C UNIVERSIDAD DEL
S UP§ SURESTE

ESCUELA DE MEDICINA

5°r Semestre

Grupo “B”

MEDICINA FISICA Y DE
REHABILITACION

17 DE OCTUBRE DEL 2020

DR. ANTONIO DE JESUS PEREZ
AGUILAR

Mapa conceptual de los derechos
humanos

Presenta:

e ADOLFO BRYAN MEDELLIN GUILLEN

WAy

QF'PJNA H\.J-"“F-L



SINDROME DE GUILLAIN-BARRE

El sindrome de Guillain—Barré es una 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 acompana de sintomas sensitivos, de afectacién de los nervios craneales y de trastornos disautondmicos.

EPIDEMIOLOGIA

- Causa mas frecuente de la pardlisis flacida en nifios previamente sanos.

- Incidencia anual de 0.6 a 2.4 casos por 100,000 habitantes.

- Se presenta en cualquier grupo etario

- Afecta a ambos géneros, relacion H/M 1.5:1.3.

- El pico mas alto de incidencia es en la tercera edad y el menor en nifios (0.38 a 0.91 casos por 100,000).
- Muy rara en nifios menores de 2 afios

FACTORES DE RIESGO
Proceso infeccioso de vias aéreas o digestivas cuatro semanas previas al inicio de los sintomas.

- Infeccién por Campilobacter jejuni (41%)

- Infeccién por Citomegalovirus (10-22%)

- Infeccidén por virus de Epstein Barr (10%)

- Infecciédn por Haemophylus influenzae (2 a 13%)
- Infeccidn por el virus de la varicela-zoster

- Infeccién por Mycoplasma pneumaniae.

INMUNOPATOGENIA

El SGB tiene un espectro clinico amplio, lo cual proyecta diferentes sitios y grados de dafio, 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, formando una capa gruesa alrededor de los axones de las neuronas y permite la
transmision de los impulsos nerviosos. Se han identificado autoanticuerpos contra ganglidsidos involucrados en el dafio
de la mielina y en su produccidn por las células de Schwann, 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.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas y signos en el sindrome de Guillain-Barré alcanzan un maximo alrededor de los 12 dias de evolucién. Los
sintomas iniciales, en orden de frecuencia, son:

1. Inestabilidad en la marcha (45%)



2. Dolor neuropatico (34%)
3. Incapacidad para caminar (24%).

Tipicos

Falta de coordinacion

- Cambios en la sensibilidad; adormecimientos, parestesias
- Dolor muscular (similar a calambres)

Menos frecuentes

- Visidn borrosa o doble (diplopia)
- Torpeza, caidas

- Palpitaciones

- Contracciones musculares

- Cefalea, mareos

- Sintomas gastricos

- Cambios en la sudoracion

- Incontinencia vesical o retencién urinaria

- Constipacién
Sintomas de alarma o gravedad

- Dificultad para la deglucién

- Babeo (sialorrea)

- Dificultad respiratoria o apnea
- Desmayos (lipotimias)

- Otros datos de disfuncion autondmica

EXPLORACION FiSICA

Debilidad simétrica de extremidades:
proximal, distal o golbal

Debilidad de musculos del cuello
Debilidad de musculos de Ia
respiracion

Paralisis de nervios craneales IlI-VII,
IX-XII

Arreflexia

Fatiga de musculos de extremidades

Pérdida distal del sentido de
posicion, de vibracion, de tacto y de
dolor

Ataxia

Debilidad muscular y fatiga de musculos del cuello y las extremidades o paralisis

Taquicardia o bradicardia sinusales

Otras taqui- o bradiarritmias.
Hipertension o hipotension postural

Grandes fluctuaciones del pulso y la
presion arterial

Pupilas tonicas

Hipersalivaciéon

Anhidrosis o diaforesis

Tono vasomotor anormal;
ingurgitacion venosa y rubor facial



FENOTIPOS CLINICOS DE SGB
POLINEUROPATIA DESMIELINIZANTE INFLAMATORIA AGUDA:

- Es el prototipo de SGB, es la forma mas frecuente en un 85-90%.
NEUROPATIA AXONAL MOTORA AGUDA:

- Es una forma de afeccién motora del SGB, se distingue por afeccion de los nervios motores con un patrén
electrofisioldgico sugestivo de dafio axonal.

NEUROPATIA AXONAL SENSORIAL-MOTORA:

- Es semejante a la variante axonal motora con la caracteristica adicional que presenta sintomas de afeccion
sensorial y tiene un curso mas prolongado.

SINDROME DE MILLER FISHER:

- Se manifiesta como oftalmoplejia externa, ataxia, debilidad muscular y arreflexia.
- Los potenciales evocados auditivos del tallo cerebral demuestran defectos en la conduccidn central y periférica.

POLINEUROPATIA CRANIALIS:

- Se presenta como una afeccién aguda y bilateral de multiples nervios craneales y pérdida sensorial periférica
grave; tipicamente con debilidad facial bilateral, disfagia, disfonia y el nervio dptico sin afectacion.

DIAGNOSTICO

Los estudios electrofisiolégicos son las pruebas diagndsticas mas sensibles y especificas, muestran anormalidades que
indican involucro multifocal desmielinizante.

- Bloqueo parcial de la conduccidn, anormalidad temprana mas frecuente.

- Velocidad de conduccidn disminuida, reflejan el segmento desmielinizado.
- Dispersion temporal anormal.

- Latencia distal prolongada.

Las anormalidades en la electromiografia se presentan, 2 a 3 semanas del inicio de los sintomas. Las unidades motoras
muestran denervacion reflejando degeneracidén axonal secundaria.

El andlisis del liquido cefalorraquideo después de la primera semana de inicio de los sintomas muestra presiéon de apertura
normal, celularidad menor a 10 mononucleares, concentracion elevada de proteinas (3 45 mg/dL).

ESCALA DE MEDICION DE FUNCIONALIDAD:
Existe una escala de discapacidad en SGB conocida como F-score que evalla la capacidad funcional de los pacientes:

(0) Sano.

(1) Sintomas o sighos minimos de neuropatia pero capaz de realizar trabajos manuales.
(2) Capaz de caminar sin ayuda pero incapacidad para realizar trabajos manuales.

(3) Capaz de caminar con bastén o dispositivo especial de soporte.

(4) Confinado ala cama o silla.

(5) Necesidad de ventilacion mecanica.

(6) Muerte.



La repercusion moderada se clasifica de acuerdo al F-score de 2 puntos, un puntaje mas alto refleja dafio neurolégico
grave.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Debe realizarse con patologias a nivel del sistema nervioso central y periférico de la unién neuromuscular y muscular que
puedan cursar con los hallazgos clinicos similares al SGB.

CEREBRAL CEREBELAR MEDULA NERVIO UNION MUSCULO
ESPINAL PERIFERICO NEUROMUSCULAR
Infarto bilateral Sindrome de Mielopatia Neuropatia Botulismo Miosotis viral
ataxia cerebelar compresiva toxica aguda
aguda
Histeria Lesiones Mielitis Drogas Miastenia Gravis Miopatias
estructurales de transversa inflamatorias
fosa posteriorZ agudas
Toxinas Agentes Miopatias
bloqueadores metabdlicas

neuromusculares

Neuropatia de
los cuidados
intensivos
Difteria

Paralisis por tics

TRATAMIENTO
La terapéutica del SGB incluye la plasmaféresis (PF) y la gammaglobulina intravenosa (GGIV).

Durante la fase inicial del SGB todos los pacientes requieren monitorizacion estrecha, de la tension arterial, frecuencia
cardiaca, funcion de esfinteres y funcidn respiratoria. Ademads se recomienda la evaluacién seriada de las pruebas de
funcién pulmonar, principalmente en aquellos pacientes con mayor riesgo de desarrollar falla ventilatoria.

Parametros clinicos son indicadores de que el paciente debe ingresar a la Unidad de Cuidados Intensivos:

- Cuadriparesia flacida.

- Debilidad rapidamente progresiva.

- Capacidad vital reducida < 20 mL/kg.

- Paralisis bulbar.

- Inestabilidad cardiovascular autondmica.

Aproximadamente el 20% de los pacientes con SGB requieren ventilacién mecanica por falla ventilatoria, y es mas
probable que ocurra cuando hay enfermedad rapidamente progresiva, disfunciéon bulbar, debilidad facial bilateral y
disautonomia.16 La necesidad de intubacion orotraqueal debe ser anticipada con el fin de que sea de forma electiva.
Parametros de las pruebas de funcién pulmonar que son indicadores de intubacion orotraqueal:

- Capacidad vital < 20 mL/kg
- Presion inspiratoria maxima < 30 cmH20
- Presion espiratoria maxima < 40 cmH20



- Volumen tidal < 5 mL/kg
Ademas se deben considerar los siguientes parametros como indicadores de intubacién:

- Incremento de la pCO 2 > 50 mmHg

- Incremento en la frecuencia respiratoria

- Incremento en los requerimientos de oxigeno (incremento en la diferencia alveoloarterial > 10 mm/ Hg)

- Uso de los musculos accesorios de la respiracion (esternocleidomastoideo, aleteo nasal, retraccion intercostal,
movimiento paraddjico del diafragma).

- Sudoracién de cabeza y cuello, diferencia amplia de la presidn arterial, retencién de CO 2

En los pacientes intubados la sedacién y bloqueo neuromuscular debe evitarse hasta donde sea posible, debido a que no
permite evaluar el curso clinico de la enfermedad.

El manejo de la via aérea vy la fisioterapia reducen el riesgo de neumonia y la traqueostomia se utiliza en pacientes que
requieren ventilacién prolongada.

El apoyo nutricional a través de la sonda orogdstrica, gastrostomia o nutricién parenteral deben considerarse en la fase
temprana de la enfermedad, asociado a los cambios de posicién frecuentemente para su comodidad y evitar la formacion
de ulceras por decubito. Las vendas de compresidn intermitente en las piernas y la heparina subcutdnea previenen
trombosis venosa profunda.

INMUNOGLOBULINA INTRAVENOSA
La Inmunoglobulina IV en el SGB protege contra agentes infecciosos y suprime los procesos inflamatorios e inmunoldgicos.

Se han propuesto potenciales mecanismos de accién como son el bloqueo de los receptores Fc en macréfagos que
previenen el ataque por los autoanticuerpos a las células de Schwann y mielina, la regulacién de los autoanticuerpos y
citocinas a través de anticuerpos anti-idiotipo o anticitocinas, la mayor expresién de los receptores Fc gamma IIB
inhibitorios e interferencia con la cascada del complemento o efectos reguladores de células T.

La dosis recomendada de GGIV en pacientes pediatricos es de 2 g/kg, administrado como 1 g/kg por 2 dias o 400 mg/kg
por 5 dias. La dosis y el esquema de administracidn son empiricos. De acuerdo a la farmacocinética del paciente en
particular puede ser necesario incrementar o repetir la dosis basados en la respuesta clinica. La recuperacion de la fuerza
muscular con el uso de Ig IV comienza a mejorar, en la mayoria de los pacientes 14 dias después de su administracion.

PLASMAFERESIS

Se piensa que el mecanismo de accién es la remocidn de la circulacidn sanguinea de todos los anticuerpos dirigidos contra
los antigenos blanco.

Con la PMF se ha reportado incremento de la fuerza muscular y disminucién en el requerimiento de ventilacién mecanica.
Se ha descrito que el recambio plasmatico es mas efectivo cuando se realiza en los primeros 7 dias de inicio del cuadro
clinico.

La PMF requiere de un equipo especial asi como personal entrenado para su realizacion. Debido a esto no se recomienda
en pacientes menores de 2 aios. Requiere de la colocacién de un catéter central con riesgo incrementado de trombosis e
infeccion. Las complicaciones son poco frecuentes pero incluyen hipotension, hipocalcemia, arritmias y paro
cardiorrespiratorio.

La PMF en 4 recambios a doble volumen realizados en dias alternos a lo largo de una semana.



La técnica consiste en separar el plasma de las formas celulares a través de una membrana de filtracion o centrifugacion;
Las células se reinfunden en el paciente al mismo tiempo que el plasma se reemplaza con albdimina con gelatina o plasma
fresco congelado utilizado para mantener un equilibrio en el volumen y la presién osmoética.

La eficacia clinica depende de muchos factores que incluyen el volumen del recambio plasmatico, el nimero y la frecuencia
de las sesiones, la solucién de reemplazo y la técnica de separacidn. Los niveles de inmunoglobulinas pueden disminuir de
30 a 40% después del recambio plasmatico completo. Estd indicada en aquellos pacientes que presentan debilidad
rapidamente progresiva, deterioro del estado respiratorio, incapacidad para deambular sin ayuda, necesidad de
ventilacién mecanica o tienen una afeccién bulbar.

MORTALIDAD Y PRONOSTICO

La mortalidad en SGB se estima en un 15%, la presencia de discapacidad persistente en 20% (complicaciones respiratorias,
disautonomia, inmovilizacién, fatiga y dolor). 2/3 de los pacientes tienen una recuperacion fisica satisfactoria y
aproximadamente el 40% son referidos para recibir rehabilitacidn. El objetivo principal de la rehabilitacién es restablecer
y mantener la independencia funcional tan pronto como el paciente se estabilice.
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