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.S DEFINICION

Es una enfermedad inmunitaria poco
frecuente, pero potencialmente mortal,
afecta nervios periféricos Yy raices
nerviosas, svele desencadenarse por
infecciones




SEGON. 1A “GPC" ?777777%
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Es una enfermedad desmieliniacante ocasionada povr
inflamacion de vraices espinales Y nervios periféricos,
especialmente vainas de wmielina Yy en casos graves los

axones

Ee congiderada la cauea + frecuente de
paralisis flacida .
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e Extremadamente vrvaro por
e > hombres debajo de los 2 anos

D, I
"

e 0.6-4 x 100,000 hoabitantes x ano

e Afecta a cualquier edad y sexo

e Entre 04 y 1.3 casos Yy
100,000 ninos <14 anos

%_) FTAPA ADULTA JOVEN (15-34) Ten
. A
ANCIANOS (60-74) %E v

* Picos de presentacion:
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ETIOLOGIA

Svele estar precedido i S o
. o "——'§ Estimulacion inmunitavria
por una infeccion
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INDUCE

Respuesta avtoinmunitaria

-
DIRIGIDA % —

NERVIOS PERIFERICOS
Y QUS RAICES ESPINALES




( 1) ASOCIADOS A LA VACUNA CONTRA INFLUENZA .

J\/

Desarrollar SGB que las
no vacunadas
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CONTRA
INFLUENZA
PORCINA

Durante una ——$

investigacion OF ENCONTRO QUE
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2) DESPUES DE LA VACUNACION MASIVA DE INFLUENZA HIN) . /\G

1.6 casos por 0'
1,000,000
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3) ANTECEDENTE DE UN PROCESO INFECCIOS0, SE ASOCIARON LOS SIGUTENTES |||
MICROORGANISMOS.
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Citomegalovirus Haemophylus influenzae

Mycoplasma pneumoniae /6\ Lg_me



Hepatitis Fiebre tifoidea
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Es un proceso de reparacion
natural y eficaz

/

: Y
'/ . i ! ) 3
."; X ~J
\ % | 182
\ \ | S
N . b
Ao :

Ll 1ol N

Similitud estructural o funcional entre
un antigeno de un patdgeno (como
una bacteria 0 virug) y un antigeno del
huésped (el organigmo infectado)

Es lenta y puede ser irreversible
oi ge extiende a lo largo de toda
= 13 longitud de una fibra nervioga
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, // Es una polirradiculoneuropatia aguda avtoinmune que afecta nervios
periféricos Yy raices nerviosas de la médula espinal por mimetismo
'molecular entre antigenos microbianos y antigenos de los nervios. )
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/ . Ganglios regionales/ Nervios periféricos/raices/
Intestino/placas de Peyer Biben i ganglios
IL 3, 4,5, 10
e A 1

Gangliosidos

s o &
CD4 Linfocito B~ | Linfocito B (GM-1 y otros)

OTRAS ASOCIACIONES: ot y N A =
- Citomegalovirus : }¥~ i
— Virus de Epstein-Barr e SL “‘\\-—
. — Flavavirus @ \‘* 9 vﬁ*—-—*
— SARS-COV-2 o e '.__fg A (
| - Vacunacion (influenza)  MHCI M 3 A A
— Intervencion gx ' - . \= -
CJ A H / Vaina de
N— Ci _i/( M:___Pﬂ P!asmalema de la Mielina
/ @ / Y célula de Schwann
Célula presentadora Plasmacito \g.. .
de antigeno 1 Barrera

hematoencefalica
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LOS GANGLIOSIDOS SON GLUCOESFINGOLIPIDOS QUE SE ENCUENTRAN :
EN LA MEMBRANA CELULAR DE LAS NEUROGLIAS Y LOS AXONES -y
(NODULOS DE RANVIER) ﬁ‘

Nervio normal
,_"‘:::'F-- g
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- IF .

DESMIENILIZACION

‘ Nervio atacado por
BLOQUEO DE CONDUCCION Guillain-Barré >

-
o
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FORMAS GRAVES A

r'ﬁ;" ﬂ o
LOS EXONES SE DESCONECTAN FI{‘;}\\ 1}
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El SX de Guillain-Barré se clasifica en varias formas, sequn las
caracteristicas clinicas, electrofisiologicas Yy patologicas. Estas
formas clinicas reflejon diferencias en la afectacion del sistema
nervioso periférico (SNP) y en los mecanismos inmunologicos
implicados.
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Polirradiculonevropatia desmielinizante inflamatoria aguda (ARIDP) '

Forma + comin DEBILIDAD i

PROGRESIVA }
& |

ASCENDENTE

amircn  CUROPA T

Neirvio ateado pot —_— ;/—?‘f . Caracterizada por ‘% ARREFLEXIA
Guillain-Barré B
. ﬁ ¢ 7+ dano a la vaina de r r
A mielina de nervios

periféricos s
>~
PARESTESIAS

7
Respuesta buena al TX }
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Neuropatia axonal motora aguda (AMAN) (afectan fundamentalmente el axon)
NI C)
Afecta principalmente a .

los oxones de las
neuronoas motoras /

(

Puede tener wvna
recuperacion I
prolongada

%(//h

Menos alteraciones
[ ] [ ) ,‘\uJ/
sensitivas / \
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Neuropatia axonal sensitivo-motora aguda (AMSAN)
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MUSCULAR ‘

Afecta tanto a fibras .
motoras como MUSCILSS
sensoriales Ry

Recuperacion + lenta \

o incompleta
Curso + severo
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$indrome de Miller Fisher (MFS)

Es una variante rara del SX de Guillain-Barre, afectando
principalmente los nervios oculomotores y de coordinacion, en lugar
de provocar debilidad motora generalizada como en otras formas

del SGB.




Representa entre el 1 + comun en advultos
= & S% de los casos jovenes y varones
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ATAXIA ARREFLEXIA
PERDIDA DEL  EQUILIBRIO Y DESAPARICION DE LOS REFLEJOS
° COORDINACION NEUROLOGICOS



~ OTRAS VARIANTES
Forma faringo-

7\

Forma disavtonomica

cervico-braquial

‘ o B ! ' M Debilidad

! ‘ !!! Debilidad EXTREMIDADES INF
- ebilida —
g | /6\]%0 CARDIACO
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Forma cldsica (polineuropatia
desmielinizante inflamatoria

aguda)

Neuropatia axonal

motora aguda
56 -
axonales Neuropatia axonal

sensitivo motora aguda

Sindrome de Miller-Fisher
Formas
especiales | B
Polineuritis craneal




Clasica sermsorimotora Motora pura Paraparetica Braquio-cervicor Diparesia facial con
faringea parestesias

Sintomas motores

Sintomas sensiivos

[ Alteracion del estado de
conclencla
N\ Ataxia

Sensitiva pura Sindrome de  Encefalitis de tallo
Miller-Fisher cerebral de Bickerstaff

Representacion grafica del patron sintomatico que se observa tipicamente en las diferentes variantes clinicas del
sindrome de Guillain-Barré (SGB). Los sintomas pueden ser puramente motores, puramente sensitivos (poco
frecuentes) o una combinacion de ambos. La ataxia puede presentarse en pacientes con sindrome de Miller-Fisher.
y tanto la disminucion de la consciencia como la ataxia pueden presentarse en pacientes con encefalitis del tronco
encefalico de Bickerstaff. Los sintomas pueden localizarse en regiones especificas del cuerpo, v el patron
sintomatico difiere entre las variantes del SGB. Aunque la paralisis facial bilateral con parestesias, la variante
puramente sensitiva y ¢l sindrome de Miller-Fisher se incluyen en el espectro del SGB, no cumplen los criterios
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aiLU el Subtipos del sindrome de Guillain-Barré (GBS)
Subtipo Caracteristicas Electrodiagnostico Patologia
’ Polineuropatia desmielinizante infla-  Afectacién mas frecuente en adultos Desmielinizante Atague inicial en la superficie de las células de
matoria aguda (AIDF) que en nifos; 90% de los casos en Schwann; lesion difusa de la mieling, activacidn de
/ paises occidentales; recuperacidn macréfagos e infiltracién linfocitica; lesidn axdnica
| rapida; anticuerpos anti-GM1 secundaria variable
(<50%%)
Meuropatia axdnica motor MNifos y adultos jdvenes; prevalencia alta  Axdnico Atague inicial en los nddulos motores de Ranvier;
aguda [ANMAN) en China y México; puede ser estacio- activacion de macrdfagos, escasos linfocitos,
nal; recuperadian rapida; anticuerpos abundantes macrafagos periaxdnicos; grandes
anti-GD1a variaciones en la gravedad de la lesion axonica |
Meuropatia axdnica sensitivomotora  Principalmente adultos; rara; recupera- Axdnico Similares a las de la AMAN, pero también con afecta- /
aguda (AMSAN) cion lenta y a menudo incompleta; cion de nervios y raices sensitivos; lesion axdnica ’
muy relacionada con la AMAN pof lo comdn grave
Sindrome de Miller-Fisher (MFS) Adultos y nifias; oftalmoplejia, ataxia v Axdnico o desmielini- Pocos casos estudiados; caracteristicas similares a las
arrefiexia; anticuerpas anti-GO 1 b (90%) zante de la AIDP

\
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Frecuencia (%  Caracteristicas clinicas
de casos de

SGB) 2
Sindrome de Guillain- Debilidad simétrica de progresion rapida y signos sensoriales con
Barré sensoriomotor  30-85 reflejos tendinosos ausentes o reducidos, que generalmente alcanzan
clasico P su punto mas bajo en 2 semanas.
Motor puro © 5-70 Debilidad motora sin signos sensoriales
Paraparético 5-10 Paresia restringida a las piernas
Faringeo-cervical- e Debilidad de los musculos faringeos, cervicales y braquiales sin
braquial debilidad de las extremidades inferiores
Paralisis facial
bilateral con <5 Debilidad facial bilateral, parestesias y reduccion de reflejos.
parestesias
Puro sentido s=m°ral <1 Neuropatia sensorial aguda o subaguda sin otros déficits
Oftalmoplejia, ataxia y arreflexia. Pueden presentarse formas
<indrome de Miller m-:c:mpleta_sr con ataxia alalada {neurﬁpatla ataxica aguda]: u
: 5-25 oftalmoplejia (oftalmoplejia aguda) == . Se solapa con el sindrome de
Fisher o p " , :
Guillain-Barré sensitivo-motor clasico en aproximadamente el 15 % de
los pacientes.
Encefalitis del tronco thalmc:plfajla, ataxia, arreflexia, signos del tracto plramlfial y alteracion
encefalico 9@ Bickerstaff <5 de la conciencia, que a menudo se superponen con el sindrome de

Guillain-Barre sensoriomotor.

P ®







SEGUN'E0S SIGNOS Y SINTOMAS EN GENERAL(GPC)S

A) TIPICOS:
- ARREEFLEXIA

L= .
@& ®

PARALISIS

Debilidad o pérdida de la funcion

i ‘ LA COLUMNA
\\ 3
muscular
FTAPAS {b‘ |{b

INICIALES

~ HRS - POCOS DIAS
HIPORREFLEXIA

( \)

PARESTESIAS
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\ B) ADICIONALES:  PUEDEN APARECER DURANTE LA ENFERMEDAD, NO NECESARIAMENTE ESPECIFICOS

e

**1 PALPITACIONES —
4

o

VISION BORROSA

.~ <

MARCHA TORPIDA Y
C | /\ caivAas CONTRACCIONES
N

MUSCULARES bep
DEBILIDAD FACIAL i E
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v DISNEA &

LIPOTIMIA
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En la mayoria de los PX —_— é
es mdlspensasble . %

CAS0$ GRAVES:

DISFUNCION VESICAL




e 7 SEGON LAS FASES

1) FASE AGUDA 0 DE INSTAURACION:

DEBILIDAD \ ( —_—
PROGREQIVA i,
ASCENDENTE } QUELE PREENTARGE

, COMO
¢
- DIFICULTAD PARA SUBIR ESCALERAS .

Caracterizada por

instauracion subita y BPEDESTACIN
progresiva de los SE A'-CADNIIEZA

sintomas




nervios crvaneales

l

Afectacion bilateral
del VII pav, la + frec

produciendo

N2
Inflamacion de cornea

Queratitis por
\ lagoftalmos

incapacidad de cerrar el parpado

Glosofaringeo N\

3507%

Afectacion del IX par

PRODUCE Alteraciones del SN
AUTONOMO
QR
MONITORIZACION
LiQuIDOS @ e Avritmias
e Hipotension
ortostatica
gouoog‘ o HT
e Ileo pavralitico
S e Disfuncion
. esfinteriana




' B ASe——
; 2) FASE DE ESTADO:

'y

Se instauran todos estos sintomas de
forma subaguda Yy pueden progresar

hasta un maximo de ¢ semanas con uno
duracion variable en esta fase
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3) FASE DE RECUPERACION:

COMIENZO I

ENTRE2 Y 4

QEMANAS - MESEQ
INCLUSQ-ANOS

SEMANAS
% < /
-
>
N

INESTABILIDAD DE LA PA

ARRITMIA CARDIACA

*

HIPERHIDROSIS
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Log trastornos mas importantes
AR ke que debemos excluir son:
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1) COMPRESION DEL CANAL MEDULAR: ~

“““

Puede producir una S \ ARREFLEXEA
paralisis flacida ) o — 3 ™~
simeétrica  de inicio ACOMPANADA )

subito

=7
Lo presencia de paralisis
asimetrica, un nivel
sensitivo, dolor lumbar
o disfuncion vesical
persistente son

sintomas que plantean
dudas acerca del DX

\
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2)BOTULISMO —*

A
Trastorno de transmision neuromuscular debido o la colonizacion

~. intestinal de esporas botulinicas procedentes de la comida o las
N heces.

DISFAGIA

PREDOMINA PARALISIS

%/

4

- 4

- DESCENDENTE

-~Q~“‘




&
,3)ATAXIA CEREBELOSA )

Siehating 4)MIASTENIA GRAVIS
Suvele presentar tanto
fuerza como reflejos Un trastorno de la union
conservados nevuromuscular, produce N

ptosis y la perdida de
fuerza es fluctuante

> 5) POLIOMIELITIS

Suele ir acompanada de fiebre y meningismo, y
\_ actualmente, sequn datos de la Organizacion
Mundial de la Salud, solo hay 3 paises en el
mundo que reportan casos nuevos de -
poliomielitis producida por el virus salvaje

RN
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snnt?matologm descrita Datos de laboratorio Estudios neurofisiolégicos
previamente
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SE RECOMIENDA REALIZAR: =~
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PRUEBAS DX ' T0DOPX CON SOSPECHA DE 9GB SE LES DEBE REALIZAR: ] i
14 ,'ﬁ
Electrolitos ~

Enzimas hepaticas <

Hemograma
completo

Analisis de sangre
para glucosa

‘Funcién renal P

P

y
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Se sugiere reali2ar estudio de LCR en pacientes con sospecha - >
clinica de sindrome de Guillain Barré, posterior a la primera
semana de los sintomas

Puede no mostrayr alteraciones en las leras 4&8hrs

-Proteinas arriba del limite de referencia 1-1010 gfL o 100-
100mg[100mL, sin pleocitosis
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~ Polirradiculoneuropatia inflamatoria desmielinizante aguda (PIDA):

’[/\ '\




e Neuropatia axonal sensitivo-motora aguda.
e Neuropatia axonal de conduccion aguda.
e Debilidad faringo-cervico-braquial
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NI
$indrome de Miller Fisher (SMF):

A 9\

e Oftalmoparesia aguda sin ataxia.
e Neuropatia ataxica aguda sin oftalmoplegia.
e Encefalitis del tronco cerebral de Bickerstaff.

/
f

7

AW ||

v S S 2
\ AWM »”
UWN V-



ocucrai I
Estudio electrofisiologico puede mostrar dos patrones: 7 |
\

(
-

ELECTROMIOGRAFIA

e Se insertan agujas en los
musculos Yy se mide la

octividad electrica de los

STTLSS




RI0S DE ASBURY Y CORNBLA\TH

Cuadro l. Criterios clinicos de Asbury y Cornblath (1990)

5 rara el Diagnostico de Sindrome de Guillain Barre

Criterios clinicos requeridos para el diagnostico.
« Debilidad progresiva en mas de una extremidad. \
« Arreflexia o hiporreflexia osteotendinosa.
Hallazgos que apoyan fuertemente el diagnastico clinico.
« Progresion de los sintomas hasta un maximo de cuatro semanas. (frecuentemente 2 semanas).
« Simetria relativa de los sintomas (la simetria absoluta es rara, pero si un miembro esta
afectado, es muy probable que el otro también lo esté en mayor o menor grado).
Sintomas o signos sensitivos leves. (excepto en la Neuropatia Axonal Motora Aguda, NAMA).

Afectacion de nervios craneales, especialmente paralisis facial bilateral.
Disautonomias.

« Dolor.
Hallazgos que se oponen al diagndstico clinico.
« Fiebre al inicio de la enfermedad.

Mas de 50 células por mm3 en el liquido cefalorraquideo.
Disfuncion vesical o intestinal desde el principio.

Asimetria persistente de la debilidad.
Progresion lenta de la debilidad sin afeccion a muisculos respiratorios.

Alteracion pulmonar grave con poca o ninguna debilidad en las extremidades al inicio de

sintomas.
« Alteraciones sensoriales graves con poca o ninguna debilidad en el inicio.
Estudios de electroneuromiografia.
« Son utiles en la practica clinica, pero no son necesarios para el diagnoéstico.
« [l estudio es necesario para cumplir con todos los criterios de Brighton.
e Es esencial para clasificar el Sindrome de Guillain Barré. / /
R L I 44/




Cuadro IV. Escala de Discapacidad y Gravedad en el Sindrome de

T
\.
Guillain Barre
GRADO DISCAPACIDAD
0 Sin discapacidad.
Signos y sintomas menores, conserva capacidad de correr.
Capaz de caminar 10 metros sin ayuda, pero no puede

correr.
_/ Capaz de caminar 10 metros con ayuda.

Y
N

Confinado a una cama o silla sin poder caminar.
Requiere asistencia respiratoria.
Muerte.

AW

Cuadro V. Valores de Referencia del Liquido Cefalorraquideo

Parametro Valores de Referencia
Nina/o (>1 mes de Adulto SGB E—
edad)
Glucosa (mg/dl) 32a121 50-80 6 50-800
60-80% 60-80%
del valor sérico del valor sérico
Relacion glucosa 0443128 0.44a31.28 0.44a1.28

sangre/glucosa liquido
cefalorraquideo

Proteinas (mg/dl) 20a170 5a45 > 50
Leucocitos (células/ml) menor o igual a 30 menor o iguala 5 <50
Polimorfonucleares (%) 2a3% 1a3% < 5%

;-



EGRIS

® (Calcula la probabilidad de
que un paciente con
Guillian Barre requiera
ventilacion mecanica
después de 1 semana de
evaluacion.

® Aun no ha sido validado
internacionalmente.
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Riesgo alto [65%]

Medida Categoria  Puntaje

Dias entre el inicio de la debilidad v el < 7 dias 0
ingreso hospitalario 4-7 dias 1
<3dias | 2

Debilidad facial y/o bulbar al ingreso Ausente 0
hospitalario Presente 1
Sumatoria de puntajes del MRC [escala 60-51 0
de fuerza muscular] al ingreso 50-41 1
hospitalario 40-31 2
30-21 3

< 20 4

Total 0-7




Sindrome de Guillain-Barre
Criterios diagnésticos

Criterios de Brighton

Nivel de certeza
+ -
Criterios 1 2 3 4

Debilidad flacida simétrica de las extremidades + o+ o+ +/-

Reflejos tendinosos profundos disminuidos o ausentes en los
miembros con debilidad

Curso monofasico y tiempo entre aparicion del nadir de 12 h a 28
dias

Celularidad de liquido cefalorraquideo <50/ul + +a - +/-

Concentracién de proteinas en liquido cefalorraquideo > valores
normales

Estudios de conduccion nerviosa consistentes con un subtipo de
SGB

Auscencia de un diagnostico alternativo para la debilidad + + o+ o+

+ presente; - auscente; +/- presente o auscente.a: Si no se recolecta LCR o los resultados no estdn disponibles, los resultados de la
electrofisiologia nerviosa deben ser consistentes con el diagnostico del sindrome de Guillain-Barré,
Fokke C., et al, Diagnosis of Guillain-Barré syndrome and validation of Brighton criteria. Brain 2014: 137;33-43.

P Y N

+ +/- + +/-




hagnostico
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Cuidados agudos
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Curdados a largo plam
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TX GENERAL

T

PRESERVACION DE LA
CAPACIDAD MONITORIZACION

VENTILATORIA Y ViA CARDIOVASCULAR.

ol TRATAMIENTO PRECOZ DE LAS
s% INFECCIONES
n v
\
N

PREVENCION Y/0



Nutrition Facts

Senving size 200g

Amount Per Serving
Calories 300 Calories from Fat 12
-~ " "]

% Daily Value
Tofal Fat 8g 8%
Saturated Fat 1.3g 20%
Trans Fat
psterol 60mg 22%
m 120mg 50%
Carbohydrate 10g 8%
Dietary Fiber 5g

Sugars 4g
ein 229

Vitamin C 2%
Iron 0%

ly values are based on 3.000 calorie diet.
ues may be higher or lower depending
s.

NUTRICION ADECUADA CORRECTA HIDRATACION




X ESPECIFICO

EL TRATAMIENTO DEBE INICIARSE LO
ANTES  POSIBLE  DESPUES  DEL
DIAGNOSTICO.

— QUE EL TX YA NO ESTE INDICADO, A MENOS QUE EXISTA
DEBILIDAD MOTORA GRAVE
ES PROBABLE
ESTABILI -
N ® VW o
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WSS INMUNOGLOBULINA-IV:

(2 6/K6/D0SIS TOTAL) DIVIDID
DOSIS (1 6/KG/DIA) 0, 0.4 6/KG/DIA
POR 5 DIAS.

Y oo <

OE ADMINISTRE EN LOS 1EROS 5 DIAS
DESPUES DEL INICIO DE LOS SINTOMAS ' ,'
OO0

SE ELIGE LA IVIG COMO TRATAMIENTO INICIAL POR LA
FACILIDAD DE ADMINISTRACION Y POR LA SEGURIDAD

YA CONFIRMADA.

N
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EFECTDS ADVERSOS

MIALGIAS




PLASMAFERESIS

PRESENTA  MAYORES  COMPLICACIONES
REQUIERE UN EQUIPO TECNOLOGICO Y HUMANO D
ESPECIALIZADO

IN CASO DE NO DISPONER DE <
> INMUNOGLOBULINA INTRAVENOSA

EN GENERAL ES RECOMENDABLE DEJAR A LA
PLASMAFERESIS COMO UNA ALTERNATIVA EN
CASO DE FRACASO 0 DE RECAIDA

CASI SIEMPRE CONSISTE EN PE DE CERCA
DE 40 A 50 ML/KG CUATRO O CINCO
VECES EN UNA SEMANA. /




“TX DE-SOPORTE

CONTROL DEL DOLOR:

33-72%
‘-

~~
’
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SEGUN LA 6PC
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Ensayos clinicos controlados han demostrado que el uso
combinado de analgésicos opioides Yy anticonvulsivantes
disminuye significativamente la dosis total de los opioides y N\
favorece el control del dolor en pacientes con sindrome de
Guillain Barre.
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En caso de falta de control o aumento en la intensidad del dolor
en paciente con sindrome de Guillain Barré, se recomienda

. vtilizar de acuerdo a la respuesta clinica:

El LABORATORIOS gabapentlna

" Capsula 0
4 300 mg
N
E

W A vl

%-é* g ViA DE ADM(I:';‘]‘:I::%O;;SI::L
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" PROFILAXIS PARA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDASS

Factor de riesgo para el

desarrollo de trombosis
venosa profunda

TANTO EN \J/

> La inmovilizacion debida
al SGB
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El px hospitalicado que ——-—§ Uso de enoxaparino
no deambula OF RECOMIENDA subcutanea profita’«j/ica —

40 mg diavrios

HASTA QUE l

A,
Sea capa2 de coaminar de

manera independiente

/ (77

REDUCE LA INCIDENCIA
DE TROMBOSIS VENOSA
\ PROFUNDA DE 15%

>
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Factores predictores de intubacion fueron:

e Capacidad vital
foraada < 40 cm H20

e Presion  inspiratoria
maxima <30cm H20

e Reduccion de mas del
30% en la capacidad

-  vital

e Presion parcial de CO2
en sangre > 48 mmHg.

e Presion parcial de 02
en sangre < 56 mmHg,.
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Datos que indican intubacion inmediata:

B

e Capacidad vital
foraada 48 mmHg.

e Presion parcial de CO2
en sangre >48 mmHg

e Presion parcial de 02
en sangre < 56 mmHg,.
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TRAQUEOSTOMIA -

> Vadelsafzdias

ES VARAIBLE

Traqueostomia  temprana,
disminuye la exposicion al
riesgo del procedimiento y
complicaciones de
intubacion endotraqueal



MIENFO'DE MEDICINA Fi
REHABILITACION

407%
o
DE PX HOSPITALIZADOS POR SGB REQUIEREN TX DE

%— REHABILITACON DURANTE SU ESTANCIA
-

.
A




Mantenimiento de |l Mantenimiento de los arcos Prevencion de contracturas
postura y alineacion de movilidad articular. en tobillos.

—

Fortalecimi
grupos musculare

Me joria de la resistencia.
'@

« O
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PX con alta sospecha o DX ———s Con medidas de X
de SGB CUANDO NO QE especifico del padecimiento

CUENTE




Personas adultas ‘_“§ De ventilacion + 2 semanas
o QUE REQUIERAN

. o N APARTIRDE LAS % SEMANAS DE
Pacientes pediatricos EVOLUCIGN DE LA ENFERMEDAD

111174



r/%os OE GONTRARREFERENGIA A IERNEE

No exista~evidencia de progresion de El sistema de alimentacion enteral
la enfermedad. ¢ea funcional.

&'Ih‘

No se requiera ventilacion mecanica




 PRONOSTICO %777;?%

A

857%

%PX CON 968 LOGRA LA
=~ RECUPERACION FUNCIONAL

.
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CASOS DE PDIA'Y CASI LA
TOTALIDAD DE SMF SE RECUPERAN
INTEGRAMENTE

40%
> 0
DE LOS NINOS PIERDE LA MARCHA
DURANTE LA FASE AGUDA
N

o

NINOS:

Los ninos con las formas +
severas de SGB tardaran
entre 6 meses Yy un ano

EN ALCANZAR

Lo recuperacion completa

N\

5-107%

Secvelas
yf/o motoras menores
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sensitivas
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®
PEOR GASO® - .
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@
PX con lesion axdnica Otros factores que
proximal motora y sensitiva empeoran el pronostico de
grave recuperacion:

" Cuadro fulminante o
Mmuy grave

&“)n

Retraso en el inicio del
. X
. -\ Y

EDAD AVANZADA




MORTALIDAD SN

Lo causa de o muerte
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