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RESUMEN:

El Sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una enfermedad autoinmune desencadenada por una infeccion viral o bacteriana. También se
ha relacionado con inmunizaciones y cirugias. Se caracteriza por debilidad muscular simétrica o no, rapidamente progresiva, de caracter
autolimitado. El diagnostico del SGB se sustenta en la clinica y los hallazgos paraclinicos caracteristicos, entre ellos disociacién
albumina-citologica en LCR vy alteraciones en la electromiografia. Caso clinico: lactante menor masculino de 3 meses de edad, quien
inici6 su enfermedad actual 3 semanas después de recibir esquema de vacunacion (DPT, HiB, HPV, VPO), caracterizada con fiebre
cuantificada en 38,5 °C y en los dias siguientes, pérdida de fuerza muscular en miembro inferior izquierdo. Evaluacion neurologica:
miembro inferior izquierdo: fuerza muscular: 0/V, reflejo patelar: 0/1I, reflejo aquiliano: I/II, sensibilidad conservada. Se planted
diagnostico de SGB post-vacunal, se le solicitaron estudios paraclinicos y se inici6 tratamiento con Inmunoglobulina G. En este paciente
se describe una presentacion asimétrica, aunque menos comun, también se han descrito casos que se comportaron de forma
marcadamente asimétrica sin que esto excluya el diagnostico. La enfermedad se diagnostico en un lactante menor masculino y segin la
literatura, mientras menor es la edad del paciente, mayor es la dificultad diagnostica.
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ASIMETRIC GUILLAIN-BARRE SYNDROME: POST VACCINAL ACUTE MOTOR VARIANT IN AN INFANT

SUMMARY:

Guillain-Barre syndrome (GBS) is an autoimmune disease triggered by a viral or bacterial infection. It has also been associated with
immunizations and surgeries. It is characterized by a rapidly progressive, self-limited symmetrical or asymmetrical muscle weakness.
The diagnosis of GBS is based on clinical and complementary findings that include albumin-cytological dissociation in CSF and changes
on electromyography. Clinical case: A three months old male infant began his current illness 3 weeks after receiving immunization
schedule (DPT, HiB, HPV, VPO), with fever of 38.5 ° C, followed by loss of muscle strength in left lower limb. Neurological
examination: left leg: muscle strength: 0/ V, patellar reflex: 0/II aquilian reflex: I /11, conserved sensitivity. Diagnosis of post-vaccination
GBS was raised, special studies are requested and treatment was begun with immunoglobulin G. In this case, an asymmetric presentation
is described. Though less common, other cases have been described with markedly asymmetry which does not exclude the diagnosis.
This disease was diagnosed in a three months male infant, and according to the literature, the younger the patient is, the more difficult is
the diagnosis.
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INTRODUCCION

El Sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una enfermedad
autoinmune desencadenada por una infeccion viral o bacte-
riana, caracterizada por debilidad muscular simétrica o no, ra-
pidamente progresiva, de comienzo distal y avance proximal,
en ocasiones con compromiso bulbar, cursando con pérdida
de reflejos musculares profundos, con signos sensitivos leves
o ausentes. (1-7) de caracter autolimitado (8).
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SGB es un trastorno relativamente infrecuente, con una in-
cidencia que oscila entre 0.5 a 1.5 casos por 100.000 indivi-
duos en la poblaciéon de 0-17 afios. (2, 3). Constituye la prin-
cipal causa de paralisis flicida aguda en los paises desarrolla-
dos, en los cuales la poliomielitis ha sido erradicada. (4).

Mas de la mitad de los casos ha padecido una infeccion del
tracto respiratorio o gastrointestinal una a tres semanas antes.
Los gérmenes causantes mas frecuentemente involucrados son:
Virus Varicela-zoster, Virus de Epstein-Barr, Citomegalovirus.
También bacterias como Campylobacter jejuni, Haemophilus
influenzae, Mycoplasma pneumoniae. (3-7).

Caracterizado clinicamente en tres fases:

La primera fase es una progresion aguda de la enferme-
dad que se caracteriza por debilidad muscular progresiva que
compromete en la mayoria de los pacientes so6lo las extremi-
dades, pero que puede también comprometer los pares crane-
anos y generar una paralisis facial como forma mas comun,
y en menor frecuencia desarrollar ademas oftalmoplejia y
debilidad muscular.

Formas de presentacion (3, 8, 9):

1. SGB agudo desmielinizante (lo son mas del 85-90% de
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los casos).

2. SGB agudo axonal. Se han descrito dos tipos:

a) Motor y sensitivo, de peor evolucién que la forma
desmielinizante y
b) Motor (sin afectacion de los nervios sensitivos).

3. Sindrome de Miller-Fisher.

La otra fase de la enfermedad se caracteriza por un pe-
riodo de meseta, donde el paciente conserva las mani-
festaciones clinicas pero sin progresion de la sintoma-
tologia, la duracion de esta fase puede variar, pero ha
sido descrita una media de 12 dias.

Finalmente estd la fase de resolucion, la cual se da de
forma lenta. La recuperacion puede ser total, pero es frecuen-
te la presencia de minimas alteraciones en la sensibilidad y la
fuerza, asi como la presencia de discapacidad permanente (6).

La confirmacion diagnoéstica del SGB se sustenta en la cli-
nica compatible y los hallazgos paraclinicos caracteristicos.
La disociacion alblimina-citologica, pilar importante para la
confirmacion diagnostica del SGB, se expresa casi invariable-
mente sélo en la segunda semana en la enfermedad clasica.

El estudio neurofisioldgico tiene mayor rendimiento a
partir de la segunda semana, principalmente al detectar aboli-
cion del reflejo H, que corrobora el compromiso radicular y
el enlentecimiento de la velocidad de conduccion nerviosa.
Sin embargo, otros hallazgos neurofisioldgicos importantes,
como el bloqueo de conduccién y el aumento de la latencia
distal o abolicion de la onda F pueden aparecer en la primera
semana de evolucion de la enfermedad, facilitando asi el
diagnostico mas precoz del SGB (1-4, 10).

CASO CLINICO:

Se trata de lactante menor masculino de 3 meses de edad,
natural y procedente de Cumana, Estado Sucre. Producto de
madre de 24 afios de edad II gesta, embarazo controlado con
8 controles, obtenido por parto eutdcico simple. Periodo neo-
natal: PAN: 3.480 kg, TAN: 52 cm. Apgar: 8 y 9 puntos al ler
y 5to minuto respectivamente. Sin complicaciones.
Antecedentes personales: esquema de vacunacion con DPT,
HiB, HBV, VPO, 3 semanas antes de iniciar enfermedad ac-
tual. Resto no contributorio. Presentd el dia 05/05/12 alza tér-
mica cuantificada en 38,5 °C, persistiendo febril los dias su-
cesivos, el dia 07/05/12 se anexo tos y rinorrea hialina, asi
como pérdida de fuerza muscular en
miembro inferior izquierdo, por lo

Temperatura: 37 °C.

Luce en aparentes buenas condiciones generales, afebril,
eupnéico. Piel: morena, turgor y elasticidad conservada, lle-
nado capilar menor a 3 segundos, sin lesiones aparentes.
Cabeza: normocéfalo, fontanela anterior permeable de
aproximadamente 0,5x1 cm de diametro. ORL: fosas nasales
con rinorrea hialina anterior. Cardiopulmonar: térax simétrico
normoexpansible, ruidos respiratorios presentes, sin ruidos
agregados, frecuencia respiratoria: 28 rpm. Ruidos cardiacos
ritmicos y regulares, sin soplos o galopes, frecuencia cardia-
ca: 110/min.

Abdomen: globoso, ruidos hidroaéreos presentes, blando,
depresible, sin visceromegalias. Neuroldgico: vigil, activo,
adecuada respuesta a estimulos externos. Miembro inferior
izquierdo: fuerza muscular: 0/V L3-L5, II/V S1-S2, reflejo
patelar: 0/11, reflejo aquiliano: I/11, sensibilidad 2/2

Se realizaron paraclinicos:

Hematologia: Gldobulos blancos: 13.100 mm3,
Hemoglobina: 9,3 gr/dl, Hematocrito: 28,2 grs%, Plaquetas:
324.000 mm3, segmentados: 22%, linfocitos: 76%, eosindfi-
10s:2%.VSG: 28mm, PCR: negativo.

Citoquimico LCR: Células: 0 cel x mm3. Glucosa 77
mg/dl, proteinas: 157 mg/dl. No se observaron bacterias.

Glicemia sérica: 114 mg/dL.

Se inici6 tratamiento con Inmunoglobulina G humana in-
travenosa a 2gr/kg (17/05/12)

Se solicitaron otros paraclinicos incluyendo: serologias
respiratorias (Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma
pneumoniae, Legionella pneumophila, Coxiella burnetii,
Virus Sincitial Respiratorio, Influenza A y B, Parainfluenza I,
2 y 3, Adenovirus). También serologias para Virus Epstein
Barr y Citomegalovirus, muestras de heces y de Liquido
Cefalorraquideo (LCR) para Citoquimico y protocolo de pa-
ralisis flaccida del Instituto Nacional de Higiene “Rafael
Rangel”, coprocultivo, urocultivo, hemocultivo, (18/05/12).
Todos negativos.

Resto de paraclinicos: sin alteraciones.

Resonancia magnética nuclear (RMN) cerebral, lumbo-
sacra y coxo-femoral (18/05/12): sin alteraciones.

No se realizdo medicién de anticuerpos antigangliosidos,
por no contar con reactivos para los mismos en la zona.

Electromiografia (21/05/12)

Estudio de Conduccioén Nerviosa

llevad ialist . Latencia Latencia Izg-Der Amplitud Amplitud Vel Vel Vel
que es tlevado a especialisia quien  Neryio Izq Der  Latencia Izq Der lzg Der Normal
indica tratamiento médico sintoma- (ms) (ms) (ms) (mV) (mV) (m/s) (m/s) (m/s)
tico, por no presentar mejoria de Peroneal  Motor (EDB) 5.4 11 97 0 9 38
fuerza muscular, evaluado por neu- 13.8 19.2

rocirujano pediatra de la localidad,
quien planted diagnostico de Radiculoneuropatia motora:
Poliomelitis vs Sindrome de Guillan-Barré e ingreso en el
Hospital Antonio Patricio de Alcala para estudio, orientacion
diagnostica y terapéutica.

Examen fisico de ingreso: Peso: 7.3 kg, Talla: 68 cm,
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Conclusion: signos de lesion polineuropatica axono des-
mielinizante de miembros inferiores, con bloqueo completo
del lado izquierdo.

Se confirm6 diagnostico de Sindrome de Guillan-Barré,
variante motora aguda de probable etiologia post-vacunal.




Se realiz6 nueva electromiografia el (26/06/12) sin varia-
cién respecto al primer estudio.

Evolucion parcialmente satisfactoria mejorando grado de
fuerza muscular en extremidad afectada (29/06/13): fuerza
muscular: I[II/V L3-L5, IV/V S1-S2, reflejo patelar: I/11, refle-
jo aquiliano: I/Il, con sensibilidad conservada, quedando en
control regular por el servicio de fisioterapia y neuropediatria.

DISCUSION

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) se define como una
polineuropatia inflamatoria aguda caracterizada por una para-
lisis flacida arrefléctica, ascendente y simétrica. (1, 2, 3, 4,
11). En este caso se describe una presentacion asimétrica,
aunque menos comun también concuerda con algunas litera-
turas en las que se han descrito casos donde el trastorno sen-
sitivo motor se ha comportado de forma marcadamente asi-
métrica. (12, 13) La arreflexia ha sido recientemente cuestio-
nada como criterio diagnostico obligatorio en el SGB, del
mismo modo que una marcada y persistente asimetria, pero
esto no excluye el diagnéstico del mismo (13).

El SGB se ha relacionado mas frecuentemente con infec-
cioén. Con frecuencia ocurre dias a semanas después de una
infeccion respiratoria o gastrointestinal. Muchos agentes mi-
crobianos se han implicado entre ellos el Campylobacter jeju-
ni, Citomegalovirus (8 - 13% de los casos), Virus Epstein-
Barr (2 - 10% de los casos), Influenza A y B, Parainfluenza,
Virus Varicela Zoster, Virus de la Rabia, Adenovirus, Virus de
la Rubéola, Virus del Sarampion, Virus de la Parotiditis, Virus
de Hepatitis, VIH, Mycoplasma pneumoniae (5% de los
casos), Haemophilus influenzae (2 - 13% de los casos) y
Brucella. Asi mismo se ha relacionado con inmunizaciones
(Toxoide DT) y también con cirugia, anestesia y trauma. Lo
que se relaciona con la etiologia plantea post-vacunal. (6, 7)
Se ha comunicado sobre asociacion entre la vacunacion con
triple bacteriana DPT y el Sindrome de Guillain-Barre. (11)
Las caracteristicas clinicas y del liquido cefalorraquideo fue-
ron indistinguibles del sindrome tipico. (12)

La edad de presentacion es un lactante menor masculino y
seglin refieren la literatura a menor edad del paciente pediatri-
co, mayores dificultades diagnosticas se plantean, sobre todo
en aquellos casos en los que la sintomatologia inicial se acerca
a los limites que definen y delimitan esta patologia. (8, 11)

Ello obliga en muchas ocasiones a un amplio diagnodstico
diferencial y a la realizacion de multitud de exploraciones
complementarias antes de alcanzar el diagnodstico definitivo,
lo que se podria evitar teniendo un alto indice de sospecha en
este tipo de presentaciones atipicas y precoces de presenta-
cion del SGB. (11, 14)

Entre los diagnosticos diferenciales se incluyen todas las
enfermedades o trastornos que pueden producir una paralisis
flacida aguda, entre ellas: meningoencefalitis, encefalomieli-
tis aguda diseminada, poliomielitis, mielitis transversa, botu-
lismo, entre otras. (4, 6, 15, 16)
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La RMN puede ser de gran ayuda para diferenciar una su-
puesta polineuropatia de mielitis o encefalomielitis, que en
ocasiones muestran clinica similar al inicio del cuadro (4). En
nuestro paciente la RMN cerebral realizada no reflej6é ningu-
na alteracion, lo que permitio cerrar el amplio grupo de enfer-
medades diferenciales. Si la sintomatologia ocurre en un lac-
tante menor de 6 meses, como es el caso del paciente, edad en
que el SGB es excepcional, el botulismo debe ser considerado
en el diagndstico diferencial, sobre todo si existe midriasis hi-
porreactiva, la cual no estuvo presente. Y aunque la poliomie-
litis esta erradicada en la mayoria de los paises, siempre debe
considerarse la poliomielitis inducida por vacuna o cuadros
de poliomielitis por virus no polio, como el enterovirus (4) la
cual fue descartada por el cultivo de LCR y heces realizados
las cuales estuvieron negativos. Se confirmd el diagnéstico a
través de: los resultados del analisis del LCR (hiperproteino-
rraquia sin pleocitosis) y el estudio electrofisioldgico (dismi-
nucion de la velocidad de conduccion y de la amplitud del po-
tencial evocado motor). Lo que coincide con algunas literatu-
ras (1- 4,7 - 10, 15).

En la mayoria de los casos infantiles la evolucion es favo-
rable, aunque se observa un 10% de secuelas. La mortalidad
es baja (3-4%). El mejor pronostico del SGB en nifios se ha
relacionado con el manejo mas adecuado del paciente critico
y el uso de inmunoglobulina endovenosa (2, 3, 7, 16, 17, 18).

En resumen, el paciente descrito en nuestro caso nos indi-
ca que en todo paciente de edad inferior a la escolar con un
cuadro agudo de sintomatologia en miembros inferiores,
tanto motora como sensitiva, que asocie arreflexia osteotendi-
nosa deberia sospecharse precozmente esta patologia para ser
tratada con inmunoglobulina por via intravenosa y evitar la
progresion de la misma y las posibles complicaciones.
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