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e Jon El sindrome de Guillain-Barre (SGB), es una polirradiculoneuropatia inflamatoria
B aguda de caracter progresivo; producto de la inflamacion de los nervios periféricos
secundaria a factores autoinmunes. La observacién de que la plasmaferesis y la
inmunoglobulina intravenosa producen mejoria clinica, la presencia de anticuerpos
circulantes dirigidos contra estructuras del nervio periférico en el suero de
pacientes con SGB y el deposito de inmunoglobulinas y complemento sobre las
fibras mielinizadas en los especimenes de biopsia dan un factor preponderante a

la respuesta inmune en la patogénesis del SGB.
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El SGB se ha relacionado mas frecuentemente con infeccion. Con frecuencia
ocurre dias a semanas después de una infeccion respiratoria o gastrointestinal.
Muchos agentes microbianos se han implicado entre ellos el Campylobacter jejuni,
el Citomegalovirus (8 - 13% de los casos), Epstein-Barr (2 - 10% de los casos),
Influenza A y B, parainfluenza, varicela zoster, rabia, adenovirus, rubéola,
sarampion, parotiditis, hepatitis, VIH, mycoplasma pneumoniae (5% de los casos),
H. influenzae (2 - 13% de los casos) y Brucella. Asi mismo se ha relacionado con
inmunizaciones (Toxoide DT) y también con cirugia, anestesia y trauma.
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Los hallazgos patolégicos estan confinados al sistema nervioso periférico, siendo
la desmielinizacion inflamatoria multifocal el marco patolégico del SGB. Sin
embargo el espectro de cambios patoldgicos varia entre desmielinizacién extensa
y focal en presencia o ausencia de infiltracion celular, hasta la aparicion de
degeneracion axonal con o sin infiltrados inflamatorios o desmielinizacion.

Desde el punto de vista inmunolégico, después de la activacion de los epitopes
blanco producto de la reaccién inmune, se produce infiltraciébn por linfocitos T.



Posteriormente ocurre desmielinizacion en axones sensitivos y motores, mediada
por macrofagos, que penetran la membrana basal de las células de Schwann,
desgarran las laminillas de mielina dejando a los axones expuestos, con
degeneracion de fibras, raices, nervios proximales y distales. El concepto de que
los linfocitos B aberrantes responden a los glicolipidos es la clave de la
patogénesis del SGB y el foco de muchos estudios.

El complemento también juega un papel en estos eventos, en este caso 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
activacion 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.

El SGB se clasifica en cuatro grupos desde el punto de vista fisiopatologico:

— Polineuropatia sensitivo motora desmielinizante aguda. Es la mas
frecuente en paises desarrollados (90%). Los estudios histopatolégicos
demuestran desmielinizacion mediada por macréfagos e infiltrados de
linfocitos T.

— Neuropatia motora axonal aguda (NMAA). La lesion involucra las
terminales nerviosas, presentandose neuropatia axonal mediada por
macréfagos, bloqueo de los canales i6nicos en el axolema, la infiltracion
linfocitaria puede ser escasa o nula. La NMAA se asocia con infeccion por
C. jejuni

— Neuropatia sensitivo motora axonal aguda (NSMAA). Se observa lesion
severa de los axones sensitivos y motores con escaso infiltrado linfocitario,
sin desmielinizacién; los cambios se extienden a las porciones proximales
de las raices nerviosas; se relaciona con inicio fulminante y déficits
sensitivos.

— Sindrome de Miller Fisher. Desencadenado por cepas de C. jejuni, con
presencia de anticuerpos IgG para gangliésido GQ1b en el 96 por ciento.
Los anticuerpos reconocen epitopes expresados en regiones nodales de
nervios oculomotores, células ganglionares de raices dorsales y neuronas
cerebelosas.
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En etapas tempranas de su progresion el diagnéstico de SGB es dificil, cuando el
cuadro evoluciona es facilmente reconocible. Mundialmente se han aceptado los
criterios propuestos por Asbury. El diagnéstico debe ser confirmado con la
realizacion de puncién lumbar y de estudios electrodiagnédsticos. El analisis 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.
Se recomienda realizarla del 7 - 10 dias de evolucién de la enfermedad.

Tasra 1. CRITERIOS DE ASBURY PARA EL DIAGNOSTICO DE SGB.

Criterios diagnosticos para SGB tipico

Criterios necesarios para el diagnostico:
1. Debilidad motora progresiva de mas de un miembro.
2. Arreflexia o hiporreflexia marcada.

Caracteristicas que avalan firmemente el diagnostico:
1. Progresion a lo largo de dias o semanas.
2. Relativa simetria.
3. Pérdida leve de la sensibilidad.
4. Comienzo con dolor o malestar de una extremidad.
5. Compromiso de nervios craneanos.
6. Comienzo de la recuperacion a las 2 - 4 semanas de detenerse la progresion.
7. Trastorno funcional autondmico.
8. Ausencia de fiebre al comienzo de la evolucion.
9. Aumento del nivel de proteinas en LCR una semana después de la aparicion de los sintomas.
10. Electrodiagnéstico anormal con conduccién mas lenta u ondas F prolongadas.

Criterios que hacen dudar el diagnostico.
1. Nivel sensitivo.
2. Asimetria marcada y persistente.
3. Disfuncidn vesical o intestinal persistente.
4. Mas de 50 células/mm3 en el LCR.
5. Presencia de PMN en LCR.
6. Niveles sensitivos agudos.

Criterios que excluyen el diagnostico.
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).
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Plasmaféresis: la plasmaféresis es el primer y (nico tratamiento que ha
comprobado ser superior al tratamiento de soporte para el SGB. La plasmaféresis
remueve anticuerpos y otros factores injuriosos del torrente sanguineo. Tiene
mayor beneficio cuando se inicia dentro de los siete primeros dias de signos y
sintomas, sin embargo sigue siendo de beneficio aun en pacientes que tiene
evoluciones mayores a 30 dias. No se conoce el valor de la plasmaferesis en




nifios menores de 12 afios. Se recomienda remover un total de 200-250 ml/k de
plasma en 4 - 6 sesiones durante 14 dias con sesiones interdiarias; las
complicaciones son reacciones transfusionales, septicemia, hipocalcemia,
arritmias o infecciones.

Inmunoglobulina G humana IV: De acuerdo con la colaboracion de Cochrane no
hay comparaciones adecuadas con placebo, sin embargo la inmunoglobulina 1V
humana logra la recuperacion de manera similar a la plasmaferesis. Por otro lado
es necesaria la realizacion de estudios aleatorizados para decidir el efecto en
nifios, en adultos con formas leves y en adultos con evoluciones mayores de dos
semanas. Se recomiendan dosis de 400 mg/Kg/dia durante cinco dias. La terapia
debe practicarse los primeros siete dias de inicio del cuadro clinico, con escala
funcional de Hughes mayor de 3. Las ventajas de la gammaglobulina sobre la
plasmaferesis son su facil administracion, y seguridad en pacientes inestables. Se
ha demostrado que reduce el tiempo en el cual el paciente realiza marcha
independiente.

Rehabilitacién: el SGB produce TaBLA 3. CILASIFICACION FUNCIONAL DE HUGHES

discapacidad muy frecuentemente,

I. El paciente deambula en forma ilimitada, tiene

mas del 40 por ciento de los capacidad para correr y presenta signos menores
pacientes requieren rehabilitacion. de compromiso motor.

La discapacidad de los pa_CIenteS Il. Capacidad de caminar por lo menos 5 metros
con SGB se ha establecido de sin ayudas externas pero con incapacidad para
acuerdo a la clasificacion funcional COITer.

de Hughes,_e:mpleada asuvezpara Capacidad de realizar marcha de por lo menos
la evaluacion de la respuesta 5 metros con ayudas externas. (Caminador o
terapéutica, y prondstico. La asistencia de otra persona)

rehabilitacion  esta dirigida a la IV. Paciente en cama o en silla sin capacidad para

recuperacion  motora, evitando realizar marcha

complicaciones

musculoesqueléticas, manejo del horas al dia

V. Apoyo ventilatorio permanente o por algunas

dolor y de la disfuncién sensorial, al
igual que de las complicaciones de
la inmovilizacion.

V1. Muerte

FISIOTERAPIA EN LA FASE DE EXTENSION

MANTENER UNA POSTURA CORRECTA DEL ENCAMADO:




Es necesario mantener una alineacién de los segmentos corporales para evitar
acortamientos o estiramiento excesivo de los musculos, evitando asi retracciones
musculo-tendinosas.

MMII: Evitar el flexo y RE de la cadera: colocar bolsas de arena u ortesis
de antirrotacion. Antiequinos para el pie.

MMSS: Evitar retraccion en flexo de los dedos: Ortesis extensoras vy
mantenimiento de la apertura de la 1° comisura (dedo gordo).Postura ideal: abd y
rotacion neutra de hombro, semiflexion codo, ligera supinacién y pulgar en
extension.

MANTENER LA MOVILIDAD Y AMPLITUD ARTICULAR

MOVILIZACIONES PASIVAS: Mantener el trofismo cartilaginoso vy
propiocepciéon fundamentalmente en las articulaciones afectadas.

ESTIRAMIENTOS: Incidir en musculos con tendencia a |la
retraccion (triceps sural, isquiotibiales, psoas iliaco, aductores, flexores del carpo,
biceps...) que puedan causar desequilibrios estructurales. Estiramientos pasivos y
progresivos muy suaves de forma mantenida,
siempre respetando el dolor del paciente o bien colocarlo en posturas de
autoestiramiento (atar manos para evitar la flexiébn, espaciador entre
piernas, antiequinos, almohadas en
aspa...).

FISIOTERAPIA RESPIRATORIA

Realizar cambios posturales cada 2 horas para movilizar secreciones
(favorable el decubito lateral) de las diferentes partes del pulmén, la
dificultad reside en que el paciente suele estar asistido con un respirador de
presion positiva intermitente (RPPI) con una canula de traqueotomia.

FISIOTERAPIA EN LA FASE DE ESTABILIZACION

MANTENER LAS VIAS RESPIRATORIAS

Cambios posturales cada 2 horas para movilizar secreciones de las diferentes
partes del pulmén, la dificultad reside en que el paciente suele estar asistido con
un respirador de presion positiva intermitente RPPlI con una canula de
traqueotomia. Si apareciese en reflejo tusigeno las secreciones deben ser
retiradas. Muy Utiles las vibraciones y compresion elastica de la parrilla costal



hasta que la musculatura respiratoria
recupere su funcion.

MANTENIMIENTO MUSCULOARTICULAR Y REDUCIR LA
SENSACION DE CALAMBRE

- Movilizaciones pasivas de rango completo 3 veces al dia.

- Trabajo de extension de cadera en decubito lateral

- Movilidad del hombro rigido y cintura escapular

- Atencién especifica pies y manos

- Estiramiento completo de musculos poli articulares mediante posturas
mantenidas

- Cinesiterapia activa de los musculos no afectados sin fortalecer mucho
los grupos predominantes para prevenir desequilibrios musculares

DISMINUIR LOS PROBLEMAS DEL DECUBITO

- Tratamiento similar a la fase anterior.

- Cambios posturales y vigilancia de nucleos de presion para evitar
escaras y trastornos tromboembdlicos.

- Ayudarse de medidas de contencion venosa y elevacion de las piernas
sin favorecer el flexo de rodilla y de cadera.

SENSIBILIDAD SUPERFICIAL

Sensibilidad tactil: Con un trozo de algodon o un pincel, tocando en forma
sucesiva y ordenada distintos puntos de la piel sin ejercer presion,
preguntando al paciente qué sensacion tiene y cuantas veces ha sido
tocado. Se puede utilizar el compas de Weber, permitiendo conocer la
capacidad de separar dos estimulos tactiles distintos.

Sensibilidad dolorosa: Se usa la punta de una aguja.

Sensibilidad térmica: Aqui se explora la sensibilidad al frio y al calor,
utilizando dos tubos de ensayo, uno conteniendo agua caliente y el otro
utilizando agua fria.



MANTENER LA MOTILIDAD GASTROINTESTINAL

Existen maniobras que ayudan al movimiento normal intestinal. Estas se
efectuaran colocandose el fisioterapeuta en el lado izquierdo del
paciente, y colocando la mano a nivel del ciego.

Sequir la direccion del colon, hacia la izquierda.

-Amasamiento: Con las dos manos seguimos el trayecto del intestino
grueso (ascendente, transversal y descendente) de forma lenta y presion
media.

-Vibraciones: Las vibraciones las haremos sujetando con las dos manos
la grasa abdominal y con la yema de los dedos y durante la espiracion
del paciente se hace la vibracion, dos o tres veces, e incluso podemos
darle un ligero movimiento siempre en sentido de derecha a izquierda, y
siempre en direccién a la musculatura abdominal.

FISIOTERAPIA EN LA FASE DE RECUPERACION

- Sistema respiratorio: Frecuencia, profundidad y patron de
respiracion. Registrar la capacidad vital y expansion del torax.

- Movilidad articular en movimientos activos y pasivos.
- Fuerza muscular.
- Sensibilidad y propiocepcion.

- Equilibrio en varias posiciones
funcionales.

- Independencia del propio cuidado.

- Motivacion.
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