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SINDROME DE cUILLAIN BARRE

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) consiste en una polineuropatia autoinmune, con variantes
clinicas heterogéneas, en la mayoria de los casos se presenta como una paralisis monofasica
antecedida por una infeccion; la forma desmielinizante es la mas comdn.

Es una enfermedad que cursa con parilisis aguda secundaria a la inflamacion de nervios periféricos
y raices nerviosas, clinicamente se manifiesta como parestesia, entumecimiento y debilidad
progresiva de las extremidades hasta imposibilitar la marcha. Puede afectar los muasculos de la cara,
deglucion y ventilacion.

El SGB tiene un espectro clinico amplio, lo cual proyecta diferentes sitios y grados de dano, en la
patogénesis de la enfermedad se han involucrado mecanismos autoinmunes mediados tanto por el
sistema inmune humoral como por el celular. La mielina es una lipoproteina que constituye un
sistema de bicapas fosfolipidicas formadas por esfingolipido, se encuentra en el sistema nervioso, en
concreto formando una capa gruesa alrededor de los axones de las neuronas y permite la
transmisién de los impulsos nerviosos entre distintas partes del cuerpo gracias a su efecto aislante.

Se han identificado autoanticuerpos contra gangliésidos involucrados en el dano de la mielina y en
su produccién por las células de Schwann, se postula que son generados como parte de una reaccion
cruzada contra las proteinas de los axones dentro del marco de la respuesta inmune contra agentes
infecciosos como Campylobacter jejuni. También se ha sugerido involucro de células T a través de
desmielinizacién asociada a la accion de macrofagos.

Aproximadamente dos tercios de los pacientes con SGB tiene antecedente de infeccién del tracto
respiratorio o gastrointestinal. Camypylobacter sp es el agente infeccioso mas frecuentemente
asociado, otros agentes son citomegalovirus, virus de Epstein-Barr, Haemophilus influenzae,
Mycoplasma pneumoniae, enterovirus, hepatitis A y B, virus del herpes simple, Chlamydia
pneumoniae.

Dos tercios de los pacientes con SGB desarrollan sintomas neurolégicos 2 a 4 semanas después de
una infeccion respiratoria o gastrointestinal.|4 Mas del 90% de los pacientes alcanzan el nadir de la
enfermedad en 2 a 4 semanas, sin embargo, la recuperacion de la funcion ocurre lentamente en
semanas o meses. Un cuadro clinico con evolucion progresiva en 2 o mas meses o la presencia de
una recaida debe hacer pensar en una entidad diferente a SGB.

e Dolor neuropatico (79%): localizado en la region posterior de las extremidades inferiores.

¢ Incapacidad para la marcha (60%).

e Disfuncion autonémica (51%): asistolia, arritmias (taquicardia sinusal, bradicardia, taquicardia
sinusal, taquicardia ventricular), hipotension ortostatica, hipertensién, ileo paralitico,
disfuncioén vesicular y sudoracion anormal.

e Involucro de los nervios craneales (46%): se afecta con mayor frecuencia el nervio facial,
resultando en una debilidad facial bilateral.

e Debilidad de las extremidades superiores (26%).

e Afeccion de los musculos de la respiracion que requieren uso de ventilador mecanico (13%).



Los estudios electrofisiologicos son las pruebas diagnosticas mas sensibles y especificas, muestran
anormalidades que indican involucro multifocal desmielinizante:

e Bloqueo parcial de la conduccién, anormalidad temprana mas frecuente.
e Velocidad de conduccion disminuida, reflejan el segmento desmielinizado.
e Dispersion temporal anormal.

e Llatencia distal prolongada.

Cuadro VL. Criterios electrofisiologicos

En PIDA muestran anormalidades en dos 0 mas nervios e incluyen:
» Velocidad de conduccidon menor de 90% del limite inferior normal si la amplitud es mayor del 50%
del limite inferior normal; menor del 85% si la amplitud es menor del 50% del limite inferior normal
= Latencia distal mayor al 110% del limite superior normal, si la amplitud es normal; mayor al 1202%%
del limite superior normal si la amplitud es menor del limite inferior normal
+ Evidencia de incremento en la dispersion temporal del potencial de accion
+ Respuesta F con latencia minima mayor al 120% de lo normal

En NAMA muestran anormalidades en dos o mas nervios e incluyen:
+ Disminucidn en la amplitud del potencial de accidn menor al 80% del limite inferior normal
+ Mo muestran evidencias de desmielinizacion como en la PIDA

El andlisis del liquido cefalorraquideo después de la primera semana de inicio de los sintomas muestra
presion de apertura normal, celularidad menor a 10 mononucleares, concentracion elevada de
proteinas ( 45 mg/dL).|

Cuadro V. Valores de Referencia del Ligquido Cefalorragquideo

Parametro WValores de Referencia
Nina/o (>1 mes de Adulto sSGB
edad)
Glucosa (mg/dI) 32a121 S0-80 & 50-80 &
60-8B0% S0-80%
del valor sérico del valor sérico
Relacidn glucosa O44 a 1.28 044 a2 1.28 O.44 a 1.28
sangre/glucosa liguido
cefalorraguidec
Proteinas (mg/ dl) 20a 170 5a4a45s = 50
Leucocitos (células/mil) menor o igual a 30 menor o iguala 5 = 50
Polimorfonucleares (%) 2 a 3% 1a 3% < 5%

Cuadro IV. Escala de Discapacidad y Gravedad en el Sindrome de

Guillain Barré

GRADO DISCAPACIDAD
0 Sin discapacidad.
1 Signos y sintomas menores, conserva capacidad de correr.
2 Capaz de caminar 10 metros sin ayuda, pero no puede
correr.
3 Capaz de caminar 10 metros con ayuda.
4 Confinado a una cama o silla sin poder caminar.
5 Requiere asistencia respiratoria.
[ Muerte.

Todo paciente debe ser ingresado para vigilar estrechamente en un centro con UCI| y
experiencia en el manejo de esta patologia. La plasmaféresis y las inmunoglobulinas intravenosas
(IgG IV) han demostrado similar eficacia.



Se pueden considerar tres tipos de evolucién precoz de la enfermedad:

I. Empeoramiento en la situacion funcional, si ya esta en el estadio 3 conviene tratarla (IgG IV
o plasmaféresis lo antes posible tras diagnosticar el sindrome de Guillain-Barré.

2. Curso estable, tras el empeoramiento inicial. Ante la previsible evolucion benigna una vez que
ya se ha estabilizado el cuadro, la actitud sera de vigilancia. Sélo se tratara en caso de retroceso
funcional.

3. Mejora progresiva espontanea. No tratar con IgG o plasmaféresis.

Comenzar el tratamiento lo antes posible. La pauta mas comun es 0,4 gr/Kg de peso y dia
durante 5 dias. No se ha demostrado en adultos diferencias significativas en la evolucion
empleando esta dosis durante 3 dias o 6 dias|5.

En ninos el resultado es el mismo si se emplea la misma dosis total pero administrada sélo en 2
dias (I gr/k/dia).

Debe realizarse cuanto antes, preferiblemente en la primera semana, aunque puede llegar a ser
util incluso en el primer mesl3. Se ha observado que el niumero minimo eficaz es de dos
sesiones. En los casos leves (estadio funcional de 2 6 3) basta con dos sesiones y la evolucion
con ellas es mejor y mas rapida que sin ellas.

Los casos moderados (estadio 4) evolucionan mejor con 4 sesiones que con dos. Los casos
graves (estadio 5) requieren cuatro recambios, y su evolucion no mejora aumentando a seis. Los
recambios son de unos 40 cc/Kg en cada uno, y se hacen a dias alternos.

Las recaidas (empeoramiento |-2 semanas tras la mejoria inicial) se pueden tratar con nuevos
recambios plasmaticos, o bien con IgG i.v.

Los corticoides por via oral no mejoran la evolucién, sino que retrasan la recuperacion 10. La
pulsoterapia de metilprednisolona (500 mg/dia durante 5 dias) no ha mostrado mejoria respecto
al placebo.

- Mov. pasivos y accesorios

- Posiciones adecuadas (evitar
I. Funcion respiratoria disminuida deformidades)

- Cuidados del toérax, drenaje postural, 4. Disfuncion autonémica

succion, intubacion. . LK
- Hipotension postural

2.. Debilidad progresiva L ]
- Arritmias cardiacas.

- Movimientos pasivos o activos asistidos.
5. Temor

3. Dolores articulares y de partes blandas. .
- Dar tiempo y confianza.



|. Areas de presion y contracturas

.~ Cambios regulares de posicion.

- Mov. articulares pasivos o activos asistidos.
2. Neurapraxia

- Conocimiento de que es autolimitado generalmente.
- Explicar al personal paramédico.

3. Pérdida de la sensibilidad

- Alentar al paciente a mirar sus extremidades.
cuando son movidas.

- Aproximacién articular.

4. Moral Baja (depresion)

- Dar confianza y aliento

- Presentar pacientes recuperados.

5. Desorientacion

- Orientacion en tiempo, lugar; informacion de

noticias, etc.

. Debilidad

Reeducacion muscular

- Ejercicios de fortalecimiento

- Est imulos eléctricos en forma comedida y prudente.
- Hidroterapia

- Prescripcion de ortesis

- Actividades funcionales (comer, vestirse,
deambular, etc.)

2. Dolores articulares y de partes blandas

- Aplicacion de frio o calor

- Ejercicios de movilizacion y estiramiento progresivo

3. Pérdida de la sensacion postural.



. - Aproximacion articular

- Ejercicios con pesas

- Uso compensatorio de la vista

- Reeducacion muscular.

4. Tendencia al agotamiento.

- Cortas' sesiones con frecuentes descansos

5. Disfuncion autonémica

- Reajuste de la presién sanguinea en posicion
erguida.

6. Tremor:

- Confianza de que mejora conforme aumenta la
fuerza muscular.

7. Labilidad emocional

- Apoyo psicologico.

8. Recuperacién incompleta.

- Continuar la ayuda, por regla general se menciona que después de los 24 meses no habra

Mejoria.
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