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DEFINICION.

El sindrome de Guillain-Barré o también conocido sindrome de Landry-Guillain, es
una polirradiculoneuropatia inflamatoria aguda de cardcter progresivo; producto
de la inflamaciéon de los nervios periféricos secundaria a factores autoinmunes.

ETIOLOGIA.

Su causa se encuentra asociada a un componente inmunitario, las personas que
lo padecen refieren haber padecido una enfermedad aguada semejante a la
gripe antes del inicio de los sinftomas, al igual que infecciones gastrointestinales o
antecedentes de inmunizaciones.

VIRUS

BACTERIAS

= Citomegalovirus.
» Epstein-Barr.

= Influenza Ay B.

» Parainfluenza.

= Hepatitis Ay B.

»  Campylobacter jejuni.

*  mycoplasma pneumoniae.
»  Haemophilus influenzae.

= Brucella.

FISIOPATOLOGIA.

Activacion de los
epitopes.

Desgarran las
laminillas de mielina
dejando expuestos
a los axones.

¢

Ocurre
desmielinizacion en
axones sensifivos y

Infiltracion por
linfocitos T.

\ 4

motores.
Penetran la
membrana  basal Mediado por
de las células de macréfagos.
Schwann.




Los linfocitos B aberrantes responden a los glicolipidos, esa es la clave de la
patogénesis del sindrome de Guillian Barré y el foco para muchos de sus estudios.

PAPEL DEL COMPLEMENTO.

Los anticuerpos dirigidos contra los epitopes localizados en la superficie externa de
las células de Schwann o el axolema pueden ligar el complemento, lo cual causa
activacién de este Ultimo provocando poros en la membrana producto de la
insercion de componentes terminales del complemento, a su vez permitiendo la
entrada del calcio, que activa ciertas enzimas capaces de degradar las proteinas
mielinicas y axonales.

CLASIFICACION DESDE EL PUNTO DE VISTA FISIOPATOLOGICO:

Polineuropatia sensitivo motora desmielinizante aguda: mds frecuente,
desmielinizacion mediada por macréfagos e infiltrados de LT.

A

Neuropatia motora axonal aguda (NMAA): |a lesién involucra las terminales
nerviosas, se asocia con infeccion de C. jejuni.

L WP

Neuropatia sensitivo motora axonal: se observa lesidon severa de los axones
sensitivos y motores con escaso infilfrado linfocitario, sin desmielinizacion.

AL

Sindrome de Miller Fisher: desencadenado por cepas de C. jejuni, con presencia
de anticuerpos IgG para gangliésido GQlb.

MANIFESTACIONES CLINICAS.

» Debiidad progresiva y ascendente de los musculos de ambas
extremidades(bilateral).

* Produce pardlisis facil aguda.

= Afectacion del sistema nervioso autbnomo causando: hipotensidon postural,
arritmias, congestion facial, retencién urinaria.

= Dolor.

= Desarrollo radpido de insuficiencia ventilatoria.

= Diaforesis.



COMPLICACIONES.
» |nsuficiencia respiratoria por compromiso diafragmdatico.
= Broncoaspiracion.
=  Tromboflebitis.
= Pardlisis.
= Neumonia.
* Infeccién de vias respiratorias.

METODOS DIAGNOSTICOS.

Criterios diagnosticos para SGB tipico

En eftapas tempranas de su progresién @|  crteros necesarios para ot aisgnostico:

1. Debilidad motora progresiva de mas de un miembro
2. Arreflexia o hiporrefiexia marcada

diagndstico es dificil, cuando el cuadro evVoluCIONQ e e e ememene o assnesics

1. Progresion a o Iargo de dias o semanas.
2. Relativa simefria,

es faciimente reconocible. Son propuestos los mmeresmme: ...

5. Compromiso de nervios craneanos.
. . M Z . 6. Comienzo de la recuperacion a las 2 - 4 semanas de detenerse la progresion.
criterios propuestos por Asbury para el diagnostico 7 mmumsibme
8. Ausencia de fiebre al comienzo de la evolucion.
9. Aumento del nivel de proteinas en LCR una semana después de |a aparicion de los sintomas..

d el S G B 10. Electrodiagnostico anormal con conduceion mas lenta u ondas F prolongadas.

Criterios que hacen dudar el diagnéstico.
1. Nivel sensitivo.
2. Asimetria marcada y persistente.
EI d . 4 1_- d b f d | 3. Disfuncion vesical o intestinal persistente.
4. Mas de 50 células/mma en el LCR.
1IagNosSTICO epe ser conmnmrMmMado CON A #pesdesciesmmn
6. Niveles sensitivos agudos.

realizacion de: TR

1. Diagnostico de botulismo, miastenia, poliomielitis o neuropatia toxica.

2. Metabolismo anormal de las porfirinas.

3. Difteria reciente.

4. Sindrome sensitivo puro sin debilidad. (Ausbury A, Cornblath A. Ann Neurol 1.990; 27: 521-524).

=  Puncion lumbar.
» Estudios electrodiagndsticos.

El andlisis del LCR es el Unico criterio de laboratorio; con disociacion albumino
citolégica (recuento celular inferior a 10 células), se observa a partir de la primera
semana. Es recomendable realizarlo a partir del 7 - 10° dias de evolucidn de la
enfermedad. Los estudios electrofisiolégicos Pueden ser normales o mostrar
alteraciones inespecificas durante la primera semana.

TRATAMIENTO ESPECIFICO.

Entre las intervenciones terapéuticas especificas disponibles para disminuir los
efectos nocivos de la reaccidn inmunoldgica aberrante en este sindrome se tiene:

PLASMAFERESIS. INMUNOGLOBULINA G HUMANA IV.
*Remueve anticuerpos y  ofros (GOLD STANDARD)

factores injuriosos  del  forrente  rqqil gdministracion, vy seguridad en
selnglblinEe pacientes inestables.

S — v




Soporte de las funciones vitales y prevencién de complicaciones como lesiones
cutdneas o fromboflebitis.

Cuidados respiratorios: vigilar la funcién respiratoria (control de capacidad vital
y volumen total), FR, presencia de dificultad respiratoria, gasometria, evaluacion
radioldgica.

Manejo de la disautonomia: debido a la inestabilidad cardiovascular, es
necesario durante la realizacion de cualquier maniobra evitar que se puedan
desencadenar reflejos autondmicos (succidon o intubacion).

Manejo del dolor: el acetaminofén a dosis de 10 a 15 mg/K/dia y los AINES.
Nutricion: aporte hidrico, electrolitico y nutrientes adecuados cuando hay
compromiso de la deglucién, por via enteral.

PLAN DE REHABILITACION.

La rehabilitacion estd dirigida a la recuperacion motora, evitando complicaciones
musculoesqueléticas, manejo del dolor y de la disfuncién sensorial, al igual que de
las complicaciones de la inmovilizacion.

Fase de extension:

Prevencion de retracciones y complicaciones ortopédicas.

Sesiones cortas y repetidas.

Alineacién de segmentos corporales para evitar estiramiento de los muUsculos.
Aplicacién de termoterapia antes de realizar estiramientos.

Fase de estabilizacion:

Mantener vias respiratorias, disminucion de problemas del decubito.
Mantener circulaciéon y drenaije.
Mantenimiento musculoarticular.

Fase de recuperacion:

Se inicia cuando el paciente puede mantener su propia via drea y empieza
la recuperacion motriz.

Fuerza muscular.

Sensibilidad y propiocepcion.

Equilibrio.
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