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UMMARY

Guillain-Barre syndrome is
an acute disorder, where the
immune system attacks the
peripheral nervous, destroying
the axons’s myelin sheath of
many peripheral nerves, this
condition corresponds to an
autoimmune disease process.
It’s currently unknown exactly
triggers this syndrome. The
first symptoms of this disorder
include varying degrees of
weakness or numbness in the
lower limbs, upper limbs,
chest and abdomen. This
disorder present a progress
distal to proximal. A common
consequence of this patology is
the patient’s paralysis, because
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the muscles don’t respond to
brain’s electrical impulses.
It can even affect breathing,
blood pressure and heart rate,
becoming a medical emergency.
However, the majority of
patients recover, including the
most severe cases of Guillain-
Barre syndrome. The main
object in this review is provide
the reader,
knowledge

Syndrome’s

with necessary
Guillain- Barre
diagnosis and
initial patient’s management
in a basic medical center, and
efficient transfer to specialized
medical center for treatment

and support.
Keywords: Guillain-Barr¢ Syndrome,

autoimmune, muscular  weakness,
myelin.
NTRODUCCION

El sindrome de  Guillain-
Barré, consiste en
polirradiculoneuropatia

inflamatoria aguda de caracter

una

progresivo. Usualmente se debe
a un proceso de desmielinizacion
axonal, debido a un proceso
autoimmune,
desencadenado por un proceso
de tipo

generalmente

infeccioso”,  con
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aproximadamente 4 semanas
previas al cuadro de debilidad®
Clinicamente se produce
debilidad muscular simétrica
progresiva, pérdida de reflejos
osteotendinosos, y se aproxima

que un 30% de los pacientes

que presenta  Guillain-Barré
desarrollan insuficiencia
respiratoria,  requiriendo  de

ventilacion mecanica asistida,
donde un 2 a 5% mueren por
complicaciones asociadas®,
ademas puede existir la pérdida de
la sensibilidad.( Este sindrome
ha emergido como la causa mas
frecuente de paralisis flacida en
los nifios a partir de la eliminacion
de la poliomielitis.” Este cuadro
de pardlisis ascendente aguda ha
sido reconocida por siglos, sin
embargo fue hasta 1882, cuando
Osler dio una descripcion que
fue aceptada, siendo hasta 1916,
cuando Guillain, Barré y Strohl
publicaron en Paris los elementos
clinicos y los hallazgos del liquido
cefalorraquideo como se conocen
actualmente sobre el Sindrome
Guillain-Barré-Strohl.® Por lo
general el cuadro evoluciona hacia
la curacion sin dejar secuelas
clinicas evidentes, constituyendo
una patologia donde las terapias
aplicadas se limitan a disminuir la
gravedad del trastorno y acelerar
la recuperacion de los pacientes!”
Objetivo: Analisis y revision de
publicaciones actuales referentes
al Sindrome de Guillain-Barré,
con el fin de proveer al lector

bases cientificas sencillas y utiles
para el abordaje inicial de esta
patologia.

NDROME DE
ILLAIN-BARRE

El Sindrome de Guillain-Barre
es la causa mas frecuente de la

paralisis flacida, y se reportan una
incidencia anual de 1 a 3 cada
100000 habitantes, alcanzando
una mortalidad entre 5-15%. Se
presenta en cualquier grupo etario
y afectaaambos géneros porigual.
@ A este sindrome también se le
conoce como poliradiculoneuritis
aguda, y se clasifica como una
enfermedad de tipo autoimmune,
este suele desencadenarse
después de presenter sintomas
de infeccion viral respiratoria o
intestinal. Incluso el embarazo,
cirugias o vacunas se han visto
relacionadas a este sindrome:
® Sin embargo no se conoce
con exactitud la patogenia del
sindrome, se piensa que el
organismo infeccioso induce
una respuesta inmunologica,
tanto de origen humoral como
celular, que debido a la forma
homologa de sus antigenos con
los del tejido neuronal a nivel
molecular, produce una reaccion
cruzada, con el
gangliosido de la superficie de los
nervios periféricos provocando
una inmune
el antigeno “blanco” en la

superficie de la membrana de la

componente

reaccion contra

célula de Schuwan o mielina.
) Los gérmenes infecciosos
mas frecuentes sido;
Campylobacter jejuni (26-41%
de los casos), Citomegalovirus
(10-22 % ), Virus de Epstein-Barr
(10%). Haemophylus influenzae
(2-13%).¢2

NIFESTACIONES
INICAS

Los tipicos  son:
debilidad muscular o pérdida de
la funcion muscular (paralisis), el
cual es de progesion de distal hacia
proximal, y tiende a empeorar
entre 24 a 72 horas, esta paralisis
es simétrica, ademas ocurre falta
de coordinacion y cambios en la
sensibilidad.!¥

han

sintomas

" JIAGNOSTICO

Se basa en; los criterios clinicos,
considerando antecedentes,

hallazgos en el liquido
cefalorraquideo y  criterios
electromiograficos.”

Criterios requeridos para el
diagnostico;

* Debilidad progresiva en mas
de un miembro (el grado de
afectacion es muy variable)

* Arreflexia  osteotendinosa

universal.©®

LLAZGOS
INICOS
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* Progresion de la debilidad.
50% alcanzan la maxima
debilidad en 2 semanas, 80%
en tres y 90% en 4 semanas.

* Relativa simetria (Puede

presenter leve diferencia entre

ambos)

* Sintomas y signos sensitivos
leves.

« Compromiso de pares
craneales (50% afecta al

Nervio facial, bilateralmente)

* Recuperacién que comienza
2 a 4 semanas después de
detenerse la progresion

* Disfuncién autondOmica
(taquicardia, hipotension
postural, hipertension arterial,
signos vasomotores).

* Ausencia de fiebre una vez

instalado el sindrome.-*%

TUDIO DEL
uibo

FALORRAQUIDEO

* Proteinas elevadas después de
una semana

 Menos de 10 linfocitos /
mm3 ¢.(V

EtUEBAs

ECTROFISIOLOGICAS

Los estudios electrofisioldgicos
son los exdmenes mas sensibles
y especificos para el diagndstico,
aunque este sea clinico, se
considera obligado que cumpla
con los

siguientes  criterios

neurofisioldgicos.

Conduccién nerviosa lenta

(80% de los casos).

* Bloqueo parcial de Ila
conduccion motora.

* Respuestas tardias anormales.

« Latencias distales
prolongadas.
Los anteriores criterios

electrofisioldgicos corresponde a
criterios de desmielinizacion mas
universalmente admitidos.("

LLAZGOS

E HACEN EL
AGNOSTICO
DOSO

Historia y hallazgos compatibles

con;

* Botulismo

* Miastenia grave

* Poliomielitis

* Neuropatia toxica.

* Trastornos en el metabolismo
de las porfirinas.

» Difteria reciente.

* Sindrome sensitivo puro sin
debilidad.

Datos clinicos como;

* Existencia de un nivel
sensorial.

e Marcada asimetria de
sintomas y signos.

* Disfuncion  severa vy

persistente de vejiga e
intestino.

* Mas de 50 células/mm3 en
LCR.

* Progresion de la afectacion

durante de mas de 2 meses.
(1, 10)

CALA FUNCIONAL
SINDROME DE
ILLAIN-BARRE

Grado 1. Sintomas y signos leves,
pero que le permiten desempefiar
actividades de andar, correr con
dificultad, vestirse, comer y aseo.
Grado 2. Puede caminar mas de
5 metros sin ayuda, pero no saltar,
correr o realizar actividades de
cuidado personal.

Grado 3. Puede caminar mas de 5
metros pero con ayuda.

Grado 4. Esta en cama.

Grado 5.
asistida.
Grado 6. Muerte.'?

Necesita ventilacion

se citan los
factores

A continuacion
principales
con un mal pronostico;

1. Edad mayor de 60 afios.

2. Progresion rapida de la
enfermedad (menos de 7
dias).

3. Extension y severidad del
dafio axonal.

4. Enfermedad
cardiorrespiratoria

asociados

preexistente.
5. Tratamiento tardio.V

Entre las principales causas de
muerte asociadas a este sindrome
se puede incluir;

* Distress respiratorio agudo

* Neumonia nosocomial

* Broncoaspiracion

» Paro cardiaco inexplicable

Tromboembolismo pulmonar.
Q)
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' IRATAMIENTO
Todo paciente con sindrome
de Guillain-Barré debe ser

trasladado de inmediato a un
hospital, de segundo o tercer
nivel, fundamentalmente
por el riesgo de insuficiencia
respiratoria de origen neurologico
que puede aparecer, antes de 24
horas de iniciado el cuadro y en
consecuencia, la indicacion de
intubacioén urgente y ventilacion
mecanica asistida. La segunda

razon para la referencia a

un hospital es para recibir
tratamiento  especifico, donde
¢éste se encuentre disponible,

sea ¢éste con inmunoglobulina
intravenosa, o plasmaféresis, las
cuales han demostrado similar
eficacia, incluso el empleo de
ambas combinadas en un mismo
paciente no proporciona mejores
resultados. La plasmaféresis tiene
un riesgo de complicaciones algo
mayor y es mas molesta, por lo
que es recomendable comenzar
con las
dejar a la plasmaféresis como una
alternativa en caso de fracaso o de

inmunoglobulinas, vy

recaida.©

| LASMAFERESIS
La plasmaféresis consiste en
el intercambio de plasma por
albimina o por plasma fresco
congelado, se extraen 50 mL/kg

en dias alternos hasta completar
5 sesiones. Se recomienda su uso

preferiblemente en la primer a
segunda semana.)

MUNOGLOBULINA

TRAVENOSA
Se recomienda comenzar el
tratamiento lo antes possible a
una dosis de 0,4 gr/Kg de peso,
por 5 dias, la tasa de recaidas es
de un 5% de los casos, los cuales
se tratan con una nueva dosis de
0,4 gr/Kg en un dia. La tasa de
recaidas es similar a la de utilizar
plasmaféresis.®
Ademés como parte del manejo
de este sindrome es importante la
rehabilitacion para la reinsercion
del individuo a la sociedad, y para
minimizar las secuelas, esta se
recomienda en cuanto el paciente
se encuentre estable.

| _RONOSTICO

A mayor edad del paciente el
pronostico tiende a ser peor, por
lo que es peor el pronodstico en
ancianos, con recuperacion mas
lenta, y mayores secuelas, en
cambio en nifios, la recuperacion
es rapida y completa, siendo
la  muerte, excepcional. En
adultos y nifios, la severidad de
la enfermedad en el nadir o el
requerimiento de apoyo mecanico
ventilatorio, hansido identificados
como pronosticos
adversos. Ademas los pacientes
que presentan una rapida fase
de inicio, se relaciona con una

factores

mala evolucion. Los pacientes
capacidad
de caminar a los 14 dias del
inicio de la enfermedad, pueden
mejorar con o sin tratamiento,
sin embargo dejando algin grado
de discapacidad como secuela
La mayoria de los pacientes
tienen buena recuperacion, 14%
de los casos son incapaces de

que conservan la

caminar a los seis meses, pero

eventualmente recuperan esta
habilidad.®
. “ONCLUSION

Actualmente se desconoce la
causa concreta del Sindrome
de Guillain-Barré¢ y hasta el
momento no existe cura conocida
para el mismo, las
terapetticas se limitan a disminuir

técnicas

la gravedad de la enfermedad,
acelerar la recuperacion de los
pacientes, y prevenir la aparicion
de complicaciones graves, las
cuales pueden ser mortales. Los
pacientes infantiles presentan un
mejor prondstico en comparacion
con los adultos, y el indice
de secuelas, en los primeros
es menor, ademas entre mas
severo es el cuadro peor serd
el prondstico del mismo, y no
por el cuadro en si, si no por las
complicaciones que conlleva la
paralisis muscular generalizada.
La mayoria de los pacientes se
espontaneamente.
se defiende el
inmunoglobulinas IV

recuperan
Sin embargo
uso de
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y plasmaféresis, ya que han
demostrado acelerar el proceso
de recuperacion, cabe recalcar
que la rehabilitacién juega un
papel crucial en la recuperacion
del paciente, siendo el objetivo
principal de la misma restablecer
la independencia funcional del
paciente.
esta revision bibliografica, se
llega a la principal conclusion

Después de realizar

que el entrenamiento  del
personal hospitalario para
abordar  complicaciones  de
este sindrome, disminuye la

mortalidad del mismo, y aumenta
la posibilidad de llevar al paciente
a una recuperacion completa,
preservando la funcionalidad del
individuo.

' ESUMEN

El Sindrome de Guillain-Barré
es un trastorno agudo, en donde
la inmunidad ataca al sistema
nervioso periférico, destruyendo
la cobertura de mielina que
rodea los axones de los nervios
periféricos, este corresponde a
un trastorno patologico de auto
inmunidad del cual actualmente
se desconoce exactamente el
desencadenante. Los
sintomas de esta enfermedad
incluyen distintos grados de
debilidad o parestesias en
miembros inferiores, miembros

primeros

superiores, torax y abdomen.
Siendo de progreso distal a

proximal. Esta  afectacion,

puede llegar a tal intensidad que
el paciente queda totalmente
paralizado, ya que los musculos
no responde a los
eléctricos. Incluso
interferir con la

impulsos
puede
respiracion,
presion  sanguinea |y  ritmo
cardiaco, convirtiéndose en una
emergencia médica. Sin embargo,
la mayoria de los pacientes se
recuperan, incluyendo los casos
mas severos del Sindrome de
Guillain-Barré. En esta revision
bibliografica se pretende proveer
al lector de datos basicos y
necesarios para el diagnostico
del Sindrome de Guillain-Barré,
con el fin de mejorar el abordaje
inicial del paciente en un centro
médico de atencion bdsica, para
un traslado eficiente a un centro
médico especializado, para el
tratamiento y soporte.
Palabras

claves: Sindrome

auto
debilidad

de Guillain-Barre¢,
inmunolégico,
muscular, mielina.
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