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GUILLAN BARRE
polirradiculoneuropatia inflamatoria desmielinizante aguda de origen
autoinmune, caracterizada por un déficit motor simétrico progresivo,

ascendente, e hiporreflexia o arreflexia generalizada

En su forma clasica se acompafia de sintomas sensitivos, de afectacion de los
nervios craneales y de trastornos disautonémicos.

En casos severos, la debilidad compromete la funcion respiratoria,
requiriéndose asistencia ventilatoria mecénica.

precedida de una infeccion viral o bacteriana

Campilobacter jejuni (26 a 41%) citomegalovirus (10 a 22%), el virus de
Epstein Barr (10%), Hemophylus influenzae (2 a 13%), el virus de la
varicelazoster y Mycoplasma pneumaniae.

Los sintomas y signos alcanzan un maximo alrededor de los 12 dias de
evolucion; 98% de los casos ya han alcanzado una meseta a los 28 dias,
tiempo promedio en que inicia la mejoria, y se recuperan a los 200 dias.

Las caracteristicas clinicas: Debilidad muscular y fatiga de musculos del
cuello y las extremidades o parélisis, Falta de coordinacién, Cambios en la
sensibilidad; adormecimientos, parestesias, Milgias, diplopia, Torpeza, caidas,
Palpitaciones, Contracciones musculares, Cefalea, mareos, Sintomas
gastricos, Cambios en la sudoracién, Incontinencia vesical o retencion
urinaria, Constipacion, Cambios locales de color o temperatura de la piel
Sintomas de alarma o gravedad, Disfagia, sialorrea, Dificultad respiratoria o
apnea, lipotimias.

MILLER FISHER

Enfermedad aguda paralitica autoinmune desmielinizante causada por la
afeccion de los nervios craneales y periféricos, considerado como una
variedad de presentacion clinica del sindrome de Guillain-Barre.

La triada clasica se caracteriza por oftalmoplejia, arreflexia y ataxia.

El antecedente de un cuadro infeccioso precede a los sintomas en un 43 al
60% de los casos y esta relacionado a Campylobacter jejuni (21%),
Haemophilus influenzae (8%), Citomegalovirus (3%) y Micoplasma

pneumoniae (3%).

La etiopatogenia se basa en un fenémeno de mimetismo molecular en relacion
a los gangliésidos GQ1b, GD3 y GT1a, presentes en la mielina de los nervios
periféricos y en las areas paranodales de los 3°, 4°, 5° y 6° pares craneales.

En mas del 90% de los pacientes con SMF se detectan anticuerpos anti-GQ1b
y los titulos de 1gG son mayores al inicio del cuadro.

Histopatolégicamente se observa una desmielinizacion e infiltracion
mononuclear de los nervio. Insaturacio mayormente matutina

En un estudio se encontré como sintoma inicial a la diplopia en el 63%, ataxia
33% v las disestesias de las extremidades en el 17%. En su evolucion la
oftalmoplejia, ataxia, arreflexia, blefaroptosis en el 35%, pardlisis facial en el
35% y la afeccidn bulbar en el 16%. La debilidad muscular fue significativa
en el 25% y la alteracidn sensitiva en el 52%.



Exploracion fisica:
Disfuncién motora:

Debilidad simétrica de extremidades: proximal, distal o golbal, Debilidad de
musculos del cuello, Debilidad de musculos de la respiracion, Paralisis de
nervios craneales I11-VII, IXXII, Arreflexia, Fatiga de musculos de
extremidades

Disfuncion sensitiva:
Pérdida distal del sentido de posicion, de vibracion, de tacto y de dolor,
Ataxia

Disfuncién autonémica:

Taquicardia o bradicardia sinusales, Otras taqui- o bradiarritmias,
Hipertension o hipotensién postural, Grandes fluctuaciones del pulso y la
presion arterial, Pupilas tonicas, Hipersalivacion, Anhidrosis o diaforesis,

Tono vasomotor anormal; ingurgitacién venosa y rubor facial



