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SINDROME DE GUILLEN BARRE. A propésito de un caso.
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El sindrome de Guillen Barré (SGB) es una polirradiculopatia aguda de origen autoinmunitario, grave y de evolucion fulminante. Un proceso
Infeccioso agudo previo, la paralisis ascendente motora simétrica con o sin afectacion sensorial y autonomicay el electromiograma orientan
su diagnostico. Si superan la fase aguda con tratamiento (tt°) de soporte y especifico, la mayoria se recuperan.
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Varon, 29 anos, presenta parestesias en miembros inferiores (mmii) o \
ascendentes de 3 dias de evolucion, posteriormente en miembros | \ § N
superiores (mmss) y peribucales con sensacion de fatiga con ejercicio , - A -
leve y dificultad para la marcha. Cuadro viral respiratorio hace 3 4 ' '
semanas.
Exploracion: Alerta orientado, lenguaje normal. Paresia 5-/5 simétrica en
mmss y 4+/5 distal en mmii. Reflejos abolidos en mmii. Reflejo cutaneo
plantar flexor. Hipoestesia mmii. Marcha levemente parética.
Analitica: Bioguimicay tiempos de coagulacion normal. Leucocitos 13,3,
neutrofilos 23,1%, linfocitos 69,10% , Serologia Paul Bunnell , Brucella,
Hepatitis By C, VIH, Herpes simple 2 negativa, Ac anti herpes simple 1
IgG positivo e IgM negativo. Liquido cefalorraquideo (LCR): acelular,
glucosa 76 mg /dL, proteina 42,38mg/dL LDH 38U/L, negativo para
malignidad. EMG: polirradiculopatia aguda desmielinizante motora de
grado leve-moderado. Durante ingreso se le administra flebogamma.
Al alta persiste plejia facial bilateral que precisa tt° rehabilitador.

Son criterios diagnosticos necesarios: la debilidad progresivaen 2 o mas miembros por neuropatia, arreflexia, menos de 4 semanas de
evolucion y exclusidon de otras causas como vasculitis, toxinas, botulismo, porfiria, sindrome localizado en médula espinal, y son criterios de
apoyo: la debilidad relativamente simétrica, afectacion sensitiva de grado leve y de pares craneales, ausencia de fiebre, perfil tipico en LCR
(acelular, aumento proteinas) y signos electrofisiologicos de desmielinizacion. Identificar este perfil de paralisis y los acontecimientos
precursores nos orientan el diagndstico. Su sospecha nos obliga a iniciar tt° inmediato (inmunoglobulinay plasmaféresis) sin esperar a la
aparicion de alteraciones EMG y del LCR dado su rapida evolucion.

PALABRAS CLAVE: Sindrome de Guillén Barré. Polineuropatias.
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