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CASO

SINDROME DE GUILLAIN-BARRE ASOCIADO A
PERITONITIS POR APENDICITIS PERFORADA Y
FISTULA ENTEROCUTANEA: REPORTE DE CASO
GUILLAIN-BARRE SYNDROME ASSOCIATED WITH GENERALIZED
PERITONITIS DUE TO PERFORATED APPENDICITIS AND
ENTEROCUTANEOUS FISTULA: CASE REPORT

Willan Alex Guardia Penafiel' Linda Emy Lazo Mancilla'

RESUMEN

La aparicién del sindrome de Guillain-Barré (SGB) posterior a infecciones abdominales es infrecuente y
escasamente documentada, especialmente en pacientes pediatricos. El objetivo de este reporte es describir la
asociacion entre el SGB y una peritonitis generalizada secundaria a apendicitis perforada complicada con fistula
enterocutanea. Se presenta el caso de un paciente masculino de ocho afos que requirié maltiples intervenciones
quirurgicas para el control del foco séptico. Durante su evolucion posoperatoria desarrollé debilidad muscular
ascendente progresiva y arreflexia, hallazgos que condujeron al diagndstico de SGB subtipo AMAN mediante
estudios electrofisiologicos. El manejo incluyé control quirdrgico de la infeccion, antibioticoterapia dirigida,
soporte nutricional, rehabilitacion temprana e inmunoterapia especifica, con evolucion favorable. Este caso resalta
la importancia de considerar el SGB ante la aparicion de debilidad neuromuscular y arreflexia durante la evolucion
de infecciones abdominales graves, favoreciendo un diagnéstico y tratamiento oportunos.

ABSTRACT

The occurrence of Guillain-Barré syndrome (GBS) following severe abdominal infections is uncommon and

rarely reported, particularly in pediatric patients. The aim of this report is to describe the association between
GBS and generalized peritonitis secondary to perforated appendicitis complicated by an enterocutaneous fistula.
We present the case of an eight-year-old male patient who required multiple surgical interventions to control
the septic source. During the postoperative course, he developed progressive ascending muscle weakness and
areflexia, leading to the diagnosis of the AMAN subtype of GBS through electrophysiological studies. Management
included surgical source control, targeted antibiotic therapy, nutritional support, early rehabilitation, and specific
immunotherapy, with favorable clinical outcomes. This case highlights the importance of considering GBS when
neuromuscular weakness and areflexia develop during the course of severe abdominal infections, facilitating
timely diagnosis and treatment.

INTRODUCCION

| sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una

polirradiculoneuropatia aguda mediada
por mecanismos autoinmunes, caracterizada
por debilidad muscular simétrica progresiva
y arreflexia’. Puede presentarse en todos los
grupos etarios, incluyendo nifios, adolescentes,
adultos y adultos mayores; sin embargo, su
incidencia aumenta con la edad, alcanzando
las tasas mds elevadas en mayores de 50
afos'2. En la poblacién pediatrica constituye la
causa mas frecuente de paralisis flacida aguda
adquirida y representa una importante causa
de morbimortalidad neurolégica infantil'.
Generalmente se desarrolla tras una infeccion
viral o bacteriana, siendo Campylobacter jejuni
el agente desencadenante mas comun. Su

fisiopatologia se relaciona con fenémenos
de mimetismo molecular entre antigenos
microbianos y componentes del sistema
nervioso periférico, lo que desencadena una
respuesta autoinmune dirigida contra la
mielina o el axon’.

La aparicion de SGB en pacientes con
peritonitis  generalizada  secundaria a
apendicitis perforada es excepcional y se
encuentra escasamente documentada en
la literatura®. En este contexto, la respuesta
inflamatoria sistémica desencadenada
por la sepsis abdominal y la persistencia
de estimulos inmunoldgicos asociados a
complicaciones como la fistula enterocuténea
podrian  contribuir al desarrollo de
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mecanismos autoinmunes contra el sistema
nervioso periférico®. El objetivo del presente
reporte es describir las caracteristicas clinicas,
diagnosticas y terapéuticas de un caso
pediatrico de sindrome de Guillain-Barré,
variante AMAN, asociado temporalmente
a peritonitis generalizada secundaria a
apendicitis perforada y complicada con fistula
enterocutdnea, destacando la importancia de
su reconocimiento temprano en el contexto
de una infeccién abdominal grave.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente escolar masculino de 8 anos fue
ingresado, el 1 de octubre del 2025, al servicio
de cirugia por un cuadro compatible con
abdomen agudo quirlrgico. Al ingreso se
encontraba en mal estado general, con facies
séptica, mucosas palidas. Los signos vitales
registraron temperatura de 37,2 °C, frecuencia
cardiaca de 120 Ipm, frecuencia respiratoria de
23 rpm y presién arterial de 90/70 mmHg, con
una saturacion arterial de oxigeno de 93 %.
No se identificaron antecedentes personales
o familiares de relevancia. Inmunizaciones
completas y acordes con la edad segun el
esquema nacional de vacunacion.

En la revisibn por sistemas no se
evidenciaron hallazgos patoldgicos
relevantes cardiovasculares, respiratorios
crénicos, neuroldgicos, gastrointestinales
ni  musculoesqueléticos. En el sistema
genitourinario destacd la presencia de sonda
Foley N.°10 Fr con diuresis concentrada,
colocada al ingreso para el control diurético,
manteniendo funciéon renal conservada.

En el examen fisico abdominal se evidencié
distension marcada, dolor a la palpacion
profunda, signo de Blumberg positivo con
ruidos hidroaéreos disminuidos, orientando a
una peritonitis de probable origen perforativo.
El paciente presentdé un peso de 39 kg,
talla de 135 cm e indice de masa corporal
(IMC) de 21,4 kg/m? De acuerdo con la
evaluacion antropométrica pediatrica basada
en percentiles de indice de masa corporal
para edad y sexo, utilizando las referencias
de crecimiento de UNICEF y la calculadora
pediatrica IHAN, este valor fue clasificado
como sobrepeso.

Los estudios de laboratorio iniciales y
evolutivos (tabla 1) evidenciaron unarespuesta
inflamatoria sistémica grave caracterizada

por leucocitosis con neutrofilia y elevacion
de procalcitonina. El cultivo del liquido
peritoneal aislé6 Escherichia coli productora
de betalactamasas de espectro extendido
(BLEE), sensible a amikacina, meropenem
e imipenem. Durante la hospitalizaciéon se
observd deterioro de la funcién respiratoria
y una anemia progresiva, registrando una
hemoglobina de 8.5 g/dL. Debido a Ia
persistencia de anemia durante la evolucion,
el paciente requirié soporte transfusional
con concentrados eritrocitarios. El segundo
dia de internacion recibié dos transfusiones

Tabla 1: Resultados de laboratorio relevantes

Leucocitos 33,83 *10"9/L 5,00 - 14,00
*10"9/L

Neutrofilos 98 % 30-60 %

Procalcitonina 2,14 ng/mL < 0,5 ng/mL

Hemoglobina 8,5 g/dL 11,5-1459g/
dL

PO, Arterial 38,2 mmHg 75 -100
mmHg

Funcion Renal

y Otros

Urea 22 mg/dL 7 — 20 mg/dL

Creatinina 0,8 mg/dL 0,3-0,7 mg/dL

Glicemia 220 mg/dL 70 - 100 mg/dL

*PO, arterial: Presion parcial de oxigeno en sangre ar-
terial. t+ ng/mL: nanogramos por mililitro; g/dL: gra-
mos por decilitro; mg/dL: miligramos por decilitro. *
Los valores fuera de rango se encuentran resaltados

en el cuerpo de la tabla para facilitar su identificacién.

de 270 cc y 260 cc, respectivamente. Ante
la saturacion basal de 93 % y el posterior
deterioro respiratorio durante la sepsis, el
paciente recibié oxigenoterapia suplementaria
mediante mascarilla con reservorio a 10 litros
por minuto, logrando mantener saturaciones
por encima del 95 %.

La cronologia de los eventos quirdrgicos y
neurologicos se detalla en la tabla 2. Tras el
ingreso, el paciente fue sometidoa una primera
intervencién  quirdrgica por apendicitis
perforada con peritonitis generalizada, se
realizaron estudios de gabinete adicionales;
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Tabla 2: Linea de tiemio desde el inireso hasta el alta.

1/10/2025 Ingreso hospitalario. Primera cirugia: laparotomia exploratoria, adheriolisis y bridolisis,

apendicectomia atipica, enterorrafia, toilette abdominal.

04/10/2025 Examenes de gabinete; ecografia y radiografia.

05/10/2025 Laparotomia exploratoria, reseccién intestinal, anastomosis término terminal ileo ileal,

colocacion de catéter venoso central, laparostomia contenida.

06/10/2025 Identificacion de fistula enterocutanea e inicio de Nutricion Parenteral Total (NPT).

08/10/2025 Laparotomia exploratoria, adheriolisis, enterotaxis, lavado de cavidad y cierre de pared
abdominal.

17/10/25 Diagnéstico del Sindrome de Guillain-Barre.

29/10/25 Alta hospitalaria.

la ecografia abdominal (ver Figura 1) y la
radiografia (ver Figura 2). Estos hallazgos
fueron determinantes para la decisién de
realizar la reintervencién quirdrgica (ver Tabla
2). Posteriormente, requirié dos intervenciones
quirdrgicas adicionales para el control del
foco séptico asociado a plastrén apendicular
abscedado. Posterioralasegundaintervencion
quirdrgica en la cual se realizd la reseccion
intestinal y anastomosis, se evidenci6 salida
de contenido entérico a través de la herida
quirdrgica, de esta manera confirmandose
el diagnéstico de fistula enterocutdnea de
bajo gasto (ver tabla 2). Con la presencia
de la sepsis abdominal y la complicacion se
indico estrictamente la nutricion parenteral
total (NPT) y manejo conservador del liquido.
Tras el tercer lavado peritoneal y el control
del foco séptico, la fistula permitié un cierre
espontaneo tras una resolucion progresiva,

Figura 1: Asas delgadas en topografia de hipogas-
trio, con edema de pared de hasta 4mm de grosor.
Evidencia de dilatacion de intestino delgado con
ausencia de peristaltismo. Leve esplenomegalia.

transicionando a la alimentacién por via oral
antes del alta hospitalaria.

Durante el periodo comprendido entre el
2 y 15 de octubre permanecié bajo manejo
en cuidados criticos. Tras la estabilizacion
inicial del cuadro abdominal, el 17 de octubre
de 2025, el paciente desarroll6 debilidad
progresiva ascendente y arreflexia, por lo que
se realizé un estudio de conduccién nerviosa
y electromiografia (EMG). La EMG de aguja
no evidencié signos de denervacion activa
debido al estudio precozmente solicitado, pero
aun asi los hallazgos de la neuroconduccion
motora (ver Tabla 3) revelaron ausencia de
respuesta en el nervio peroneal izquierdo y
una disminucién de la amplitud del potencial
motor evocado (PME) en los cubitales
bilateralmente y en el peroneal derecho. Las
velocidades de conduccién motora (VCM) y
las latencias se mantuvieron dentro de rangos
normales, configuracion compatible con una
polineuropatia axonal motora aguda variante
AMAN. Debido a la inestabilidad clinica y los
hallazgos en los estudios neurofisiolégicos,
se omitié la realizacion de puncién lumbar,
priorizando el inicio inmediato de la
inmunoterapia.

Con estos hallazgos se plantearon
diagndsticos diferenciales tras la aparicion
de la sintomatologia neurolégica, como

polineuropatia del paciente critico,
miopatias adquiridas en UCl y desequilibrios
hidroelectroliticos graves. Ante la

apariciéon de la debilidad neuromuscular
se  consideraron como  diagndsticos
diferenciales la polineuropatia del paciente
critico, las miopatias adquiridas en la UCI
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Figura 2: Asas intestinales dilatadas con niveles
hidroaéreos, visibles en ambas proyecciones.

y los desequilibrios hidroelectroliticos. La
normalidad de los electrolitos séricos y el
patron electrofisioldgico observado orientaron
el diagnéstico hacia una neuropatia axonal
motora compatible con SGB variante AMAN.

Finalmente, el diagndstico de ingreso se
establecié como abdomen agudo quirdrgico
secundario a apendicitis aguda complicada,
mientras que al egreso se concluyé que
el cuadro correspondia a sepsis de foco
abdominal resuelta, peritonitis generalizada
secundaria a apendicitis aguda perforada con
plastron apendicular abscedado y sindrome
de Guillain-Barré.

El manejo médico inicial incluyé hidratacion
endovenosa con solucion fisiologica y
antibioticoterapia empirica triasociada con
cefotaxima, metronidazol y amikacina; esta

ultima se mantuvo dado que el cultivo del
liquido peritoneal evidencidé Escherichia coli,
con un perfil de resistencia significativo
a medicamentos como ciprofloxacina,
trimetoprima/sulfametoxazol, amoxicilina/
acido clavuldnico y gentamicina; y con
sensibilidad conservada Unicamente a
amikacina, imipenem y meropenem. En base
a estos hallazgos, el esquema fue ajustado
oportunamente a meropenem intravenoso
cada 8 horas como tratamiento dirigido.
Ademas, se administraron analgésicos como
paracetamol y ketorolaco, vitamina K, acido
tranexamico, albumina humana al 20 % y
medidas de soporte como ayuno con nutricién
parenteral total, sonda nasogastrica a caida
libre, fisioterapia motora y respiratoria, y
movilizacién activa estricta bajo monitoreo
continuo.

Durante su evoluciéon clinica presenté
mejoria progresiva. Dias antes del alta, el
abdomen mostraba un aumento de volumen
ensemiglobo secundarioalaherida quirurgica,
sin signos de infeccion. En preparacién para
el alta, se introdujo dieta escolar corriente y
se mantuvo movilizacién activa asistida. Al
alta se indicaron medicamentos incluyendo
paracetamol, metoclopramida, probidticos,
multivitaminicos (Pan Vimin®), continuidad de
fisioterapia motora; ademas, seguimiento por
neurologia debido al sindrome de Guillain-
Barré. Finalmente, el paciente presenté
adecuada tolerancia oral, ausencia de signos
inflamatorios abdominales y recuperaciéon

Tabla 3: Resultados del estudio de conduccion nerviosa motora compatibles con Sindrome de Guillain-Barré tipo

AMAN.

Peroneal izquierdo  Pedio No registra
Peroneal derecho Pedio 1,5

Cubital derecho ADQ 88 -84
Cubital izquierdo ADQ 8,1-87
Mediano derecho ACP 9,3
Mediano izquierdo ~ ACP 13,0

- Ausencia de PME

4,05 41,2 Disminucion de
amplitud

2,45 -8,10 46,2 - 57,1 Disminucién de
amplitud

2,60-7,80 36,8 - 73,2 Disminucion de
amplitud

2,35 47,2 - 56 Normal

2,75 56,5-714 Normal

*Hallazgo Clinico: La calificacion de "disminucion” en los nervios cubitales, a pesar de registrar amplitudes superioresa 8,0 mV, se

basa en criterios de neurofisiologia pediatrica. Basada en el analisis cualitativo de dispersion temporal de la seiial y la alteracion

enlamorfologia de laonda traducido a unainestabilidad axonal frente a los estandares institucionales para axones en crecimien-

to activo. t ADQ: Musculo abductor del quinto dedo; ACP: Musculo abductor corto del pulgar; PME: Potencial motor evocado.




funcional satisfactoria, motivo por el cual se
decidié otorgar el alta hospitalaria.
Consentimiento informado: Los padres del
paciente fueron informados acerca de los
objetivos académicos y cientificos del presente
reporte de caso, asi como del uso de los datos
clinicos e imagenes con fines de publicacion.
Posteriormente, otorgaron su autorizaciéon
expresay por escrito para la utilizacion de dicha
informacion. Todo el proceso se desarrollé
bajo estrictos criterios de confidencialidad,
garantizando el anonimato del paciente.

DISCUSION

Este paciente pediatrico presenta un
escenario clinico poco frecuente de sindrome
de Guillain-Barré posterior a un proceso
infeccioso abdominal grave, en el contexto
de peritonitis generalizada secundaria a
apendicitis perforada y complicada con fistula
enterocutdnea. Si bien el SGB se vincula
clasicamente a infecciones respiratorias o
gastrointestinales leves, hoy sabemos que
cualquier proceso inflamatorio sistémico
intenso tiene el potencial de desencadenar
la autoinmunidad periférica®. Esto es
especialmente cierto en presencia de sepsis
prolongada y la liberacién sostenida de
citocinas proinflamatorias (IL-6, TNF-a), como
se ha demostrado en casos recientes de
neuropatias postinfecciosas severas’®,

En el paciente, la secuencia temporal fue
un elemento fundamental para sospechar la
aparicién de una complicaciéon neurolégica
posterior al proceso infeccioso abdominal:
primero, la peritonitis; posteriormente, la sepsis
y la complicacion quirdrgica; y finalmente
la aparicion de debilidad ascendente. La
fisiopatologia mas aceptada apunta al
mimetismo  molecular entre antigenos
bacterianos 'y gangliésidos neuronales,
implicando tipicamente a los anticuerpos anti-
GM1 y anti-GD1a en variantes axonales como
la AMANZ23, Aunque nuestro paciente resulto
P-ANCA positivo, este no es un hallazgo
caracteristico del SGB. Sin embargo, su
positividad se ha reportado ocasionalmente
en contextos de inflamacion sistémica severa,
sin que esto implique una vasculitis activa.
Por ello, interpretamos este hallazgo como
un marcador inespecifico de activacion
inmune, reforzando la idea de un terreno
inmunoldgico hiperreactivo que facilité el

desencadenamiento de la neuropatia.

El aspecto mas relevante es que, a pesar del
contexto atipico, la presentacién neurolégica
coincidié con los patrones cardinales del SGB
como la debilidad ascendente progresiva
y arreflexia. No obstante, el estudio
electrofisiolégico permitié caracterizar el
compromiso como una neuropatia axonal
motora aguda (AMAN), de acuerdo con los
hallazgos de la neuroconduccién motora.
El estudio neurofisiolégico revelé ausencia
o disminucién de potenciales motores,
sin denervacion activa, que son hallazgos
clasicos de una neuropatia axonal motora
aguda (AMAN) en su fase inicial. Esta precision
diagnostica fue critica para diferenciar nuestro
caso de una polineuropatia del paciente
critico o de miopatias adquiridas en la UCI,
entidades que exigen enfoques terapéuticos
completamente distintos®'®. La literatura
apoya que las infecciones intraabdominales
son un porcentaje bajo, pero real, de los
desencadenantes pediatricos un anlisis
multicéntrico reciente situa en cerca del 3% los
casos asociados a infecciones no respiratorias,
siendo las abdominales las mas comunes?. De
hecho, existe un reporte internacional previo
de SGB posapendicitis perforada con una
fisiopatologia similar, donde la administracién
de inmunoglobulina intravenosa tuvo un rol
protagonista'. Nuestro caso se alinea con
estas observaciones y contribuye a consolidar
la idea de que el espectro de infecciones que
activan el SGB sigue en expansion.

También debemos destacar la gestidon
terapéutica oportuna. Tras confirmar el
diagnoéstico, la administracion precoz de
inmunoglobulina intravenosa, alineada
con las guias internacionales actuales?, se
realizé de manera temprana con el objetivo
de limitar la progresién del compromiso
neuroldégico. La inmediata evolucién favorable
y la subsecuente recuperaciéon funcional,
durante el sequimiento posterior, se observé
recuperacién funcional progresiva, con
movilizacion con apoyo y mejoria de la
fuerza muscular, aunque los reflejos siguen
deprimidos y esto refleja el impacto de la
intervencién. Ademas, el contexto quirlrgico,
el estado hipercatabodlico y la presencia
de la fistula enterocutdnea exigieron una
coordinacion multidisciplinaria estrecha entre
cirugia, neurologia, fisioterapia y nutricion,
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aspecto que resulté fundamental para la
recuperacién posaguda.

En linea con los criterios de la guia CARE,
es necesario mencionar las fortalezas y
debilidades de este reporte. La solicitud
temprana y oportuna de la electromiografia
fue la herramienta principal para definir el
subtipo de neuropatia axonal motora aguda,
pudiendo agilizar el diagnéstico, permitiendo
descartar una polineuropatia del paciente
critico e iniciar el soporte inmunomodulador
sin demoras.

Por otra parte, una limitante obvia fue
la imposibilidad de medir anticuerpos
antigangliésidos, un recurso inaccesible en
nuestro entorno hospitalario actual. A pesar
de esta carencia tecnolégica, el diagnéstico
no perdi6 validez, pues la concordancia
entre la pardlisis motora progresiva y el
patron electrofisiolégico ofrecié el respaldo
suficiente para guiar con éxito el tratamiento
interdisciplinario.

CONCLUSION

En conclusién, este caso resalta la
importancia de mantener un alto indice

de sospecha de sindrome de Guillain-
Barré en pacientes pediatricos con sepsis
abdominal prolongada y aparicién de
debilidad progresiva. Aunque los hallazgos
neurolégicos pueden verse opacados por
diagnésticos  quirdrgicos  predominantes,
como la peritonitis secundaria a apendicitis
perforada, este reporte demuestra que el
SGB puede desarrollarse incluso en contextos
inflamatorios complejos.

La identificacién temprana de la debilidad
progresiva,junto conlautilizacién oportunadel
estudio electromiografico, permitié establecer
el diagnéstico de la variante AMAN e iniciar
precozmente tratamiento inmunomodulador.
Asimismo, este caso contribuye a ampliar la
evidencia disponible sobre desencadenantes
intraabdominales poco frecuentes del
SGB y destaca la importancia del abordaje
multidisciplinario para optimizar el pronéstico
funcional. En este paciente, una respuesta
diagnoéstica 'y terapéutica rapida fue
determinante para favorecer una evolucién
neuroldégica favorable.
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