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ANAMNESIS: Mujer, 66 años. Hernias discales L4-L5-S1. Refiere 
dolor intenso y lancinante en las piernas desde hace 10 días, 
parestesias, debilidad distal, simétrica, con rápida progresión proximal. 
Imposibilidad de flexión de las rodillas y las caderas. No relajación de 
esfínteres, disfagia, disnea ni debilidad facial. Afebril. Niega 
vacunaciones ni infecciones previas. 

Exploración: Consciente, orientada. No déficits campimétricos. Pares 
craneales centrados, simétricos. Balance muscular sobre 5: psoas 
ilíaco y cuádriceps 3/3, aductores-abductores 2/2, tibiales anteriores 
2/2, flexores plantares-dorsales 5/5. Reflejos rotulianos-aquíleos 
abolidos.  

Exploraciones complementarias:  
Analítica: neutrófilos 3.49.  
Punción lumbar: glucosa 65, proteínas 108, hematíes y leucocitos 0. 
TAC cráneo normal. 
EMG: polirradiculoneuropatía aguda sensitivo-motora desmielinizante 
distal grave en los miembros inferiores. 

Diagnóstico: 

Síndrome de Guillain 
Barré. 

Estrategia práctica de actuación:  
Ante un cuadro de progresión de debilidad aguda es necesario 
realizar una punción lumbar (en este caso, con disociación 
albúmino-citológica, sin pleocitosis) y un electromiograma, para 
valorar la respuesta del músculo ante estímulos eléctricos. El 
tratamiento se basa en plasmaféresis e inmunoglobulinas, que 
deben iniciarse en el primer mes para conseguir más efecto, 
acelerar la recuperación y disminuir las secuelas. Antiguamente se 
empleaban corticoides, pero hoy día están desaconsejados. En 
nuestro caso, se inició inmunoglobulinas y plasmaféresis (ésta se 
suspendió ante neutropenia secundaria a analgésicos y, una vez 
resuelta, se reinició hasta completar 5 ciclos). 
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Síndrome de Guillain-Barré es una polirradiculopatía desmielinizante inflamatoria de origen autoinmune. 
Cursa con debilidad muscular generalizada, de progesión ascendente. En casos graves puede provocar 
parálisis de músculos respiratorios. Una evolución lenta conlleva mejor pronóstico. 


