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 Sx Guillain-Barré



Polineuropatía inflamatoria aguda de
etiología autoinmune.

Compromiso del sistema nervioso
periférico.

Definición



LES
linfomas

Enfermedades sistémicas y neoplásicasInfecciones previas (2 a 6 semanas antes):

Mayor incidencia en hombres y en mayores
de 60 años

Variación geográfica: formas axonales
(NAMA) más comunes en Asia y
Latinoamérica

Posible influencia estacional

Factores demográficos y ambientales
Vacunación.

Cirugía.
Neoplasias hematológicas

También descrito tras

Anti-TNF, inhibidores de puntos de control,
interferones tipo I

Fármacos inmunomoduladores:

Etiología y factores desencadenantes

Campylobacter jejuni 
Virus: CMV, VEB, influenza.

Virus Zika, hepatitis E



Polineuropatía desmielinizante inflamatoria aguda (PDIA)

Mecanismo de desmielinización :

1. Citotoxicidad mediada por células: Las células inmunes,
como los linfocitos T y los macrófagos, atacan y destruyen la
mielina.

Distribución
ascendente.

03.

Fisiopatología

01.



Polineuropatía desmielinizante inflamatoria aguda
(PDIA)
Mecanismo de desmielinización :

2. Activación de la vía del complemento: 
El sistema del complemento se activa, lo que lleva a la destrucción
de la mielina.

Distribución
ascendente.

03.

Fisiopatología

02.



Polineuropatía desmielinizante inflamatoria aguda
(PDIA)
Mecanismo de desmielinización :

3. Producción de citoquinas: Las citoquinas, como la
IL-1y el TNF-α, se producen y contribuyen a la inflamación y la
desmielinización

Distribución
ascendente.

03.

Fisiopatología

03.



Distribución
ascendente.

03.

Fisiopatología





PEDIATRICOS



Clasificación clínica
El SGB es la causa más frecuente de parálisis flácida aguda en
pediatría en la era pos polio.

Afecta con más frecuencia a niños mayores de 2 años

Se presenta con debilidad muscular simétrica y progresiva,
generalmente ascendente.

Inicia como alteración de la marcha: dificultad para correr, subir
escaleras o mantenerse en pie.

Puede requerir ventilación mecánica en un 13% de los casos por
compromiso respiratorio



Formas clínicas principales:

Clasificación clínica

PDIA – Polirradiculoneuropatía desmielinizante inflamatoria aguda → Forma
clásica (más frecuente).

NAMA – Neuropatía axonal motora aguda.

NASMA – Neuropatía axonal sensitivo-motora aguda.

Síndrome de Miller-Fisher (SMF): → Oftalmoplejía + ataxia + arreflexia, escasa
debilidad muscular.



Edad: cualquier edad, excepcional <2 años.

Incidencia estimada:
0,4 a 1,3 por 100,000 niños <14 años.

Más frecuente en varones.

Epidemiología pediátrica



Fase aguda (horas a 4 semanas):
Debilidad simétrica ascendente
Arreflexia/hiporreflexia
Dolor radicular o muscular (hasta 50% de casos)
Afectación craneal (VII par más común): parálisis facial, disfagia
Disautonomía: arritmias, ileo, disfunción esfinteriana

Fase de meseta:
Estabilización clínica
Duración variable (días a semanas)

Fase de recuperación:
Comienza 2–4 semanas tras el pico
Puede durar meses o años
El 60–80% camina a los 6 meses

Fases clínicas del SGB:



Formas clínicas principales:

Clasificación clínica

(Criterios de Rashbury y Cornblath, modificados por Roper)
Requisitos esenciales:

Debilidad progresiva en ≥2 extremidades.
Arreflexia.

Apoyan el diagnóstico:
Afectación simétrica.

Parálisis facial bilateral.
Disfunción autonómica.

Disociación albúmino-citológica en LCR.
Dudan del diagnóstico:

Nivel sensitivo.
Disfunción vesical persistente.

Pleocitosis (>50 céls/mm³ en LCR).

Criterios diagnósticos pediátricos



Formas clínicas principales:

Clasificación clínica
Criterios

diagnósticos
pediátricos



Formas clínicas principales:

Clasificación clínica



Formas clínicas principales:

Clínica
Inicio agudo o subagudo (horas a días).

Debilidad ascendente

Dificultad para caminar, correr o mantenerse en pie.

Puede progresar a parálisis flácida generalizada.

Reflejos osteotendinosos abolidos desde el inicio.

parálisis facial bilateral, disfagia.



Clínica

Dolor: muscular, radicular, localizado (>50%).

Compromiso respiratorio:
Presente en el 28% de casos.
13% requieren ventilación mecánica.

Disautonomía (~50%):
Arritmias, hipotensión, íleo, retención
urinaria.



Diagnóstico
Líquido cefalorraquídeo:

Disociación albúmino-citológica: ↑ proteínas, <10
células/mm³.

Se manifiesta desde la primera semana.

Neurofisiología:

Confirma tipo de neuropatía: desmielinizante o axonal.
Es crucial descartar:

Botulismo.
Poliomielitis.

Miositis.
Miastenia gravis.



Diagnóstico en fa
Diagnóstico

Clínico: debilidad progresiva bilateral + arreflexia.

LCR: disociación albúmino-citológica (↑ proteínas sin
pleocitosis).

Neurofisiología: estudios de conducción nerviosa (desmielinización
o daño axonal).

Diagnóstico diferencial amplio: botulismo, miositis, polio, miastenia



Específico
Inmunoglobulina intravenosa (IVIG):

Dosis total: 2 g/kg en 5 días
Plasmaféresis: 

5 sesiones, 200–250 ml/kg

Soporte general
Monitorización respiratoria y cardiovascular

Hidratación y nutrición adecuadas
Prevención de infecciones y úlceras

Control del dolor
Ingreso hospitalario obligatorio

Tratamiento



neuropatía
diabética



Definición

La neuropatía diabética (ND) es
la complicación sintomática más

frecuente en
pacientes con diabetes mellitus

(DM) y la principal causa de
lesiones y de amputación



epidemiologia

Está presente en
más del 10% de los pacientes al
diagnóstico y en hasta el 50%
tras 10 años de evolución de la

enfermedad



clasificación
Neuropatía Diabética Simétrica Distal

(Polineuropatía Distal Simétrica – PDS)

La forma más común de neuropatía diabética.
  Características:

 afecta en forma simétrica y distal (pies
primero).
 Sensitiva y motora, aunque predominan los
síntomas sensitivos.
  Evolución crónica y progresiva.



clasificación
 Neuropatías Focales y Multifocales (Neuropatías Asimétricas)

Afectan nervios específicos o grupos de nervios. Pueden ser
dolorosas y de inicio súbito



escala visual analógica (EVA)

escalas
escala DN-4.
tiene una alta sensibilidad y
especificidad en el diagnóstico
del dolor neuropático

Consta de 10 ítems a los que el
paciente debe contestar sí o n



Fisiopatologia
en esta patología se afectan

 fibras sensitivas, 
motoras auto-nómicas 

del sistema nervioso periférico

Estos cambios se traducen en
aumento de presión en las

cabezas de
los metatarsianos y en la región

plantar, que aumenta el
riesgo de desarrollar úlceras



Fisiopatologia

La afectación de
fibras sensitivas produce

alteración de la sensibilidad tér-
mica, algésica, vibratoria y

propioceptiva



clínica
En más del 80% de los

casos esta
patología es
asintomática

Los síntomas sensitivos
se clasifican

tradicionalmente en
positivos y negativos .

Síntomas positivos:
pares-tesias
 disestesias
 hiperalgesia
 alodinia y dolor urente

Síntomas negativos:
hipoestesia
hipoalgesia
anestesia

(son los que sí aumentan el riesgo
de presentar
úlceras)



diagnostico
El diagnóstico de esta patología es fundamentalmente

clínico. No es preciso realizar estudios electrofisiológicos



Inhibidores de recaptación de
NA y serotonina:

Duloxetina
Venlafaxina

En primera línea se recomienda
iniciar en monoterapia

un antidepresivo tricíclico
(ATDt): 

Amitriptilina
Nortriptilina

Tratamiento



Bloqueadores canales de calcio
Gabapentina
Pregabalina

fármaco tópico de primera
línea,

ya sea lidocaína o capsaicina en
parches

Tratamiento



PDIC



Definición
Se trata de

un grupo de trastornos adquiridos de los nervios
periféricos y las raíces nerviosas que convergen

en una patogénesis común a todos ellos: la
desmielinización inmunomediada del nervio

periférico.



Epidemiología
PDIC: neuropatía autoinmune crónica más frecuente.

Entidad infrecuente con alta heterogeneidad clínica.

Prevalencia global estimada: 0.8 a 8.9/100,000 habitantes.

En México no existen datos específicos sobre su carga.



Epidemiología - Perfil demográfico
Puede afectar a cualquier edad.

Más común en hombres mayores de 40 años.

Formas progresivas: más frecuentes en adultos mayores.

Formas recurrentes: predominan en pacientes jóvenes.



Epidemiología - Comorbilidades
≈50% de los pacientes tienen diabetes mellitus o

prediabetes.

Diagnóstico de PDIC puede pasarse por alto en pacientes
con neuropatía diabética.

No se han identificado factores predisponentes específicos.



clasificación



Sistema de GRADEEscalas



Fisiopatología
Mecanismo inmunomediado: desmielinización crónica del

nervio periférico.

Autoanticuerpos en algunos casos: anti-NF155 y anti-CNTN1.

Patología similar al síndrome de Guillain-Barré.

Rol propuesto del mimetismo molecular (postinfección o
postvacunal).

Inmunopatogenia aún no completamente elucidada.



Clínica

Síntomas motores:
 Debilidad simétrica proximal y distal

(más frecuente en piernas).
 Hiporreflexia o arreflexia

generalizada.

Síntomas sensitivos:
  Parestesias, hipoestesia, sensación de

“adormecimiento”.
 Dolor neuropático (menos frecuente

que en otras neuropatías).



Inicio insidioso (>8 semanas).

Parestesias en "guante y calcetín".

Paresia progresiva, puede llegar a pérdida
de deambulación.

Reflejos disminuidos o ausentes.

Curso clínico: recurrente, progresivo,
monofásico o mixto.

Diagnostico Sospecha clínica



Evaluar ≥4 nervios motores.

Diagnostico  Electrodiagnóstico
Pruebas recomendadas (EFNS/PNS):

Sensibilidad: 81%, especificidad: 96%.

Diagnóstico clasificado como:
PDIC definitiva
PDIC probable
PDIC posible



Diagnostico  Electrodiagnóstico



Punción lumbar: hiperproteinorraquia (>45
mg/dL), sin pleocitosis.

Diagnostico LCR y biopsia
Pruebas recomendadas (EFNS/PNS):

Biopsia de nervio sural: para casos atípicos
o no concluyentes.



Tratamiento
La IgIV

esteroides son considerados
tratamientos de primera línea en

pacientes con
PDIC,

metotrexato a dosis de 15
mg/semana para el tratamiento de

PDIC



azatioprina a dosis de 100 a 200
mg/día como tratamiento para PDIC

sensitivo-motora.

ciclofosfamida
intravenosa a dosis de 1 g/m2

mensual de 6 a 12 meses para el
tratamiento de PDIC.

Tratamiento


