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Sindrome de Guillain-Barré

Fisiopatologia:

Caracteristicamente se ha demostrado una inflamacién linfocitaria multifocal de extension
variable asociada con desmielinizacion. La degeneracion axonal puede ocurrir como un
fendbmeno secundario. Se han encontrado niveles séricos elevados de IL-6, IL-2, TNF-alfa y
la presencia de anticuerpos antigangliosidos (GML1).

a.- Se reconoce un antigeno

b.- Se activan linfocitos T que cruzan la barrera hemato neural. Esto es mediado por
quimioquinas, moléculas de adhesién celular y metaloproteinasas

c.- Dentro del sistema nervioso periférico los linfocitos T activan macrofagos que aumentan
la produccion de citoquinas, NO y TNF alfa. Este fendbmeno aumenta la permeabilidad de la
barrera y asi pasan los anticuerpos antimielina. La terminacion de la respuesta inflamatoria
se produce con aumento de IL10 y TGF beta.

Cuadro Clinico

Caracteristicamente comienza con « Compromiso respiratorio hasta un 20%
parestesias en los pies 0 manos, seguida de los casos.

de debilidad muscular.
« La disfuncidon autondémica ocurre en 65%

* Dolor moderado a severo es muy de los casos. Pudiendo presentar
frecuente y puede ocurrir hasta en un hipotension, arritmias, retencion urinaria.
80%(5).

» La mayoria de los pacientes alcanza el
» Compromiso de los nervios craneanos déficit maximo antes de las 3 semana$S
ocurre de un 50%.

Diagndstico

* Caracteristicas principales para el dg del cuadro clasico:

Debilidad motora progresiva en brazos y piernas. Arreflexia.

« Caracteristicas clinicas que fuertemente sugieren el diagnostico:

Progresion en 4 semanas. Disfuncién autonémica.

Relativa simetria de los signos. Comienzo de la recuperacion 2-4 semanas

_ _ después de que la, progresion cesa.
Compromiso de los nervios craneanos.

_ ) N Ausencia de fiebre al inicio.
Signos o sintomas sensitivos leves.

« Caracteristicas de laboratorio



* Aumento de las proteinas en el LCR, con » Caracteristicas electrodiagnésticas de
menos de 4 cel/ml. después deuna desmielinizacion.
semana del inicio.

Diagndstico

* El examen del liquido cefalorraquideo muestra aumento de los niveles de proteinas con
recuento celular normal

* Aproximadamente en un 10% el liquido permanece normal.

* La electromiografia muestra anormalidad de la conduccion nerviosa aproximadamente en
un 90% de los casos y son un reflejo de la desmielinizacion multifocal asociado con
degeneracion axonal secundaria.

* Las caracteristicas mayores incluyen latencia de onda F, ausencia de onda F, reduccion en
el componente de potencial de accibn muscular evocado, con enlentecimiento de las
velocidades de conduccion nerviosa

Tratamiento

1.- Tratamiento de soporte: Hospitalizacion. Monitorizacion. Medicién de PIM. Ventilacion
mecanica. Tragueostomia después de 2 semanas. Analgesia. Soporte nutricional intensivo.

Ventilaciébn mecanica:
* La decisién de intubar y ventilar a un paciente con SGB debe ser precoz.

* La intubacion de pacientes con SGB es habitualmente mas dificil, ya que se puede
presentar una hiperkalemia letal cuando se utiliza succinilcolina.

* La disautonomia habitualmente exagera la respuesta hipotensora inducida por drogas y se
pueden presentar bradiarritmias durante la manipulacion de la via aérea.

Criterios de conexion a VM:

Imposibilidad de extender el cuello * No se debe esperar la desaturacion o los
GSA para la toma de decision

* CVF menor a 20 ml/Kg

* PIM menor a 20

Predictores de conexiéon a VM al ingreso

* Tiempo de inicio de plasmaferesis menor * Incapacidad para levantar el codo de la
a una semana desde el ingreso cama

* Incapacidad para ponerse de pie



* Incapacidad para levantar la cabeza * Elevacion de la bioquimica hepatica
arriba de la cama

Analgesia
* El dolor es un sintoma comun y se presenta en alrededor de un 50%.

* El tipo mas comun es un dolor muscular profundo, que puede ser manejado habitualmente
con Paracetemol, AINEs y narcéticos.

* El dolor neuropatico es también frecuente y se pude manejar con Nortriptilina, en dosis de
10 a 50 mg. al dia.

* Otras opciones terapéuticas incluyen: Carbamazepina, Ac. Valproico y Gabapentina.
Soporte nutricional intensivo

* SGB es un estado hipercatabolico comparable al trauma severo o a la sepsis.
Tratamiento Especifico
1.- Plasmaferesis (PF). 2.- Inmunoglobulina 3.- Corticoides.
Endovenosa.
4.- Filtracion de LCR

1. Plasmaféresis.

* Tres grandes trials con mas de 500 pacientes probaron el beneficio de PF, acortando el
periodo de recuperacion.

* ElI North American GBS study group (9) mostr6 beneficios significativos en el grupo PF en:
Mejoria mas rapida a las 4 semanas. Deambulacién independiente un mes

. antes.
Mejores outcomes a los 6 meses.

Weaning precoz.

* PF se recomienda en pacientes con compromiso severo, es decir, aquellos que no pueden
caminar sin apoyo.

+ La eficacia aumenta si se inicia antes de 2 semanas del inicio de los sintomas.
* La dosis recomendada es una serie de 5 intercambios (40-50 ml/kg).

Complicaciones:

Hipotension Reacciones al citrato Hematoma del sitio de puncién Neumotérax Sepsis
relacionada a catéter

2. Inmunoglobulina Endovenosa.



* El estudio Holandés mostro el beneficio de 5 infusiones diarias de IG (0,4 g/kg/dia)
administradas las primeras 2 semanas desde el inicio de la enfermedad. (10)

» Se comparo PF con IG y ambas modalidades fueron igualmente efectivas y la asociacion
no fue mejor.

* En el subgrupo de pacientes con titulos positivos de anticuerpos antiGM1 respondié mejor
a lg que a PF.

* Ig tiene algunas ventajas con respecto a PF: No produce inestabilidad hemodindmica. Es
de facil administracion.

No requiere de accesos venosos especiales.

Complicaciones:

Anafilaxia por déficit de Ig A Falla renal aguda EPA Meningitis aséptica
Complicaciones trombdticas por hipercoagulabilidad transitoria.

3.- Corticoides
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