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INTRODUCCION

El concepto de polineuropatia se utiliza para describir
un proceso amplio y uniforme que afecta varios nervios
periféricos, y con mayor frecuencia, tiende a afectar
los nervios en las extremidades. El sindrome de

Guillain-Barré (SGB) cursa con pardlisis flacida,
arrefléxica, ascendente y simétrica, con o sin
trastornos sensoriales, que puede llevar a la

tetraparesia grave. Se clasifica en 4 subtipos (estudios
neurofisiolégicos):polirradiculoneuropatia aguda
inflamatoria desmielinizante (PAID), neuropatia axonal
sensitivo-motora aguda (NASMA), neuropatia axonal
motora aguda (NAMA) y sindrome de Miller-Fisher
(SMF) (ataxia, oftalmoplejia y arreflexia) (2).

CASO CLiNICO

Hombre de 63 afios, con antecedentes de hipertensién
arterial tratado con valsartan, reflujo gastroesofagico;
patoldgicos familiares madre hipertensa; quirdrgicos
amigdalectomia; alergias: no refiere; inmunizacién
COVID 3 dosis. Motivo de ingreso: trastorno de la
deglucién y disartria. Examen neuroldgico: valoracién
neuroldgica: disartria,  pupilas  isocéricas
hiperreactivas, estrabismo convergente de ojo
derecho, ptosis palpebral derecha, disminucién de
reflejo nauseoso, paresia de musculatura deglutoria.
Permanecié 30 dias en hospitalizacién realizé pardlisis de
la musculatura respiratoria por lo que permanecié asistido
mediante ventilacién mecdnica y posteriormente se le
realiza traqueostomia, al igual que gastrostomia debido a
la paresia de musculatura deglutoria, el tratamiento
farmacolégico  se  administré  inmunoglobulina IV
280000mg por tres dias, seguido de corticoesteroides;
finalmente egresa vigil, pupilas isocéricas hiperreactivas,
leve estrabismo interno de ojo derecho, fuerza y tono
normal en 4 extremidades, reflejos conservados,
sensibilidad normal , reflejo medio plantar tendencia a
flexion  bilateral, no  signos meningeos, pruebas
cerebelosas normales.
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escripcién de tres pacientes pedidatricos.
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RESULTADOS

Examenes especiales

Citologico (recuento y diferencial) LCR
incoloro, transparente, leucocites x mm3:1, hematies x
mm3:1, diferencial, muy escasa celularidad con predominic
linfocitos, glucosa 112, pH 8.00, LDH 23, proteinas 56.4

Tincion de Gram: No se observan bacterias
Tincién de Ziehl-Neelsen No se observan B.AAAR en 100
Campos MICroscopicos.
Tinta china: Negativo para Cryptococcus
Resultado: Sin crecimiento hasta las 72 horas de incubacion

Puncién  lumbar

(ingreso) Hiperglucorraquia [LCR: 50 - 80]

Hiperproteinorraquia [LCR: 15 -
45 mg/dl]

Cultivo de LCR

Negativo

Otros Mioglobina negativa

Anticuerpos antiganglidsidosl Negativo

Puncién  lumbar

(egreso)

citolégico (recuento y diferencial) L.C.R, Incolore
Transparente Recuento Celular. Total, X mm3:10
Leucocitos X mm3:2 Hematies X mm3:8
Diferencial. Ausencia de celularidad. glucosa 78.70, pH 7.00,
proteinas 44 .40,

Negativo

Tabla 1. Exdmenes especiales, entre ellos liquido cefalorraquid
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Imagen 1.Transito transesofdgico Imagen 2. Corte
Diagnéstico por imagenes : El diagndstico por imagenes generalr
sintomas atipicos para excluir causas alternativas.
Las im&genes también estén justificadas para pacientes con sintomas ¢
LCR y electrodiagnéstico no son confirmatorios.

DISCUSION Y CONCLUSION

Sin embargo, Wang et al, presenté que las tasas de mort
del alta, pasados 2-5 afios y 6-10 arios después de la en
la escala de discapacidad del sindrome de Guill
mejora sustancial desde el alta hasta 2-12 afios desp
hay recuperacién espontdnea de la enfermedad, tanto
y g afios después del alta. Referente al tratami
inmunoglobulina intravenosa y los pacientes con GBS
apoyo, no se encontraron diferencias significativas er
En el caso realizado se administré inmunoglobulina la
en disminucién de sintomatologia. En estudio reali
obtenidos en la primera semana de evolucién se
citolégica en 19/53 (36%), los LCR obtenidos de PL 1
semana mostraron disociacién albumino-citolégica en
siendo concordante con el estudio (5)

Se concluye que este sindrome manifesté sus
presentaron mds de una semana de evolucién en el i
realiza de forma aguda

la polineuropatia cran
diagnéstico es clinico y por complementarios se
tratamiento especifico con inmunoglobulina intravenosa
dias) o plasmatéresis.



