g/dL
Recuento plaquetas 220 x 10"3/uL
Neutrofilos % 61.0 %
Linfocitos % 34.2%
Monocitos % 2.8%
Eosindfilos % 0.8 %
Basofilos % 0.5%

Fuente: Laboratorio Hospital General Latacunga

Elaborado por: Joselyn Vallejo

Tabla 2.
Glucosa 116.0 mg/dL
Creatinina 0,57 mg/dL
BUN 12.0 mg/dL
PCR cuantitativo 0.1 mg/dL
Procalcitonina <0.05 ng/mL

Fuente: Laboratorio Hospital General Latacunga

Elaborado por: Joselyn Vallejo

Tabla 3.
Densidad: 1.010
Ph 7.0
Cetona Negativo
Hemoglobina Negativo

Bilirrubina Negativo



Urobilindgeno Negativo

Nitritos Negativo
Leucocitos Negativo
Piocitos 2 -3 X campo
Eritrocitos 1- 2 x campo
Bacterias +

Células epiteliales 3 -5 x campo

Fuente: Laboratorio Hospital General Latacunga

Elaborado por: Joselyn Vallejo

Tabla 4.
Puncion lumbar: (22/05/2018 — 18:00)

Muestra Liquido cefalorraquideo
Color Agua de roca
Aspecto Transparente
Ph 8.0
Células o/mm®
Glucosa 58 mg/dl
Proteinas totales 10 mg/dl
LDH quUII
Colesterol 15 mg/dI
Gram negativo

Fuente: Laboratorio Hospital General Latacunga

Elaborado por: Joselyn Vallejo

Fondo de ojo (22/05/2018): fondo de ojo bilateral se observa papila y estructuras
vasculares conservadas. Estudio normal.
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EXAMENES DE IMAGEN COMPLEMENTARIOS:
TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA CRANEAL.: (23/05/2018 — 10:00)

Con reporte de estudio dentro de pardmetros normales.

IMPRESION DIAGNOSTICA

e Sindrome Neuropatico.
e Polineuroradiculopatia periférica.
e Sindrome de Guillain Barré.

4.1.4 EVOLUCION:
Evolucién: 23/05/2018:

(S) Subjetivo: Paciente segun familiares que descansa tranquilo durante la noche,
refiere debilidad de miembro inferior derecho.

(O) Objetivo: Paciente consciente, orientado, hidratada, afebril.
TA: 110/65 Sat O2: 95%
FC:92 X’ FR: 20 X
T°: 36,4°C

Cabeza: normocefalica, pupilas: isocoricas normoreactivas a la luz y acomodacion,
mucosas orales: humedas.

Cuello: simétrico no adenopatias.

Térax: expansibilidad conservada: Pulmones: murmullo vesicular conservado no ruidos
sobreafiadidos, corazon: ritmico en 2 tiempos.

Abdomen: suave depresible, no doloroso a la palpacion, RHA (+).

Extremidades: miembro superior derecho: fuerza muscular conservada 5/5, miembro
superior izquierdo: disminucion de fuerza muscular 3/5, miembro inferior derecho:
fuerza disminuida 3/5. ROTS: 2/4, miembro inferior izquierdo: fuerza muscular
disminuida 3/5, ROTS: 1/4, imposibilidad a la dorsiflexion del pie.

Examen neuroldgico:

Paciente despierto, orientado alopsiquica y autopsiquicamente, apertura ocular normal,
respuesta verbal conservada, respuesta motora conservada, Glasgow 15/15. Examen de
los pares craneales: normales Tono y fuerza: MID: fuerza y tono disminuidos 3/5, MII:
fuerza y tono disminuidos 3/5, MSI: fuerza y tono disminuidos 3/5, MSD: fuerza y tono
conservados, Trofismo: Masa muscular conservada, Marcha: Marcha en steppage
(marcha equina), Reflejos osteotendinosos: Reflejos tricipital y bicipital de miembro
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derecho conservado (++/++), Reflejos tricipital y bicipital de miembro izquierdo
conservado (++/++), Reflejo supinador izquierdo (+/++), Reflejo aquilianos y rotulianos
bilateral disminuidos (+/++), Reflejo plantares flexores, Reflejos piramidales:
conservados, Examen de sensibilidad: Peérdida de sensibilidad tactil en miembros
inferiores distales, Examen de cerebelo: conservado, Signos meningeos: Ausentes.

(A) Analisis: Paciente en su segundo dia de hospitalizacion, signos vitales estables, con
resultados de fondo de ojo, y puncion lumbar dentro de pardmetros conservados, en
espera de estudio de neuroconduccion motora y sensitiva.

(P) Plan: monitorizacion cardiorespiratorio continuo, Tomografia axial computarizada
de créneo, Electromiografia y neuroconduccion motora y sensitiva de las 4
extremidades.

Indicaciones pediatria:

1. Dieta general para la edad.

Control de signos vitales y saturacion de oxigeno cada 6 horas.
Semifowler.

Reposo absoluto.

Valoracion de fuerza muscular.

Solucién Salina 0.9 % 1000 mililitros intravenoso en 24 horas.
Complejo B intramuscular dia.

Novedades.

Nk WN

Indicaciones de Neurocirugia:

1. Indicaciones de Pediatria.

2. Monitoreo cardiorespiratorio continuo.

3. Gestionar inmunoglobulina o plasmaféresis.
4. Terapia fisica.

Evolucién: 24/05/2018:

(S) Subjetivo: Paciente que descansa tranquila durante la noche, refiere mejoria de
sintomatologia.

(O) Objetivo: Paciente consciente, orientado, hidratada, afebril.
TA: 114/62 mmHg Sat O2: 93%
FC: 70 X FR: 20 X’
T°:36,5°C

Cabeza: normocefélica, pupilas: isocoricas normoreactivas a la luz y acomodacion,
mucosas orales: hiumedas.

Cuello: simétrico no adenopatias.

Toérax: expansibilidad conservada: Pulmones: murmullo vesicular conservado no ruidos
sobreafiadidos, corazon: ritmico en 2 tiempos.
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Abdomen: suave depresible, no doloroso a la palpacion, RHA (+).

Extremidades: miembro superior derecho: fuerza muscular conservada 5/5, miembro
superior izquierdo: disminucion de fuerza muscular 3/5, miembro inferior derecho:
fuerza conservada 3/5. ROTS: 2/4, miembro inferior izquierdo: fuerza muscular
disminuida 3/5, ROTS: 1/4 (hiporreflexia).

Examen neuroldgico:

Paciente despierto, orientado alopsiquica y autopsiquicamente, apertura ocular normal,
respuesta verbal conservada, respuesta motora conservada, Glasgow 15/15. Examen de
los pares craneales: normales Tono y fuerza: MID: fuerza y tono disminuidos 3/5, MlI:
fuerza y tono disminuidos 3/5, MSI: fuerza y tono disminuidos 3/5, MSD: fuerza y tono
conservados, Trofismo: Masa muscular conservada, Marcha: Marcha en steppage
(marcha equina), Reflejos osteotendinosos: Reflejos tricipital y bicipital de miembro
derecho conservado (++/++), Reflejos tricipital y bicipital de miembro izquierdo
conservado (++/++), Reflejo supinador izquierdo (+/++), Reflejo aquilianos y rotulianos
bilateral (+/++), Reflejo plantares flexores, Reflejos piramidales: conservados,
Examen de sensibilidad: Pérdida de sensibilidad tactil en miembros inferiores distales,
Examen de cerebelo: conservado, Signos meningeos: Ausentes.

(A) Analisis: Paciente en su tercer dia de hospitalizacion, signos vitales estables, con
mejoria de fuerza de hemicuerpo derecho, Tomografia axial computarizada de craneo
dentro de parametros normales, en espera de Electromiografia y neuroconduccion
motora y sensitiva de las 4 extremidades.

(P) Plan: Monitorizacion cardiorespiratorio continuo, gestionar inmunoglobulinas,
Electromiografia y neuroconduccion motora y sensitiva de las 4 extremidades.

Indicaciones pediatria:

1. Dieta general para la edad.

2. Control de signos vitales y saturacién de oxigeno cada 6 horas.

3. Semifowler.

4. Reposo relativo.

5. Pendiente electromiografia y neuroconduccion motora y sensitiva de las 4
extremidades.

Complejo B intramuscular dia.

7. Novedades.

S

Indicaciones de Neurocirugia:

1. Indicaciones de Pediatria.

2. Monitoreo cardiorespiratorio continuo.

3. Gestionar inmunoglobulina o plasmaféresis.

4. Pendiente electromiografia y neuroconduccion motora y sensitiva de las 4
extremidades.

5. Terapia fisica.

Evolucion: 25/05/2018:
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(S) Subjetivo: Paciente que descansa tranquila durante la noche, refiere parestesias de
miembro superior izquierdo.

(O) Objetivo: Paciente consciente, orientado, hidratada, afebril.
TA: 110/60 mmHg Sat O2: 92%
FC: 72X FR: 20 X
T°:36,3°C

Cabeza: normocefélica, pupilas: isocoricas normoreactivas a la luz y acomodacion,
mucosas orales: humedas.

Cuello: simétrico no adenopatias.

Térax: expansibilidad conservada: Pulmones: murmullo vesicular conservado no ruidos
sobreafiadidos, corazén: ritmico en 2 tiempos.

Abdomen: suave depresible, no doloroso a la palpacion, RHA (+).

Extremidades: miembro superior derecho: fuerza muscular conservada 5/5, miembro
superior izquierdo: disminucion de fuerza muscular 3/5 miembro inferior derecho:
fuerza disminuida 4/5. ROTS: 2/4, miembro inferior izquierdo: fuerza muscular
disminuida 3/5, ROTS: 1/4 (hiporreflexia).

Examen neuroldgico:

Paciente despierto, orientado alopsiquica y autopsiquicamente, apertura ocular normal,
respuesta verbal conservada, respuesta motora conservada, Glasgow 15/15. Examen de
los pares craneales: normales Tono y fuerza: MID: fuerza y tono conservados, MII:
fuerza y tono disminuidos 3/5, MSI: fuerza y tono disminuidos 3/5, MSD: fuerza y tono
conservados, Trofismo: Masa muscular conservada, Marcha: Marcha en steppage
(marcha equina), Reflejos osteotendinosos: Reflejos tricipital y bicipital de miembro
derecho conservado (++/++), Reflejos tricipital y bicipital de miembro izquierdo
conservado (++/++), Reflejo supinador izquierdo (+/++), Reflejo aquilianos y rotulianos
bilateral (0 /++), Reflejo plantares flexores, Reflejos piramidales: conservados,
Examen de sensibilidad: Pérdida de sensibilidad tactil en miembros inferiores distales,
Examen de cerebelo: conservado, Signos meningeos: Ausentes.

(A) Anélisis: Paciente en su cuarto dia de hospitalizacion, signos vitales estables, con
mejoria de fuerza de hemicuerpo derecho, en espera de Electromiografia y
neuroconduccidn motora y sensitiva de las 4 extremidades.

(P) Plan: Monitorizacion cardiorespiratorio continuo, gestionar inmunoglobulinas,
Electromiografia y neuroconduccion motora y sensitiva de las 4 extremidades.

Indicaciones pediatria:

1. Dieta general para la edad.

2. Control de signos vitales y saturacion de oxigeno cada 6 horas.
3. Semifowler.

4. Reposo relativo.
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5. Pendiente electromiografia y neuroconduccion motora y sensitiva de las 4
extremidades.
6. Novedades.

Indicaciones de Neurocirugia:

1. Indicaciones de Pediatria.

2. Monitoreo cardiorespiratorio continuo.

3. Gestionar inmunoglobulina.

4. Pendiente electromiografia y neuroconduccién motora y sensitiva de las 4
extremidades.

5. Terapia fisica.

Evolucién: 26/05/2018:

(S) Subijetivo: Paciente que descansa tranquila durante la noche, refiere mejoria de
fuerza muscular, deambula sin ayuda.

(O) Objetivo: Paciente consciente, orientado, hidratada, afebril.
TA:111/60 mmHg  Sat O2: 94%
FC: 77X FR: 21 X
T°:36,2°C
Cabeza: normocefélica, pupilas: isocoricas normoreactivas a la luz y acomodacion,
mucosas orales: humedas.
Cuello: simétrico no adenopatias.

Térax: expansibilidad conservada: Pulmones: murmullo vesicular conservado no ruidos
sobreafiadidos, corazon: ritmico en 2 tiempos.

Abdomen: suave depresible, no doloroso a la palpacion, RHA (+).

Extremidades: miembro superior izquierdo: disminucion de fuerza muscular 3/5,
presencia de eritema y edema en sitio de via periférica. Miembro inferior derecho:
fuerza muscular disminuida 4/5. Miembro inferior izquierdo: fuerza muscular
disminuida 3/5, ROTS: 1/4 (hiporreflexia).

Examen neuroldgico:

Paciente despierto, orientado alopsiquica y autopsiquicamente, apertura ocular normal,
respuesta verbal conservada, respuesta motora conservada, Glasgow 15/15. Examen de
los pares craneales: normales Tono y fuerza: MID: fuerza y tono disminuidos 4/5, MII:
fuerza y tono disminuidos 3/5, MSI: fuerza y tono disminuidos 3/5, MSD: fuerza y tono
conservados, Trofismo: Masa muscular conservada, Marcha: Marcha en steppage
(marcha equina), Reflejos osteotendinosos: Reflejos tricipital y bicipital de miembro
derecho conservado (++/++), Reflejos tricipital y bicipital de miembro izquierdo
conservado (++/++), Reflejo supinador izquierdo (+/++), Reflejo aquilianos y rotulianos
bilateral (0 /++), Reflejo plantares flexores, Reflejos piramidales: conservados,
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Examen de sensibilidad: Pérdida de sensibilidad tactil en miembros inferiores distales,
Examen de cerebelo: conservado, Signos meningeos: Ausentes.

(A) Andlisis: Paciente en su quinto dia de hospitalizacién, signos vitales estables, con
mejoria de fuerza de hemicuerpo derecho, en espera de Electromiografia y
neuroconduccidn motora y sensitiva de las 4 extremidades.

(P) Plan: Monitorizacion cardiorespiratorio continuo, gestionar inmunoglobulinas,
Electromiografia y neuroconduccion motora y sensitiva de las 4 extremidades.

Indicaciones pediatria:

1. Dieta general para la edad.

2. Control de signos vitales y saturacion de oxigeno cada 6 horas.

3. Semifowler.

4. Reposo relativo.

5. Pendiente electromiografia y neuroconduccion motora y sensitiva de las 4
extremidades.

6. Novedades.

Indicaciones de Neurocirugia:

1. Indicaciones de Pediatria.

Monitoreo cardiorespiratorio continuo.

Gestionar inmunoglobulina o plasmaféresis.

Pendiente electromiografia y neuroconduccién motora y sensitiva de las 4
extremidades.

5. Terapia fisica.

o

Evolucién: 27/05/2018:

(S) Subijetivo: Paciente que descansa tranquila durante la noche, refiere mejoria de
fuerza muscular, deambula sin ayuda.

(O) Objetivo: Paciente consciente, orientado, hidratada, afebril.
TA: 111/60 mmHg Sat O2: 94%
FC.: 72X FR: 21 X’
T°:36,2°C

Cabeza: normocefélica, pupilas: isocoricas normoreactivas a la luz y acomodacion,
mucosas orales: humedas.

Cuello: simétrico no adenopatias.

Toérax: expansibilidad conservada: Pulmones: murmullo vesicular conservado no ruidos
sobreafiadidos, corazon: ritmico en 2 tiempos.

Abdomen: suave depresible, no doloroso a la palpacion, RHA (+).
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Extremidades: miembro superior izquierdo: disminucion de fuerza muscular 3/5,
presencia de eritema y edema en sitio de via periférica. Miembro inferior izquierdo:
fuerza muscular disminuida 4/5, ROTS: 1/4 (hiporreflexia).

Examen neuroldgico:

Paciente despierto, orientado alopsiquica y autopsiquicamente, apertura ocular normal,
respuesta verbal conservada, respuesta motora conservada, Glasgow 15/15. Examen de
los pares craneales: normales Tono y fuerza: MID: fuerza y tono disminuidos 4/5, MlI:
fuerza y tono disminuidos 4/5, MSI: fuerza y tono disminuidos 3/5, MSD: fuerza y tono
conservados, Trofismo: Masa muscular conservada, Marcha: Marcha en steppage
(marcha equina), Reflejos osteotendinosos: Reflejos tricipital y bicipital de miembro
derecho conservado (++/++), Reflejos tricipital y bicipital de miembro izquierdo
conservado (++/++), Reflejo supinador izquierdo (+/++), Reflejo aquilianos y rotulianos
bilateral (0 /++), Reflejo plantares flexores, Reflejos piramidales: conservados,
Examen de sensibilidad: Pérdida de sensibilidad tactil en miembros inferiores distales,
Examen de cerebelo: conservado, Signos meningeos: Ausentes.

(A) Andlisis: Paciente en su sexto dia de hospitalizacion, signos vitales estables, con
mejoria de fuerza de hemicuerpo derecho, en espera de Electromiografia y
neuroconduccion motora y sensitiva de las 4 extremidades.

(P) Plan: Monitorizacion cardiorespiratorio continuo, gestionar inmunoglobulinas,
Electromiografia y neuroconduccion motora y sensitiva de las 4 extremidades.

Indicaciones pediatria:

1. Dieta general para la edad.

2. Control de signos vitales y saturacion de oxigeno cada 6 horas.

3. Semifowler.

4. Reposo relativo.

5. Pendiente electromiografia y neuroconduccion motora y sensitiva de las 4
extremidades.

6. Novedades.

Indicaciones de Neurocirugia:

1. Indicaciones de Pediatria.

2. Monitoreo cardiorespiratorio continuo.

1. Gestionar inmunoglobulina o plasmaféresis.

3. Pendiente electromiografia y neuroconduccion motora y sensitiva de las 4
extremidades.

4. Terapia fisica.

Evolucion: 28/05/2018:

(S) Subijetivo: Paciente que descansa tranquila durante la noche, refiere mejoria de
fuerza muscular, deambula sin ayuda.

(O) Objetivo: Paciente consciente, orientado, hidratada, afebril.
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TA:111/60 mmHg  Sat O2: 95%
FC: 80 X’ FR: 20 X’
T°:36,0°C

Cabeza: normocefalica, pupilas: isocoricas normoreactivas a la luz y acomodacion,
mucosas orales: humedas.

Cuello: simétrico no adenopatias.

Térax: expansibilidad conservada: Pulmones: murmullo vesicular conservado no ruidos
sobreafiadidos, corazon: ritmico en 2 tiempos.

Abdomen: suave depresible, no doloroso a la palpacion, RHA (+).

Extremidades: miembro superior izquierdo: disminucion de fuerza muscular 4/5,
presencia de eritema y edema en sitio de via periférica compatible con flebitis. Miembro
inferior izquierdo: fuerza muscular disminuida 4/5, ROTS: 1/4 (hiporreflexia).

Examen neuroldgico:

Paciente despierto, orientado alopsiquica y autopsiquicamente, apertura ocular normal,
respuesta verbal conservada, respuesta motora conservada, Glasgow 15/15. Examen de
los pares craneales: normales Tono y fuerza: MID: fuerza y tono conservados, MII:
fuerza y tono disminuidos 4/5, MSI: fuerza y tono disminuidos 4/5, MSD: fuerza y tono
conservados, Trofismo: Masa muscular conservada, Marcha: Marcha en steppage
(marcha equina), Reflejos osteotendinosos: Reflejos tricipital y bicipital de miembro
derecho conservado (++/++), Reflejos tricipital y bicipital de miembro izquierdo
conservado (++/++), Reflejo supinador izquierdo (+/++), Reflejo aquilianos y rotulianos
bilateral (+ /++), Reflejo plantares flexores, Reflejos piramidales: conservados,
Examen de sensibilidad: Pérdida de sensibilidad tactil en miembros inferiores distales,
Examen de cerebelo: conservado, Signos meningeos: Ausentes.

(A) Analisis: Paciente en su séptimo dia de hospitalizacion, signos vitales estables,con
presencia de eritema y edema en miembro superior izquierdo compatible con flebitis, en
espera de Electromiografia y neuroconduccion motora y sensitiva de las 4 extremidades.

(P) Plan: Monitorizacion cardiorespiratorio continuo, gestionar inmunoglobulinas,
Electromiografia y neuroconduccion motora y sensitiva de las 4 extremidades.

Indicaciones pediatria:

1. Dieta general para la edad.

2. Control de signos vitales y saturacién de oxigeno cada 6 horas.

3. Semifowler.

4. Reposo relativo.

5. Pendiente electromiografia y neuroconduccion motora y sensitiva de las 4
extremidades.

6. Novedades.

Evolucion: 29/05/2018:

18



(S) Subjetivo: Paciente que descansa tranquila durante la noche, con mejoria de fuerza
muscular de hemicuerpo izquierdo.

(O) Objetivo: Paciente consciente, orientado, hidratada, afebril.
TA:113/60 mmHg  Sat O2: 94%
FC: 82X’ FR: 20 X
T°:36,3°C

Cabeza: normocefélica, pupilas: isocoricas normoreactivas a la luz y acomodacion,
mucosas orales: humedas.

Cuello: simétrico no adenopatias.

Térax: expansibilidad conservada: Pulmones: murmullo vesicular conservado no ruidos
sobreafiadidos, corazon: ritmico en 2 tiempos.

Abdomen: suave depresible, no doloroso a la palpacion, RHA (+).

Extremidades: miembro superior izquierdo: disminucion de fuerza muscular 4/5.
Miembro inferior izquierdo: fuerza muscular disminuida 4/5, ROTS: 1/4

Examen neuroldgico:

Paciente despierto, orientado alopsiquica y autopsiquicamente, apertura ocular normal,
respuesta verbal conservada, respuesta motora conservada, Glasgow 15/15. Examen de
los pares craneales: normales Tono y fuerza: MID: fuerza y tono conservados, MII:
fuerza y tono disminuidos 4/5, MSI: fuerza y tono disminuidos 4/5, MSD: fuerza y tono
conservados, Trofismo: Masa muscular conservada, Marcha: Marcha en steppage
(marcha equina), Reflejos osteotendinosos: Reflejos tricipital y bicipital de miembro
derecho conservado (++/++), Reflejos tricipital y bicipital de miembro izquierdo
conservado (++/++), Reflejo supinador izquierdo (+/++), Reflejo aquilianos y rotulianos
bilateral (+/++), Reflejo plantares flexores, Reflejos piramidales: conservados,
Examen de sensibilidad: Pérdida de sensibilidad tactil en miembros inferiores distales,
Examen de cerebelo: conservado, Signos meningeos: Ausentes.

(A) Anélisis: Paciente en su octavo dia de hospitalizacion, signos vitales estables, con
mejoria de la fuerza de hemicuerpo izquierdo, con turno para realizar electromiografia y
neuroconduccidn motora y sensitiva de las 4 extremidades.

(P) Plan: Monitorizacion cardiorespiratorio continuo, gestionar inmunoglobulinas o
plasmaféresis.

Indicaciones pediatria:

1. Dieta general para la edad.

2. Control de signos vitales y saturacion de oxigeno cada 6 horas.

3. Semifowler.

4. Reposo relativo.

5. Turno para electromiografia y neuroconduccion motora y sensitiva de las 4
extremidades (08:00).

6. Novedades.
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Indicaciones de Neurocirugia:

2. Indicaciones de Pediatria.

Monitoreo cardiorespiratorio continuo.

Gestionar inmunoglobulina o plasmaféresis.

Pendiente electromiografia y neuroconduccién motora y sensitiva de las 4
extremidades.

6. Terapia fisica.

ok w

ELECTROMIOGRAFIA: (29/05/2018)

Reporte: la conduccién de todos los nervios estudiados estan enlentecidos y
algunos estan bloqueados, los potenciales de accion son de bajas amplitudes,
estos hallazgos traducen a una Neuropatia mixta, mielinica y axonal lo que
conduce a concluir en una Polirradiculoneuropatia tipo Guillain Barre. Ver
Anexo 2.

Evolucion: 30/05/2018:
(S) Subjetivo: Paciente que descansa tranquila durante la noche, deambula sin ayuda.
(O) Objetivo: Paciente consciente, orientado, hidratada, afebril.

TA:107/60 mmHg Sat O2: 92%

FC: 84 X FR: 20 X

T°:36,5°C

Cabeza: normocefélica, pupilas: isocoricas normoreactivas a la luz y acomodacion,
mucosas orales: himedas.

Cuello: simétrico no adenopatias.

Térax: expansibilidad conservada: Pulmones: murmullo vesicular conservado no ruidos
sobreafiadidos, corazon: ritmico en 2 tiempos.

Abdomen: suave depresible, no doloroso a la palpacion, RHA (+).

Extremidades: miembro superior izquierdo: disminucion de fuerza muscular 4/5.
Miembro inferior izquierdo: fuerza muscular disminuida 4/5, ROTS: 2/4 marcha equina.

Examen neuroldgico:

Paciente despierto, orientado alopsiquica y autopsiquicamente, apertura ocular normal,
respuesta verbal conservada, respuesta motora conservada, Glasgow 15/15. Examen de
los pares craneales: normales Tono y fuerza: MID: fuerza y tono conservados, MII:
fuerza y tono disminuidos 4/5, MSI: fuerza y tono disminuidos 4/5, MSD: fuerza y tono
conservados, Trofismo: Masa muscular conservada, Marcha: Marcha en steppage
(marcha equina), Reflejos osteotendinosos: Reflejos tricipital y bicipital de miembro
derecho conservado (++/++), Reflejos tricipital y bicipital de miembro izquierdo
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conservado (++/++), Reflejo supinador izquierdo (+/++), Reflejo aquilianos y rotulianos
bilateral conservados (++/++), Reflejo plantares flexores, Reflejos piramidales:
conservados, Examen de sensibilidad: Pérdida de sensibilidad tactil en miembros
inferiores distales, Examen de cerebelo: conservado, Signos meningeos: Ausentes.

(A) Analisis: Paciente en su octavo dia de hospitalizacion, signos vitales estables, con
mejoria de la fuerza de hemicuerpo izquierdo, se realiza electromiografia y
neuroconduccion motora y sensitiva de las 4 extremidades con impresion diagnostica de
Sindrome de Guillain Barre.

(P) Plan: Alta y seguimiento por consulta externa.
Indicaciones pediatria:

1. Alta.

2. Fisioterapia en Centro de Salud de Zumbahua.
3. Contrareferencia.

4. Control médico en Pediatria el 27/06/2018.

Indicaciones de Neurocirugia:

1. Alta.
2. Control médico en Neurocirugia el 27/06/2018.

CONTROL POR CONSULTA EXTERNA: 27/06/2018
Motivo de consulta: Control.

Enfermedad Actual: Paciente que posterior a la hospitalizacion acude a control por el
servicio de Neurocirugia, presentando mejoria en cuanto a fuerza y tono muscular, con
persistencia de marcha en stepeagge.

Examen fisico: Cabeza: normocefalica, pupilas: isocoricas normoreactivas a la luz y
acomodacion, mucosas orales: himedas, cuello: simétrico no adenopatias, torax:
expansibilidad conservada: Pulmones: murmullo vesicular conservado no ruidos
sobreafadidos, corazon: ritmico en 2 tiempos, abdomen: suave depresible, no doloroso
a la palpacion, RHA (+), Extremidades: tono y fuerza conservados, imposibilidad para
realizar dorsiflexion de pie izquierdo.

Examen neuroldgico: Paciente despierto, orientado alopsiquica y autopsiquicamente,
apertura ocular normal, respuesta verbal conservada, respuesta motora conservada,
Glasgow 15/15. Examen de los pares craneales: normales Tono y fuerza: conservados,
trofismo: Masa muscular conservada, marcha en steppage (marcha equina), Reflejos
osteotendinosos: conservados, Reflejos piramidales: conservados, Examen de
sensibilidad: conservado, Examen de cerebelo: conservado, Signos meningeos:
Ausentes.

Analisis: paciente a la que se le realiza control posterior a hospitalizacion por
diagnostico de sindrome de Guillain Barré, con buena evolucion, actualmente en
tratamiento con terapia fisica 2 veces por semana, aln se mantiene marcha en steppage,
secuela frecuente de esta patologia.
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Plan: Alta por especialidad de Neurologia, control en 6 meses, signos de alarma,
contrareferencia, continuar con terapia fisica.

4.2. ANALISIS DEL CASO CLINICO

La incidencia anual de Sindrome de Guillain Barré oscila entre 0,34 a 1,34 casos por
cada 100.000 personas menores de 18 afios.

Antiguamente se consideraba que el sindrome de Guilain Barre consideraba era un
trastorno Unico, pero hoy en dia se lo considera como un sindrome heterogéneo, con sus
respectivas variantes.

El cuadro clinico tipico se asocia a una debilidad muscular distal con sintomas
sensitivos, en la mayoria de pacientes, por lo general estos sintomas son de caracter
ascendente desde las extremidades inferiores a las extremidades superiores aunque en
un pequefio porcentaje pueden ser afectados los miembros superiores de forma primaria
y COMO casos excepcionales se presentan con evolucidn asimétrica.

Los sintomas neurolégicos aparecen 2 semanas posteriores a un cuadro infeccioso
respiratorios o digestivos, y hasta en un 5% a un 8 % posterior a una intervencion
quirdrgico o posterior a vacunacion antigripal.

El diagnostico en algunas ocasiones puede ser complejo teniendo en cuenta la amplia
gama de diagnosticos diferenciales, por lo que el médico debera realizar una completa
evaluacion clinica completa con énfasis en el examen neuroldgico para poder descartar
sindromes simuladores, los estudios de electroconduccién nerviosa y motora como
estudio complementario jugara un papel importante en obtener un diagnéstico acertado.

El caso presentado se trata de una paciente femenina, adolescente, sin antecedentes de
importancia que es referida por presentar dolor a nivel de rodilla derecha que progresa
hacia miembro inferior izquierdo, acompafiado de paresia en ambos miembros
inferiores que dificultan la marcha y posteriormente irradiada a miembro superior
izquierdo. Como dato adicional refiere haber presentado cuadro gripal hace 22 dias. Al
examen fisico y neuroldgico se presenta un paciente despierto, orientado alopsiquica y
autopsiquicamente, con apertura ocular normal, respuesta verbal conservada, respuesta
motora conservada, Glasgow 15/15. Al examen de los pares craneales se evidencian
normales, el tono y fuerza en MID: : fuerza y tono disminuidos 3/5, en MII: fuerza y
tono disminuidos 3/5, en MSI: fuerza y tono disminuidos 3/5, en MSD: fuerza y tono
conservados, Masa muscular conservada, marcha en steppage (marcha equina), reflejos
osteotendinosos: disminuidos, reflejos plantares flexores, reflejos piramidales:
conservados, examen de sensibilidad: Pérdida de sensibilidad tactil en miembros
inferiores distales, examen de cerebelo: conservado y signos meningeos ausentes. En el
servicio de emergencia se realizd un diagnostico diferencial de Sindrome Piramidal,
Neuropatico y Miopatico.

Hipotesis 1 - Sindrome Piramidal: Al ocurrir una lesion de la via piramidal, se pueden
observar alteraciones diferentes segun la etapa de la evolucion y la altura de la lesion,
puede ocurrir una hemiplejia contralateral que al principio sera hipotonica e
hipoefléctica, que posteriormente evolucionard a una hipertonia e hiperreflexia,
incluyendo signo de babinski y presencia de clonus, la marcha caracteristica es la
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espastica o del cegador, la masa muscular esta conservada o puede producirse atrofia
por deshuso pero teniendo en cuenta que esta debera ser simétrica y homogénea tanto en
la porcion distal como proximal, en cuanto a la fuerza muscular se puede producir una
paresia o plejia simétrica.

En relacion al caso clinico la paciente presentd reflejo plantar extensor (ausencia de
signo de Babinski caracteristico de Sd. Piramidal) e hiporreflexia con hipotonia y
paresia distal en lugar de una hemiparesia que compromete a todo un hemicuerpo, por
lo que la hipdtesis se excluye.

Hipotesis 2 - Sindrome Miopatico: Las alteraciones a nivel miopatico estan
relacionadas con un tono muscular con hipotonia proximal, con paresia o plejia
proximal, con una marcha caracteristica en Balancin o de pato, con atrofia muscular
proximal del cinturon de escapular y pelviano con ausencia de alteracion de reflejos
osteotendinosos.

En relacion al caso clinico la paciente presentd hipotonia y paresia distal en lugar de una
proximal e hiporreflexia con lo que se excluye sindrome Miopéatico ya que lo
caracteristico es que la alteracion de los reflejos osteotendinosos esté ausente.

Hipdtesis 3 - Sindrome Neuropético:La alteracién a nivel neuropético se relacionan
con una hipotonia distal, atrofia distal con paresia o plejia distal, hiporreflexia y con una
marcha caracteristica de steppage o marcha equina.

En relacion al caso clinico la paciente presentd hipotonia con atrofia distal, hiporreflexia
y paresia distal, concordando con un Sindrome Neuropatico.

En cuanto a la clasificacion de las neuropatias como se describe en el cuadro 1, se las
divide de acuerdo a su funcién en motoras, sensitivas, mixtas y dolorosas, en cuanto a
su anatomia se dividen en mononeuropatias, multineuropatias (afecta a 2 0 mas nervios
sin relacion anatomica) y polineuropatias (afectando a nervios simétricamente y
bilateralmente), de acuerdo a su Topografia pueden ser radiculopatias, plexopatias y
neuropatias periféricas, de acuerdo a su etiologia pueden ser heredodegenerativas,
toxicas, metabolicas, mecénicas e infecciosas, de acuerdo a la clinica pueden ser
agudas, subagudas y crénicas.

En nuestro caso se podria tomar en cuenta a su funcion como una alteracion mixta ya
que hay tanto compromiso motor como sensitivo, de acuerdo a la Anatomia nos
guiaremos como una polineuropatia, ya que hay una afeccion bilateral aunque no
simétrica, de acuerdo a la topografia la tomaremos como una neuropatia periférica, de
acuerdo a la etiologia por el antecedente de cuadro gripal nos guiaremos por las
infecciosas en donde pueden entrar tanto la difteria, lepra, sindrome de Guillain barre o
la espiroqueta, en cuanto a la clinica por el corto tiempo de evolucion la tomaremos
como una evolucidn clinica aguda tomando en cuenta nuevamente a las infecciosas.

Teniendo en cuenta todo lo anteriormente mencionado y pensado en una polineuropatia
de origen infeccioso nos inclinaremos hacia un Sindrome de Guillain Barre, aunque las
evolucion clinica fue un poco térpida y en relacion a que la puncién lumbar presentd
proteinas normales, en un cierto de nimero de casos aislados la PL puede presentar
normal en etapas tempranas, en dudas hacia este diagndsticos se solicitd una
electromiografia motora y sensitiva de las cuatro extremidades con el objetivo de
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confirmar impresion diagnostica, el examen reportd una conduccion de los nervios
estudiados enlentecidos y algunos bloqueados, con potenciales de accion de baja
amplitud, traduciendo estos hallazgos a una Neuropatia mixta, mielinica y axonal lo que
conduce a concluir en una Polirradiculoneuropatia tipo Guillain Barre, lo que corrobora
la impresion diagndstica.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO: SINDROME DE GUILLAIN BARRE

4.3. DESCRIPCION DE LOS FACTORES DE RIESGO

El término factor de riesgo se emplea para hacer referencia a las condiciones que
hacen que un determinado hecho tenga una mayor probabilidad de ocurrir, con la
condicion de que este hecho acarree una amenaza fisica tanto para los individuos
COmo para su entorno.

Segln la OMS la definicion de factor de riesgo es cualquier rasgo, caracteristica o
exposicion de un individuo que incremente su probabilidad de sufrir una
enfermedad o lesion.

El sindrome de Guillain Barré presenta varios factores de riesgo, los cuales
describiremos a continuacion.

e Infecciones virales, como VIH/SIDA, herpes, infecciones respiratorias y
mononucleosis Infecciones bacterianas. En el caso de nuestra paciente presento
22 dias anteriores cuadro de infeccion respiratoria.

e Enfermedad de Hodgkin, una enfermedad neoplasica del sistema linfatico.

e Lupus eritematoso sistémico, una enfermedad autoinmunitaria de la piel y otros
drganos, cirugia reciente.

e Edad: La incidencia en nifios se estima entre 0,4 y 1,3 casos y 100.000 nifios
menores de 15 afios, en paises de América Latina, la incidencia anual de
0,91/100 000 en nifios. La paciente al tener 14 afios presenta un factor de riesgo
para el desarrollo de dicha patologia.

4.4. ANALISIS DE LOS FACTORES RELACIONADOS CON LOS SERVICIOS
DE SALUD

44.1. OPORTUNIDAD EN LA SOLICITUD DE LA CONSULTA POR
ESPECIALIDAD

Debido al sistema de salud con el que actualmente se cuenta en Ecuador para
acceder a la consulta médica por especialidad en primer lugar el paciente debe ser
evaluado en un Centro de Salud para posteriormente ser referido a un nivel de
mayor complejidad dependiendo de la patologia, lo que crea inconvenientes en los
usuarios del Ministerio de Salud publica que exigen facilidad en cuanto al acceso de
la consulta médica de especialidad con atencion de calidad y calidez en un corto
tiempo.
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Los familiares del paciente acuden directamente al Centro de Salud, donde fue
valorada y referida a un centro mayor complejidad como son los Hospitales
Generales, donde se brind6 atencion por médicos especialistas.

4.4.2. ACCESO A LA ATENCION MEDICA

El acceso al red de servicios publicos de salud podria estar limitado en ciertos
sectores debido a la distancia, como en el caso presentado en una paciente residente
en Pangua donde tienen facil acceso al establecimiento de primer nivel de Salud,
donde se le brindd atencion acorde a la capacidad resolutiva del primer nivel debido
a la complejidad del caso fue referida oportunamente al segundo nivel de atencion
de salud valorada en Emergencia por especialistas médicos de Pediatria y
Neurocirugia.

4.4.3. ATENCION DE EMERGENCIA

La atencion oportuna en los servicios de Emergencia es un determinante en la
adecuada evolucion en enfermedades de curso agudo que producen riesgo de vida,
realizando una valoracion multisistémica con el objetivo de obtener una impresion
diagnostica e interconsultar a servicios de especialidad de acuerdo a los
requerimientos del paciente para llegar a un diagnostico acertado y brindar
tratamiento adecuado.

4.4.4. OPORTUNIDADES DE REMISION

En el caso presentado con los servicios que dispone el Hospital General de
Latacunga se logro controlar patologia y no fue necesaria la referencia a tercer nivel
de salud. El seguimiento posterior al alta de hospitalizacién se realiz6 por medio de
consulta externa tanto de Pediatria como por Neurocirugia.

4.45. TRAMITES ADMINISTRATIVOS

Los tramites de examenes diagnosticos que no se disponian en el momento en esta
unidad de Salud fueron oportunos y se realizaron en el menor tiempo posible, que
apoyaron y afirmaron la impresién diagnostica.

4.5 IDENTIFICACION DE LOS PUNTOS CRITICOS

<\

Automedicacion al presentar cuadro respiratorio sin recibir adecuado
tratamiento médico.

Dificil acceso a establecimientos de salud.

Llenado incompleto de la historia clinica.

Manejo inadecuado de personal de salud en esta patologia infrecuente.

No se dispone de datos epidemioldgicos sobre esta patologia en Ecuador.
Demora en la realizacion de estudios complementarios diagnostico.

No se dispone en el Ecuador de protocolos para manejo inicial por el MSP.

ANENENENENEN
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v No se dispone de medicacion de eleccion para esta patologia.
v' Déficit de implementos hospitalarios como reactivos de laboratorio.

4.6 CARACTERIZACION DE LAS OPORTUNIDADES DE MEJORA

OPORTUNIDADES

Importancia de la
realizacion de
historia clinica
completa y detallada.

Prevencién y
promocion  oportuna
de enfermedades
infecciosas como

causante de Sindrome
de Guillain Barré.

Diagndstico y
tratamiento oportuno
del  Sindrome de
Guillain Barré.

ACCIONES DE
MEJORA

Realizar historias
resolucion de
problemas.

Exposicion de casos
clinicos  con el
objetivo de capacitar
al personal de Salud
en el llenado correcto
de la historia clinica.

Realizar charlas
educativas sobre la
prevencion y
promocion de
enfermedades
infecciosas.
Identificacion

oportuna de factores
de riesgo.

Realizacion de
historia clinica
completa y detallada

Realizacién de
examenes
complementarios para
confirmar o descartar
el diagnostico.

Revisar articulos o

FECHA
DE
CUMPLI
MIENTO

Largo

una clinicas basadas en plazo.

Largo
plazo.

Corto
plazo.

RESPONSABLE
Docencia del
Hospital.

Centros de salud

Consultas
Externas.

Personal médico
y de enfermeria

Médicos tratantes.

FORMA DE
ACOMPANAMIEN
TO
Evaluacién y
seguimiento de

personal capacitado.

Médicos familiares y
comunitarios, médicos
rurales, enfermeras y
técnicos de atencion
primaria de salud.

Evaluacion  posterior
al personal que recibi6
la capacitacion.
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Disponibilidad de
medicacion.

Guias y protocolos de
manejo  sobre el
sindrome de Guillain
Barré en unidades de
primer 'y segundo
nivel.

revistas médicas
cientificas para optar

por el mejor
tratamiento
terapéutico.
Realizar estudios

poblacionales con el
objetivo de extender

el actual stock de
medicamentos del
cuadro basico del
Ecuador.

Realizacion de
charlas 'y  foros
médicos.

Realizar una

comision médica para
la creacion de nuevas
guias y protocolos de
manejo del Sindrome
de Guillain Barré.

5. MARCO TEORICO

Largo Ministerio Salud
plazo. Publica.
Corto, Ministerio

mediano y Salud publica.
largo plazo.

5.1 Sindrome de Guillain Barré: Definicion

de

Personal bioquimico y
de farmacia.

Guias  clinicas 'y
algoritmos de manejo.

El sindrome de Guillain Barré es un trastorno inflamatorio agudo del nervio
periférico, que se caracteriza por una debilidad motora que es rapidamente
progresiva. El tipo mas frecuente es una paralisis desmielinizante y ascendente en
alrededor del 90 % de los casos.

Esta enfermedad es desencadenada generalmente por una infeccion precedente, en
aproximadamente dos tercios de los casos es producto de una infeccion de tracto
respiratorio o gastrointestinal que se presenta 1 0 3 semanas anteriores al inicio de
cuadro clinico, por lo que se cree que esta mediada por una respuesta autoinmune

27



que reacciona de manera cruzada con el nervio periférico conocido como
mimetismo molecular.?

La primera descripcion de este sindrome procede del neurdlogo francés Jean
Baptiste Octave Landey de Thézillat en1859, quien se refirid con el nombre de
paralisis aguda ascendente. En octubre de 1916, Georges Guillain, Barré y André
Atrohl, presentaron en un congreso de Hospitales de Paris dos casos clinicos de
Soldados, donde describieron de manera muy grafica que los reflejos tendinosos
estaban reducidos y lentos, lo que les hizo pensar que la conduccion nerviosa estaba
deteriorada. Ademas presentaron resultados de puncion lumbar con disociacion
albumino citoldgica con el objetivo de distinguir el sindrome de Guillain Barré de la
Poliomielitis y otras enfermedades.®

5.2 Epidemiologia:

En dos estudios realizados en 2011 por la centers for disease control and prevention
de los Estados Unidos, se estim6 una incidencia en todo el mundo de 0.89 — 1.89
casos por 100.000 habitantes por afio con un predominio en el género masculino de
1.78:1 y de estos el 60 % presentaron previamente un episodio infeccioso.*
Actualmente no se dispone de datos estadisticos en Ecuador.

En E.E.U.U. la incidencia por afio es de 1.2-3 por cada 100.000 habitantes, por lo
que se considera a SGB en la causa mas frecuente de paralisis flaccida aguda en este
pais, ademés la tasa anual media aumenta con la edad, teniendo un 1.5 casos por
cada 1000 habitantes en menores de 15 afios y un 8.6 casos por cada 1000 habitantes
en personas de 70 a 79 afios. °

El sindrome de Guillain Barré se ha reportado en todo el mundo. La neuropatia
axonal motora aguda y neuropatia axonal sensitivo motora aguda se presentan
incidencia mayor en el norte de China, Japon y México. La poliradiculoneuropatia
inflamatoria desmielinizante aguda se presenta en hasta un 90% en Europa,
América del Norte y el mundo desarrollado.®

El sindrome de Guillain Barré ha sido reportado en toda la comunidad
internacional, sin presentar preponderancia racial. La mayoria de los pacientes de
Norteamérica, Europa Occidental y Australia con SGB cumplen los criterios
electrofisiologicos para la polineuropatia desmielinizante. La relacion de hombre-
mujer es de 1,5: 1, con preponderancia masculina especialmente en pacientes
mayores. En los Estados Unidos, la distribucién de edad del sindrome es bimodal,
en la edad adulta joven (se presenta el primer pico con un primer pico en la edad
adulta joven (15 — 35 afios) y el segundo pico en edad mediana (50- 75 afios).’

Un mecanismo propuesto para el GBS es que la infeccion provoca una respuesta
inmune que reacciona de forma cruzada con el nervio periférico (mimetismo
molecular). Este proceso puede ser dirigido contra la mielina o el axén.?
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Siendo el germen mas frecuente el Campylobacter jejuni en un 26 a un 41 % de los
casos, especialmente asociado al sindrome de Miller Fisher. Seguido del
Citomegalovirus en un 10 a 22%, con mayor frecuencia en el género femenino,
Virus del Epstein Barr en un 10%, Haemophylus Influenzae en un 13 %, Virus
varicela-zoster y Mycoplasma pneumoniae en menor frecuencia.®

Hasta dos tercios de los pacientes informan un antecedente de infecciones antes de
la aparicion de los sintomas neuroldgicos. Ademas, en un pequefio grupo de
pacientes, el GBS se desarrolla después de la inmunizacién, la cirugia, el
traumatismo o el trasplante de médula 6sea.”

Los primeros casos que se reportaron asociados a la vacuna contra la influenza
fueron en 1976, posteriores a la campafa nacional de vacunacién contra el virus de
la influenza porcina. En la investigacion se encontr6 que las personas que recibieron
la vacuna de la influenza tenian mayor riesgo de presentar Sindrome de Guillain
Barré que las personas que no recibieron, con alrededor de 1 caso por cada 100.000
personas vacunadas.’

Un Metaanalisis realizado en el afio 2015, se demostr6 que el Sindrome de Guillain
Barré se relacioné més a la vacuna epidémica que a la vacuna estacional.*°

Ademaés se han documentado variaciones estacionales en la incidencia del Guillain
Barré con una menor incidencia durante el invierno y con mayor frecuencia en
paises de América Latina.™

5.3 Fisiopatologia:

Los descubrimientos en los Gltimos afios en cuanto a la Fisiopatologia del Sindrome
de Guillain Barré, se ha llegado a la conclusion que es producto de una
sobreexpresion de anticuerpos anti fosfolipido-oligosacaridos como respuesta a un
estimulo de antigenos bacterianos o virales similares a los gangliésidos neuronales,
esta interaccion antigeno-anticuerpo puede dafiar primariamente a la membrana
mielinica (generando la desmielinizaciébn que acompafia a la polineuropatia
desmielinizante inflamatoria aguda) o a la membrana axonal (produciendo una
neuropatia axonal motora aguda). Sin embargo, en la actualidad se desconoce si esta
diferenciacion amerita 0 no un tratamiento diferenciado. Independientemente de
ello, es importante reconocer que el SGB es un proceso post-infeccioso y no el
resultado de un dafio directo del patdgeno.?

Los cambios patoldgicos dependen de la forma de SGB. En la polineuropatia
desmielinizante inflamatoria aguda y la variante Miller Fisher, se desarrolla una
respuesta inflamatoria local contra las células Schwann productoras de mielina o la
mielina periférica. La infiltracion de los pequefios vasos epineurales y endoneurales
por linfocitos y monocitos provoca la degeneracion de la mielina segmentaria en
todo el nervio. La desmielinizacion bloquea la conduccion eléctrica a lo largo del
nervio. La degeneracion axonal se produce como una respuesta secundaria; la
extension se relaciona con la intensidad de la respuesta inflamatoria. Todos los
nervios mielinizados motores, sensoriales, craneales y simpaticos pueden verse
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afectados. La descomposicion de la barrera del nervio sanguineo en el accesorio
dural permite la transudacion de las proteinas plasmaticas en el liquido
cefalorraquideo. En las variantes motoras y motor-sensoriales, el axén se ve
afectado sin una respuesta inflamatoria. El proceso inmunitario primario se dirige a
los ganglios de Ranvier, lo que lleva a la afectacion axonal funcional con el bloque
de conduccién causado por el desprendimiento de mielina paranodal, el
alargamiento de nodos, disfuncién del canal de sodio, y la homeostasis de iones y
agua alterada. Los nervios del motor estdn implicados en las raices ventrales, los
nervios periféricos y las ramitas del motor intramusculares preterminales. En la
variante motora-sensorial, los nervios sensoriales también se ven afectados. En un
estudio de 29 nifios con GBS en China, estudios de electrodiagnostico
correlacionados con biopsias de nervios surales. Los pacientes clasificados como
una polineuropatia desmielinante inflamatoria aguda basada en un patrén fisiologico
consistente con desmielinizacion, comunmente tenian desmielinizacién mediada por
macrofagos e infiltracion linfocitica. En los nifios con neuropatia axonal motora
aguda, los nervios surales eran normales o tenian pocas fibras degeneradas sin
infiltracion linfocitica o complemento de activacion.*?

5.4 Cuadro clinico:

El cuadro clinico en pacientes con SGB pueden clasificarse en:

TIPICOS: ADICIONALES: DE ALARMA:

e Debilidad o Pueden aparecer en la e Disfagia,
pérdida de la enfermedad, y no son sialorrea.
debilidad especificos. e Disnea, apnea o
muscular incapacidad para
simétrica y Visién borrosa. respirar
ascendente. Dificultad para el profundamente.

e Arreflexiao movimiento de los e Lipotimia.
hiporeflexia musculos de la cara.
osteotendinosa. Marcha térpida y

e Cambios o caidas.
disminucion de la Palpitaciones
sensibilidad, (sensacion tactil de
entumecimiento, los latidos del
dolor muscular. corazon).

Contracciones
musculares.

En la revista Nature la GBS Classification Group public6 los nuevos criterios para el
diagndstico del SGB, subtipos y sindrome de Miller Fisher.®*3

5.5 Subtipos:

El SGB es un sindrome heterogéneo con varias formas variantes y se han descrito
distintas variantes del SGB de acuerdo a sus caracteristicas clinicas y
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neurofisioldgicas. ElI Sindrome de Guillain Barre se lo puede clasificar en cuatro
principales subgrupos:

5.5.1 Polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda:

Es la maés frecuente en paises desarrollados (90%). Los estudios
histopatoldgicos demuestran desmielinizacion mediada por macréfagos e
infiltrados de linfocitos T.*

5.5.2 Neuropatia axonal motora aguda:

La lesion involucra las terminales nerviosas, presentandose neuropatia
axonal mediada por macrofagos, bloqueo de los canales idnicos en el
axolema, la infiltracion linfocitaria puede ser escasa o nula. La NMAA se
asocia con infeccién por C. jejuni.”

5.5.3 Neuropatia axonal motora y sensorial aguda:

Se observa lesion severa de los axones sensitivos y motores con escaso
infiltrado linfocitario, sin desmielinizacion; los cambios se extienden a las
porciones proximales de las raices nerviosas; se relaciona con inicio
fulminante y déficit sensitivo.™

5.5.4 Sindrome de Miller Fisher:

Diferente en los distintos estados geograficos, El sindrome de Miller Fisher
se caracteriza por aparicion aguda de oftalmoplejia, hipo o arreflexia, ataxia
y temblor, con clinica que dura varios dias a semanas.*

Desencadenado por cepas de C. jejuni, con presencia de anticuerpos 1gG
para gangliosido GQ1b en el 96 por ciento. Los anticuerpos reconocen
epitopes expresados en regiones nodales de nervios oculomotores, células
ganglionares de raices dorsales y neuronas cerebelosas.?

El diagnostico del SGB se basa principalmente, en la clinica, los hallazgos
en la electroneuromiografia, asi como en el resultado del estudio del liquido
defalorraquideo con resultados de proteinas superiores al limite de
referencia, sin pleocitosis, y leucocitos menores de 50 células/mm3. **

5.6 Diagnostico:

El sindrome de Guillain Barré en etapas tempranas de su progresion el diagnostico
es dificil, cuando el cuadro evoluciona es facilmente reconocible.

La evaluacion de los criterios de diagnostico actuales para el sindrome de Guillain-
Barré se utiliza los Criterios de Asbury y Cornblath (1990). **

Caracteristicas clinicas:
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Debilidad progresiva en brazos y piernas.

Arreflexia (o hiporreflexia).

Caracteristicas de soporte al diagnostico

Progresion de los sintomas durante dias a 4 semanas.
Simetria relativa.
Sintomas o signos sensitivos leves.

Compromiso de nervio craneal, especialmente debilidad
facial bilateral.

Recuperacion a partir de 2 a 4 semanas después que cesa la

progresion.

Disfuncion autonémica.

Ausencia de fiebre al inicio.

LCR tipico (disociacion albuminocitoldgica).
EMG/estudios de conduccidn nerviosa (signos
caracteristicos de un proceso de desmielinizacion en los

nervios periféricos) conduccionmas lenta u ondas F
prolongadas.

Caracteristicas que ponen en duda el diagndéstico

Debilidad asimétrica.
Disfuncidn persistente vesical o intestinal.
Disfuncion vesical o intestinal en el inicio.

Presencia > 50 leucocitos mononucleares/mm3 o
de leucocitos polimorfonucleares en el LCR.

Distinto nivel sensitivo.

Caracteristicas que descartan el diagnostico

Abuso del hexacarbono.
Metabolismo anormal de la porfirina.
Infeccidn a difteria reciente.

Intoxicacién por plomo.
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e Otras condiciones similares: poliomielitis,
botulismo, paralisis histérica, neuropatia toxica.

Elaborado por: Instituto de evaluacién de tecnologias en salud e investigacion, 2018.
Modificado: Joselyn Vallejo

En el 2009 posterior a la vacunacién masiva la Organizacion Mundial de la
Salud en conjunto con el Grupo de Colaboracion Internacional Brighton,
establecieron nuevos criterios para el diagnostico que los denominaron

“Criterios de Brighton”.*®

Estos criterios se categorizan en tres niveles: del nivel 1 el de mayor certeza
diagnostica al nivel 3 de menor certeza diagnostica. Ademas estos criterios
pueden utilizarse para decisiones clinicas y se destina principalmente a fines
epidemioldgicos.* Ver anexo 3.

La escala adaptada de discapacidad de Hughes se utiliza para describir el curso
clinico del SGB, ademas es util para la observacion de las fluctuaciones clinicas
y durante el tratamiento.™

ESCALA ADAPTADA DE DISCAPACIDAD DE HUGHES (1987)

1. Sano.

2. Sintomas menores y capaz de correr.

3. Camina mas de 10 metros con apoyo, pero incapaz de correr.
4. Camina mas de 10 metros en espacios abiertos con apoyo.

5. Confinado a silla de ruedas o a la cama.

6. Requiere ventilacion asistida en la mayor parte del dia.

7. Muerte.

El diagndstico debe ser confirmado con la realizacion de puncion lumbar y de estudios
electrodiagndsticos. Se recomienda realizar estudio de LCR en aquellos pacientes con
sospecha clinica de SGB, posterior a la primera semana de iniciados los sintomas; el
estudio del LCR se caracteriza por proteinas superiores al limite de referencia, sin

pleocitosis, y leucocitos < 50 células/mm?. *°

Un resultado negativo o sin alteraciones no excluye el diagnostico de la enfermedad y
se recomienda repetir el estudio después de las 72 horas. Ademas es importante
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considerar que un resultado con recuento de células por arriba de 50 cel/mm3, no
excluye el diagnostico de la enfermedad, los datos clinicos deberdn prevalecer para la
toma de decisiones y se deberan considerar otras pruebas diagnésticas que apoyen el
diagndstico.®

Se recomienda realizar estudios electrofisiologicos con técnicas estandarizadas e
internacionalmente aceptadas, los mismos que deberan ser realizarlos a partir de la
primera semana de la enfermedad para establecer el subtipo del SGB asi como para
determinar el prondstico y para descartar otras patologias.*

Se recomienda realizar al menos 4 nervios motores, 3 nervios sensitivos, onda F y
reflejo H con el objetivo de mejorar la sensibilidad diagndstica.®

Los criterios diagnosticos neurofisiologicos para el diagnéstico de los diferentes tipos
de Sindrome de Guillain Barré presenta una sensibilidad del 56-70% Yy una
especificidad del 85-98%.°

5.7 Tratamiento:
5.7.1 Tratamiento especifico:

Se recomienda utilizar para el tratamiento de los pacientes con sindrome de Guillain
Barré la inmunoglobulina intravenosa o en casos seleccionados plasmaféresis. En
una revision sistematica que incluydo 23 estudios, se demostré que la
inmunoglobulina intravenosa administrada dentro de las dos primeras semanas del
padecimiento acelera la recuperacién clinica y se concluyé que la inmunoglobulina
intravenosa y la plasmaféresis tienen una eficacia similar para acelerar la
recuperacion del SGB. Debido a este efecto similar de la inmunoglobulina y
plasmaféresis, la misma que ha caido en desuso debido a sus efectos adversos y la
necesidad de un equipo especializado y personal calificado.!’

En los niflos y personas adultas, se recomienda la administracion de
inmunoglobulina intravenosa a dosis total de 2g/kg en infusion continua. Dividida
en: 1g/kg/dia por 2 dias 6 0.4 g/kg/dia por los 5 dias siguientes. Se debe elegir el
esquema de acuerdo con las condiciones clinicas y comorbilidades. En 2 ensayos
clinicos controlados aleatorios realizados en pacientes con SGB, se propone para el
tratamiento de SGB5 sesiones de plasmaféresis con recambios de 2 a 3 litros de
plasma de acuerdo al indice de masa corporal, en el transcurso de 2 semanas. El uso
del Eculizumab (anticuerpo monoclonal humanizado con alta afinidad con el factor
C5 del complemento) como tratamiento para casos de SGB se encuentra
actualmente en fase experimental.’

5.7.2 Tratamiento de soporte:

Entre 33 y 72% de pacientes con sindrome de Guillain Barré sufren dolor de
intensidad moderada a grave. Se recomienda el uso de paracetamol u otros AINE
como medicamentos de primera linea para el control del dolor en pacientes con
sindrome de Guillain Barré leve y moderado.*®
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En caso de falta de control o aumento en la intensidad del dolor en paciente con
sindrome de Guillain Barré, se recomienda utilizar de acuerdo a la respuesta clinica:

e Gabapentina o carbamacepina

e Gabapentina o carbamacepina con opioides por via parenteral (buprenorfina
o fentanilo); considerando que la dosis necesaria de opioides se reduce
cuando se combina con anticonvulsivantes.

La inmovilizacion debida al sindrome de Guillain Barré es factor de riesgo para el
desarrollo de trombosis venosa profunda tanto en nifias/os, como en personas
adultas. En paciente hospitalizado con sindrome de Guillain Barré que no deambula
se recomienda el uso de enoxaparina subcutanea profilactica (40 mg diarios) hasta
que sea capaz de caminar de manera independiente, ademas se recomienda el uso de
medias elésticas de compresion (18-21 mmHg), durante el periodo de incapacidad
para la deambulacién voluntaria.™

La funcién neuromuscular respiratoria se ve comprometida entre 30 y 51% de
pacientes con sindrome de Guillain Barré. En pacientes con sindrome de Guillain
Barré, la necesidad de ventilacion mecanica es un evento frecuente que requiere de
monitoreo continuo de la funcion respiratoria. Esperar la presencia de disnea,
cianosis o0 paro respiratorio para realizar la intubacion, no disminuye la necesidad, ni
el tiempo de ventilacion mecanica; en cambio, constituye un riesgo para presentar
encefalopatia hipoxica.'®

5.7.3. Tratamiento de Medicina Fisica y Rehabilitacién:

El sindrome de Guillain Barré puede ocasionar discapacidad prolongada que puede
tratarse con rehabilitacion proporcionada por un equipo multidisciplinario integrado
por distintas disciplinas (médicas/os, enfermeras/os, fisioterapeutas) que trabajen de
una manera coordinada y organizada. Estudios reportan mejoria en la discapacidad a
corto plazo (menos de 6 meses), con rehabilitacibn multidisciplinaria de alta
intensidad en pacientes hospitalizados; asi como en la calidad de vida, medida por la
reduccion de la invalidez.”

CONCLUSIONES

El sindrome de Guillain Barré se caracteriza por una debilidad motora que es
rapidamente progresiva, la mayoria de las veces se presenta como una enfermedad
paralizante, monofasica y aguda provocada por una infeccion precedente. Las
caracteristicas clinicas cardinales del SGB son una debilidad muscular progresiva y
bastante simétrica acompafiada de reflejos tendinosos profundos ausentes o
disminuidos. La debilidad puede variar desde una dificultad leve para caminar hasta
una paralisis casi completa de todos los musculos de las extremidades, faciales,
respiratorios y bulbar. Los factores de riesgo son las infecciones virales, las
infecciones bacterianas, enfermedad de Hodgkin, enfermedad neoplasica del sistema
linfatico, lupus eritematoso sistémico, cirugia reciente, con mayor incidencia con el
aumento de la edad e incidencia ligeramente mayor en los hombres que en las
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mujeres. El diagnostico del SGB es muy complejo debido a la gran heterogenicidad
de las manifestaciones iniciales, lo que implica un diagnostico diferencial muy
amplio previo al diagndstico y la realizacion de multiples pruebas. La eleccion entre
el intercambio de plasma y la IglV depende de la disponibilidad local y de las
preferencias del paciente, los factores de riesgo y las contraindicaciones. EI SGB es
letal en 2%, la mayoria de los pacientes mejoran considerablemente en un periodo
de meses. Los sintomas tempranos y graves del sindrome de Guillain-Barré
aumentan de manera significativa el riesgo de complicaciones graves a largo plazo.
En raras ocasiones, el paciente muere por complicaciones como sindrome de
dificultad respiratoria y problemas cardiacos.

Los principales factores de riesgo son las infecciones virales, como VIH/SIDA,
herpes, infecciones respiratorias y mononucleosis, infecciones bacterianas,
enfermedad de Hodgkin, enfermedad neoplasica del sistema linfatico, lupus
eritematoso  sistémico, cirugia reciente. Incidencia aumenta con la edad
aproximadamente en un 20% con cada aumento de 10 afios en la edad mas alla de la
primera década de la vida. Ademas, la incidencia es ligeramente mayor en los
hombres que en las mujeres.

El diagndstico inicial del SGB se basa en la presentacion clinica. Las caracteristicas
clinicas cardinales del SGB son progresivas, en su mayoria debilidad muscular
simétrica y reflejos tendinosos profundos ausentes o deprimidos. El diagndstico
clinico de GBS es compatible si el liquido cefalorraquideo y los estudios de
electrodiagndstico muestran anomalias tipicas. Por lo tanto, la puncion lumbar y los
estudios de electrodiagndstico se realizan en todos los pacientes con sospecha de
SGB. Estas pruebas también son Utiles para excluir un diagndéstico alternativo. El
tratamiento con intercambio de plasma o inmunoglobulina intravenosa esta indicado
para la mayoria de los pacientes con SGB. Se recomienda estos tratamientos en
nifios o adultos no ambulatorios con EGB que se encuentren dentro de las cuatro
semanas posteriores al inicio de los sintomas. La eleccién entre el intercambio de
plasma y la IglV depende de la disponibilidad local y de las preferencias del
paciente, los factores de riesgo y las contraindicaciones.

La evolucion del SGB en la infancia es mejor que en los adultos, la mortalidad
alcanza el 1%-5% de los nifios, de los que un 25% quedan con secuelas leves en
forma de debilidad distal de miembros inferiores. Mediante clasificacion funcional
de Hughes se evalla la respuesta al tratamiento y prondstico. Recomendando el
egreso hospitalario una vez alcance una escala de Hughes de 3 con controles
periddicos ambulatorios de neuropediatria y rehabilitacion.

El diagndstico de Sindrome de Guillain Barré es relativamente facil en los pacientes
con presentaciones clinicas y hallazgos neurofisioldgicos tipicos. Sin embargo,
como cada vez mas la investigacion clinica se centra en esta patologia, cada vez se
tiene més claro que el sindrome de Guillain Barré no es una entidad unica, sino mas
bien se la considera como un grupo clinico y patoldgicamente heterogéneo de
condiciones neuropaticas. Por lo que el diagndstico en este tipo de pacientes suele
retrasarse, en gran parte por la presentacion clinica inespecifica, el examen
neurologico desafiante y los posibles diagndsticos alternativos lo que obliga al
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profesional de salud a realizar un examen neuroldgico detallado, identificacion de
factores de riesgo asi como analizar los puntos criticos del paciente con el objetivo
de realizar un diagndstico precoz para la instauracion del tratamiento adecuado y
mejorar el prondstico a corto como a largo plazo.

Los principales puntos criticos encontrados en el presente caso clinico son:

v

Dificil acceso a establecimientos de salud de mayor complejidad y el acceso a la
red de servicios publicos de salud limitado en ciertos sectores debido al factor
geografico, en el caso presentado es una paciente residente en Pangua el mismo
gue no cuentan con centros de primer nivel de atencion por lo que acudi6 al
centro de Salud de Zumbahua en donde se le brind6 atencion primaria de salud
con limitada capacidad resolutiva debido a la complejidad del caso por lo que
fue referida al segundo nivel de atencién de salud, sin una impresion diagndstica
clara ni orientada lo que contribuyé ademas al retardo en el diagnéstico. Siendo
el primer nivel de atencion la puerta de entrada al sistema de Salud se debe tener
mas énfasis en la formacion académica de estos profesionales de salud con el
objetivo de evitar retrasos en el diagndstico y realizar una referencia oportuna.

Llenado incompleto de la historia clinica y examen fisico neuroldgico
deficiente. Los mismos que pueden ser resueltos con la mayor acentuacion en
cuanto a practicas semioldgicas de orientacidén neuroldgica durante las practicas
de pregrado que le permita al médico de primer contacto identificar eficazmente
posibles alteraciones neuroldgicas para asi poder brindar un tratamiento inicial
adecuado o establecer criterios de referencia oportuna a otro nivel de atencion.

Diagnoéstico y manejo inadecuado por parte del personal de salud al no ser
considerada como una patologia frecuente en este medio, problema que puede
ser resuelto al implementar dentro de los servicios intrahospitalarios charlas
médicas y foros de opinion interdisciplinaria orientados hacia esta patologia
neurolégica.

Realizacion de estudios complementarios innecesarios en el caso presentado se
realizd6 el fondo de ojo y la tomografia axial computarizada de craneo
innecesariamente ya que de acuerdo a la sintomatologia de la paciente y
aplicando conocimientos semioldgicos en la anamnesis y examen fisico
neurologico bastarian para realizar un diagnostico diferencial que nos oriente
hacia una impresion diagnostica acertada y que nos encamine hacia la
realizacion de exdmenes complementarios realmente necesarios y que por otra
parte no generen gasto innecesario para el estado.

No se dispone de datos epidemioldgicos sobre esta patologia en Ecuador razon
por la cual no se cuentan con guias o protocolos para el manejo en esta patologia
por parte del Ministerio de Salud Publica del Ecuador y tampoco se cuenta con
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protocolos intrahospitalarios (Pediatria — Neurocirugia). Como ocurrié en el
presente caso clinico en el que se realizd un algoritmo de diagnostico
inadecuado el mismo que retardo la posibilidad de administrar el tratamiento de
eleccion para esta patologia ya que no se disponia en esta unidad de salud y la
situacion econdmica de la paciente no permitio la obtencion de manera privada
del mismo. Ademas el trdmite para referencia a una unidad de mayor
complejidad para administracion de tratamiento de eleccién fue fallido pues el
tiempo recomendado para administracion del tratamiento de eleccion excedia el
limite. Por lo que se debe insistir en una mejor formacion del profesional de
salud en el pregrado, enfocandose en la ensefianza de andlisis basado en
problemas con el objetivo de realizar un diagndstico y tratamiento precoz y
oportuno que mejore tanto a corto como a largo plazo la calidad de vida del
paciente asi como reducir el nimero de secuelas y la tasa de recidivas.
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ESQUEMA 16. CLASIFICACION DE LAS NEUROPATIAS
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Anexo 3:

Nivel 1 de certeza

Hospital General Docente Ambato

Nivel 2 de certeza

Dr. Luis Cordova

Nivel 3 de certeza

profundos disminuidos
o ausentes en los

profundos disminuidos o
ausentes en los miembros

Debilidad bilateral y Debilidad bilateral y Debilidad bilateral y
flacida de las flacida de las flacida de las
extremidades extremidades extremidades

Reflejos  tendinosos Reflejos tendinosos Reflejos tendinosos

profundos disminuidos o
ausentes en los miembros
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miembros
debilidad

con

Curso monofasico, con
intervalo de 12- 28
dias entre el inicio y el
nadir de la debilidad,
seguido de meseta
clinica posterior.

Ausencia de
diagnostico alternativo
para la debilidad.

Disociacién

citoalbuminica

(elevacion de proteinas
en liquido
cefalorraquideo por
encima del valor
normal del laboratorio
y cifra total de
leucocitos en LCR
menor de 50 células/pl.

Estudios
electrofisiologicos
compatibles con SGB.

con debilidad

Curso monofasico, con
intervalo de 12- 28 dias
entre el inicio y el nadir
de la debilidad, seguido
de meseta clinica
posterior.

Ausencia de diagndstico
alternativo para la
debilidad.

Cifra total de leucocitos
en LCR menor de 50

células/pul  (con o s.in
elevacion por encima del
valor normal del

laboratorio) o estudios
electrofisiol6gicos
compatibles con SGB en
caso de que no se hayan
obtenido muestras de
LCR o no se disponga del
resultado.

con debilidad

Curso monofasico, con
intervalo de 12- 28 dias
entre el inicio y el nadir
de la debilidad, seguido de
meseta clinica posterior.

Ausencia de diagndstico
alternativo para la
debilidad.

Adaptado de Sejvar J, Kohl K, Gidudu J, et al; Brighton Collaboration GBS
Working Group. Guillain-Barré syndrome and Fisher sindrome.

Tabla 1.

Hemograma (22/05/2018 — 08:00)

Recuento leucocitario
Hemoglobina (HGB
Hematocrito (HTO)

Hemoglobina cospus media (MCH)
Concen Hb corp. Media (MCHC)

Recuento plaquetas

Neutrofilos %

6.3 x 10"3/uL
11.56 g/dL
37.0%

29.4 pg

34.0 g/dL

220 x 10"3/uL

61.0 %
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Linfocitos % 34.2%

Monocitos % 2.8%

Eosindfilos % 0.8 %

Basofilos % 0.5%

Tabla 2.

R

Glucosa 116.0 mg/dL

Creatinina 0,57 mg/dL

BUN 12.0 mg/dL

PCR cuantitativo 0.1 mg/dL

Procalcitonina <0.05 ng/mL

Tabla 3.
Densidad: 1.010
Ph 7.0
Cetona Negativo
Hemoglobina Negativo
Bilirrubina Negativo
Urobilinégeno Negativo
Nitritos Negativo
Leucocitos Negativo
Piocitos 2 -3 X campo
Eritrocitos 1- 2 x campo
Bacterias +
Células epiteliales 3 -5 x campo

Tabla 4.



Muestra

Color

Aspecto

Ph

Células

Glucosa
Proteinas totales
LDH

Colesterol

Gram

Puncion lumbar: (22/05/2018 — 18:00)
Liquido cefalorraquideo
Agua de roca
Transparente
8.0
o/mm?
58 mg/dl
10 mg/dl
U/
15 mg/dl

negativo
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