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De infeccion respiratoria superior a progresiva incapacidad para deambular:
Evolucion clinica hacia Guillain-Barré

Progressive gait impairment after upper respiratory infection: Guillain-Barré
Syndrome as the final diagnosis
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RESUMEN

Introduccion: El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una polirradiculoneuropatia aguda autoinmune caracterizada por debilidad
muscular progresiva y simétrica, arreflexia y compromiso sensitivo o autondémico variable. Su incidencia anual es de 0.8 a 1.9 casos
por 100,000 habitantes, con mayor prevalencia en varones y adultos mayores. En la mayoria de los casos existe antecedente de
infeccion respiratoria o gastrointestinal, siendo Campylobacter jejuni el agente mas comin. Resumen del caso: Paciente femenina
de 76 afios que acude por debilidad progresiva en miembros inferiores con incapacidad para la deambulacién. El liquido ce-
falorraquideo mostré disociacion albumino-citolégica. La electromiografia evidencié una polineuropatia sensitivo-motora de moderada
a severa intensidad, por lo que se diagnostico SGB e inicié tratamiento inmunomodulador. Conclusién: El SGB es una entidad
neurolégica compleja con multiples variantes que pueden simular otras patologias. Este caso resalta la importancia de una anamnesis
detallada y una evaluacién neurolégica minuciosa para un diagnéstico y manejo oportunos.
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ABSTRACT

Introduction: Guillain-Barré syndrome (GBS) is an acute autoimmune polyradiculoneuropathy characterized by progressive and sym-
metrical muscle weakness, areflexia, and variable sensory or autonomic involvement. Its annual incidence ranges from 0.8 to 1.9
cases per 100,000 inhabitants, with higher prevalence in men and older adults. In most cases, it is preceded by a respiratory or
gastrointestinal infection, with Campylobacter jejuni being the most frequently associated pathogen. Case Summary: A 76-year-old
female presented with progressive weakness of the lower limbs and inability to walk. Cerebrospinal fluid analysis revealed albumino-
cytologic dissociation. Electromyography showed a moderate-to-severe sensorimotor polyneuropathy, confirming the diagnosis of
GBS. Immunomodulatory therapy was initiated. Conclusion: GBS is a complex neurological entity with multiple variants that can
mimic other conditions. This case highlights the importance of a thorough clinical history and detailed neurological examination for
timely diagnosis and appropriate management.
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Introduccién variable de la sensibilidad y del sistema ner-
El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una po-  vioso auténomo.

lirradiculoneuropatia aguda de origen autoin-

, - Su fisiopatogenia implica un proceso de mime-
mune, caracterizada por debilidad muscular patog P P

. i ) ., tismo molecular entre epitopos de patdégenos y
progresiva y simétrica, arreflexia y afectacion
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gangliésidos presentes en la mielina o el axo-
lema, lo que genera una respuesta inmunitaria
dirigida contra los nervios periféricos. Ademas,
se ha identificado la participacién de mecanis-
mos mediados por células T, activacion del sis-
tema del complemento y macroéfagos como
efectores del dafo inflamatorio, con diferencias
en sus estructuras blanco y predominancia se-
gun la variante clinica (desmielinizante o

axonal), fenémeno que continta en estudio’.

La evolucion clinica del SGB suele seguir un pa-
tron monofasico, alcanzando su nadir en un
plazo no mayor a cuatro semanas desde el
inicio de los sintomas. A partir de ese punto, in-
cluso sin tratamiento, la tendencia es continuar
con una fase de meseta seguida por una recu-
peracién progresiva. No obstante, se ha demos-
trado que el uso oportuno de terapia inmunomo-
duladora puede acelerar significativamente la
recuperacion funcional y mejorar el prondstico

neuroldgico a largo plazo®.

En un metanalisis multicéntrico de 2014, Do-
minguez-Moreno y su grupo describieron la in-
cidencia anual de SGB en 0.89- 1.89/100,000
personas por ano, la mortalidad se aproxima a
0.16/100,000 personas por ano, cifras similares
a las encontradas en la bibliografia internacio-
nal’, reportdndose una incidencia global entre
1-2/100,000 personas por afo*. En México,
ademas, se ha descrito una media de edad de
presentacion cercana a los 40 afios, con predi-

leccién por el sexo masculino, aunque también

se han reportado casos en edades avanzadas
(mayores a 50 afos), lo cual puede modificar el
pronéstico funcional y aumentar el riesgo de

complicaciones asociadas®®.

En la mayoria de los casos, se identifica un an-
tecedente de infeccidn respiratoria o gastroin-
testinal en las semanas previas, siendo Campy-
lobacter jejuni el agente mas comunmente im-
plicado’. Otros microorganismos asociados in-
cluyen citomegalovirus, Haemophilus influen-
zae, Mycoplasma pneumoniae, virus de Eps-
tein-Barr, hepatitis E, influenza A, virus Zika y
arbovirus como dengue o chikungunya, cuyas
frecuencias varian segun la region geografica y

los brotes epidémicos locales'2¢.

Recientemente, se han descrito también sindro-
mes similares al SGB en pacientes tratados con
inhibidores de puntos de control inmunitario uti-
lizados en oncologia. En estos casos, la parali-
sis ascendente suele presentarse después de
varios ciclos de tratamiento, con una progresion
rapida, aunque su mecanismo fisiopatoldgico

aun no esta completamente esclarecido’.

Desde el punto de vista clinico, el SGB se ma-
nifiesta con debilidad flacida ascendente, arre-
flexia y, en algunos casos, disfuncion autono-
mica o compromiso bulbar. La variante mas co-
mun en paises occidentales es la desmielini-
zante (AIDP), mientras que en América Latina

se ha observado una mayor proporcién de for-
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mas axonales, las cuales se asocian con recu-
peracion mas lenta y mayor severidad del cua-
dro®®. El diagndstico se basa en los criterios de
Asbury y Cornblath, y se apoya en hallazgos de
disociacion albumino-citolégica en el liquido ce-
falorraquideo y estudios electrofisioldgicos
simétrica

compatibles con polineuropatia

aguda®?>.

El uso de escalas prondsticas como el Erasmus
GBS Respiratory Insufficiency Score (EGRIS) y
el modified Erasmus GBS Outcome Score (mE-
GOS) permite estimar la evolucion, la necesi-
dad de soporte ventilatorio y el grado de disca-
pacidad funcional esperada a corto plazo, facili-
tando las decisiones terapéuticas y el segui-
miento clinico*. El tratamiento de eleccion in-
cluye inmunoglobulina intravenosa o plasmafé-
resis, siendo fundamental su instauracion tem-
prana para limitar la progresion de la paralisis y

mejorar los desenlaces funcionales’:2.
Descripcion del caso

Paciente femenina de 76 anos de edad, con an-
tecedentes personales patoldgicos de hiperten-
sion arterial sistémica, diabetes mellitus tipo 2,
trombosis venosa profunda y osteoporosis.
Acude al servicio de Urgencias por presentar
debilidad progresiva en miembros inferiores, la
cual imposibilita la deambulacion.

En la exploracion neuroldgica dirigida, la pa-
ciente se encuentra alerta, orientada y sin alte-

raciones en el estado de conciencia. Se evalua

la fuerza muscular mediante la Escala de Da-
niels, observandose debilidad simétrica: fuerza
45 en extremidades superiores y 35 en extremi-
dades inferiores, sin posibilidad de deambula-
cion. Los reflejos osteotendinosos muestran hi-
porreflexia rotuliana +/+ y arreflexia aquiliana bi-
lateral. La sensibilidad superficial y profunda se
encuentra conservada, destacando unicamente
parestesias en miembros inferiores. La marcha
no es valorable debido a la debilidad muscular.
La evaluacion de nervios craneales y la funcion

respiratoria se encuentran sin alteraciones.

Durante el interrogatorio, la paciente refiere ha-
ber presentado un cuadro respiratorio leve dos
semanas antes del ingreso, caracterizado por ri-
norrea hialina, congestion nasal y tos seca,
compatible con infeccion de vias respiratorias

superiores de probable etiologia viral.

Al ingreso hospitalario, se documentan signos
vitales con cifras de presiéon arterial elevadas
(180/85 mmHg) y glucemia capilar de 131
mg/dL, descartdndose hipoglucemia como
causa de la sintomatologia. El resto de los sig-
nos vitales se encuentra dentro de parametros
fisiolégicos. Se inicia abordaje diagndstico con
estudios de laboratorio y gabinete. Los analisis
de laboratorio revelan anemia normocitica nor-
mocrémica leve (Hb 11.6 g/dL), grado | segun la
clasificacion de la OMS, sin evidencia de sin-
drome anémico como causa del cuadro clinico.
El resto de los estudios laboratoriales no mues-

tran hallazgos relevantes.
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Se realiza tomografia computarizada simple de
craneo con el objetivo de descartar enfermedad
cerebrovascular aguda o lesiones estructurales,
la cual no muestra evidencia de infarto isqué-

mico, hemorragia ni edema cerebral (Figura 1).

Figura 1. Tomografia computarizada simple de craneo,
vista axial. Estudio sin evidencia de eventos cerebrovasculares
de tipo isquémico en estadios agudos, atrofia cortical global
leve, microangiopatia crénica, aracnoidocele selar grado II y
ateromatosis calcica intracraneal.

Ante la clinica neuroldgica, los hallazgos tomo-
graficos y el antecedente de infeccidn respirato-
ria reciente, se decide realizar puncion lumbar
como parte del abordaje diagndstico. El analisis
del liquido cefalorraquideo muestra liquido claro
y transparente, con hiperproteinorraquia sin
pleocitosis, hallazgos caracteristicos de disocia-
cion albumino-citologica, altamente sugestivos
de sindrome de Guillain-Barré (SGB).

Con base en la alta sospecha clinica, se solicita

estudio electrofisiologico. La electromiografia

revela polineuropatia sensitivo-motora de mo-
derada a severa intensidad, con compromiso en
las cuatro extremidades, predominante en
miembros inferiores y con caracteristicas de de-
generacion axonal. Estos hallazgos apoyan el

diagnostico de SGB en su variante axonal.

Se procede a calcular escalas pronésticas y de

severidad con los siguientes resultados:

e EGRIS: 2 puntos (riesgo bajo de insufi-
ciencia respiratoria)

e mMEGOS: 4 puntos (50% de probabilidad
de no caminar sin asistencia a las 4 se-
manas)

e Hughes: 4 puntos (confinada a cama o

silla, sin posibilidad de deambulacién)

Se inicia tratamiento con inmunoglobulina intra-
venosa a dosis de 0.4 g/kg/dia (24 g/dia) du-
rante 5 dias. Desde el tercer dia de tratamiento
se incorpora rehabilitacion fisica temprana, lo-
grando bipedestacion y deambulacion asistida
hasta 10 metros. La evolucion clinica es favora-
ble, observandose mejoria significativa en la
fuerza muscular y la funcionalidad. Tras siete
dias de estancia intrahospitalaria, y debido a la
evolucion positiva, se decide el egreso de la pa-
ciente con indicacion de continuar el programa

de rehabilitacion de forma ambulatoria.
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Discusion

El diagndstico temprano del sindrome de Gui-
llain-Barré (SGB) es crucial para mejorar el pro-
nostico del paciente. Por ello, resulta indispen-
sable realizar una anamnesis minuciosa y una
exploracion neuroldgica detallada. La identifica-
cion de factores de riesgo es esencial, inclu-
yendo causas no infecciosas como traumatis-
mos, intervenciones quirurgicas y ciertos medi-
camentos. No obstante, las infecciones, particu-
larmente las respiratorias o gastrointestinales,
constituyen el antecedente mas comun previo al
desarrollo clinico del SGB. En el caso clinico
presentado, el antecedente de una infeccién de
vias respiratorias superiores resultoé clave para

orientar la sospecha diagnéstica.

Se estima que aproximadamente el 20% de los
pacientes con SGB evolucionan desfavorable-
mente, con secuelas neuroldgicas significati-
vas, incluso tras recibir tratamiento. Esta condi-
cion se reconoce como una de las emergencias
neuromusculares mas frecuentes y potencial-

mente mortales a nivel mundial®.

El abordaje diagnéstico del SGB puede ser
complejo debido a la variedad de diagnésticos
diferenciales que se deben considerar. En este
contexto, las pruebas complementarias como la
puncién lumbar con analisis del liquido cefalo-

rraquideo y los estudios electrofisiolégicos re-

sultaron fundamentales para confirmar el diag-
nostico y establecer el plan terapéutico mas

adecuado.

En este caso, se confirmo el diagndstico de una
variante del sindrome de Guillain-Barré dife-
rente a la forma mas comunmente reportada a
nivel mundial, la polirradiculoneuropatia des-
mielinizante inflamatoria aguda (AIDP). En su
lugar, se identifico la variante axonal sensitivo-
motora aguda (AMSAN), la cual se asocia con
un curso clinico mas severo. Esta forma axonal
suele presentar una evolucion mas rapida y una
recuperacion mas prolongada, y con frecuencia
se acompafia de compromiso de los nervios
craneales y del sistema nervioso autonomo, lo
que incrementa el riesgo de complicaciones sis-

témicas y prondstico reservado®.

El estudio electrofisioldgico respaldé el diagnés-
tico al evidenciar una disminucién en las ampli-
tudes y ausencia de ondas F, hallazgos carac-
teristicos de una afeccion axonal secundaria a
degeneracion de fibras e incapacidad de excita-
cion neuronal. El compromiso motor y sensitivo
de multiples nervios en extremidades inferiores
(tibial, peroneo y sural) sugiere un patrén difuso,
simétrico y dependiente de la longitud, compati-
ble con una polineuropatia axonal sensitivo-mo-
tora (AMSAN).

En cuanto al tratamiento, este incluye tanto in-
tervenciones de soporte como terapias especi-

ficas dirigidas a la enfermedad. Los cuidados de
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soporte constituyen la piedra angular en el ma-
nejo del sindrome de Guillain-Barré (SGB). Se
inicio tratamiento inmunolégico con inmunoglo-
bulina intravenosa (IVIG), considerada una op-
cion terapéutica, que, aunque no revierte el
dafio axonal, modula la respuesta inmune, favo-
reciendo y disminuyendo el tiempo de recupe-

racion en un 40-50%.

Conclusion

El sindrome de Guillain-Barré (SDG) es una en-
tidad clinica compleja, con multiples variantes
que pueden imitar diversas patologias, lo que
resalta la importancia de una anamnesis deta-
llada y una exploracion fisica minuciosa. Aun-
que las pruebas de laboratorio y los estudios
electrofisiologicos son herramientas diagnosti-
cas clave, su disponibilidad limitada en algunos
entornos hospitalarios puede restringir su uso.
En este contexto, la evaluacion clinica rigurosa
y el dominio de la semiologia continuan siendo
pilares fundamentales para el diagndstico opor-

tuno y preciso por parte del clinico.
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