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Sindrome Guillain-Barré: Una mirada actual
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Resumen

El Sindrome de Guillain-Barré es la causa mds frecuente de pardlisis flacida aguda no traumadtica en el
mundo y constituye una emergencia neurolégica. Consiste en una poliradiculoneuropatia inflamatoria
adquirida, usualmente post-infecciosa que se caracteriza por una pardlisis aguda arreflexica, general-
mente simétrica de cardcter ascendente con compromiso sensitivo, motor o mixto. El diagnéstico es
clinico, se apoya en el estudio electrofisiolégico confirmando el patrén desmielinizante, las anormalida-
des en la inda F y reflejo H junto con la caracteristica disociacién albumino citolégica en el liquido
cefalorraquideo.

Palabras clave: Sindrome de Guillain-Barré, polineuropatia inflamatoria aguda, manifestaciones clini-
cas, diagnéstico, plasmaferesis, inmunoglobulinas intravenosas.

Abstract

Guillain-Barré Syndrome is the most common cause of acute, non-traumatic flaccid paralysis in the world.
It is a neurological emergency, causing a rapidly progressive polyneuropathy of sudden onset, generally
with lower limb and lumbar pain, muscle weakness and paresthesias, progressing into an ascending
symmetric paralysis with areflexia. Life-threatening consequences can occur if the respiratory muscles,
cranial nerves or components of the autonomic system are compromised. Clinical presentation encompasses
seven different subtypes associated with the immune agents involved in its pathophysiology. Diagnosis is
based on clinical presentation, with electrophysiological findings comfirming a demyelinating pattern, F
wave, and H reflex abnormalities. Cerebrospinal Fluid characteristic findings include albumino-cytological
dissociation: an elevated protein level without an increase in cell count.

Keywords: Guillain-Barré Syndrome, acute inflammatory polyneuropathy, clinical manifestations, diag-
nosis, plasmapheresis, intravenous immunoglobulins.
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Introduccion

En el afio de 1859 el médico francés Jean-Baptiste Octave
Landry describid el primer caso de debilidad ascendente
después de un cuadro prodrémico de fiebre y malestar ge-
neral con progresion hasta paralisis, falla respiratoria y muer-
te. Seis afnos después Georges Guillain, Jean Alexandre Barré
y Andre Strohl (U realizaron una descripcion detallada de
dos soldados con paralisis aguda arreflexica con disocia-
cion albumino citologica en el liquido cefalorraquideo (au-
mento de la proteinas con conteo celular normal) lo cual
diferenciaba este sindrome de la poliomielitis. Aunque de
forma ocasional se describe como sindrome de Landry-
Guillain-Barré-Strohl o Guillain-Barré-Strohl es comunmen-
te denominado como sindrome de Guillain-Barré ?- %
Desde la introduccion de la inmunizacion para la poliomielitis,
el Sindrome de Guillain Barré es la causa mas frecuente de
paralisis flacida aguda no traumatica en el mundo y constitu-
ye una emergencia neurolégica®. El Sindrome de Guillain
Barré consiste en una poliradiculoneuropatia inflamatoria
adquirida, usualmente post-infecciosa que se caracteriza por
una paralisis aguda arreflexica, generalmente simétrica de ca-
racter ascendente con compromiso sensitivo, motor o mixto
y variantes con compromiso de pares craneales asociada a la
caracteristica disociacion albumino citoldgica en el liquido
cefalorraquideo .

Epidemiologia

El Sindrome de Guillain-Barré es reportado como la causa
mas comun de paralisis neuromuscular aguda. Una revision
sistematica de la literatura sobre la epidemiologia del sindro-
me de Guillan Barré indica una incidencia global de 1.1 a 1.8
casos por 100.000 habitantes/afio. Existen variaciones de
acuerdo al grupo poblacional estudiado, por ejemplo para
Estados Unidos la incidencia reportada es de 1 a 2 casos por
100.000 habitantes/afio, la menor fue 0.38 por 100.000 habi-
tantes/afio en Finlandia y la mayor de 2.53 casos por 100.000
habitantes afio en Curazao®7.

Tiene un comportamiento monofasico, afecta mas el género
masculino con una relacion hombre: mujer de 1.5 a 1 en cual-
quier edad, presenta un incremento del riesgo con la edad
con una media de inicio a los 40 afios® ?.

La enfermedad se caracteriza por ser un trastorno de tipo
autoinmune y en mas de la mitad de los pacientes se encuen-
tra el antecedente de un proceso infeccioso durante las 4
semanas previas al inicio de los sintomas. Se ha encontrado
en diferentes estudios el antecedente de infeccion entre el 40
y 70% de los casos siendo en el adulto las infecciones del
tracto respiratorio las mas frecuentes (22-53%) seguidas por
las gastrointestinales (6-26%). Los agentes infecciosos que
mas se han asociado al desarrollo de la enfermedad son
Campylobacter jejuni, cytomegalovirus (CMV), Epstein Barr
virus, Mycoplasma penumoniae, Haemophilus influenzae y
recientemente virus Dengue® %14 Por otro lado y con gran
importancia en nuestro medio, se ha reportado en los ultimos
aflos una posible relacion emergente entre el sindrome de
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Guillain-Barré y las infecciones agudas por arbovirus!' in-
cluido ademéas del dengue el virus Zika!'®'® y
Chinkungunya!?- 29; dichos microorganismos llegaron a
nuestro territorio generando brotes epidémicos y estan co-
circulando debido a que su trasmisién se da por el mismo
vector que ademas se encuentra en amplias zonas de nuestro
pais. Actualmente se desarrollan estudios observacionales
en Colombia con el objetivo de establecer la posible relacion
de causalidad.'?

La mayoria de casos ocurren de manera esporadica aunque
se han reportado algunos brotes asociados a enteritis
bacteriana. Posibles asociaciones se han hecho respecto a la
inmunizacion contra hepatitis, tétano, rabia e influenza. Estas
afirmaciones surgieron luego de un ligero incremento en el
nimero de casos en New Jersey para el afio de 1976 con la
vacuna para la influenza®". Un analisis retrospectivo de la
campafia de vacunacion para influenza en Estados Unidos
entre el periodo 1992-1994 mostr6é un incremento del riesgo
durante las 6 semanas posterior a la inmunizacion aportando
un caso adicional por cada millén de vacunas®?; sin embar-
go en un estudio posterior de caso y controles en el Reino
Unido no se demostro la relacion ni aumento del riesgo aso-
ciado a la vacuna para la influenza®®. Para la pandemia de
HIN1 2009-2010 el centro para el control de enfermedades
CDC reportd un aumento de casos de Guillain-Barré con un
riesgo de 0.8 por millén de vacunas, sin embargo la tasa de
hospitalizacion y muerte por influenza HIN1 supera el riesgo
asociado a la vacunacion, ademas la infeccién por influenza
incrementa de forma significativa el riesgo de desarrollar Sin-
drome Guillain-Barré?¥,

Fisiopatologia

El Sindrome de Guillain-Barré se conoce como un trastorno
post infeccioso, de tal manera que usualmente es precedida
por una infeccidén que activa el sistema inmune e induce una
respuesta inmunologica aberrante contra el nervio periférico
por un mecanismo de mimetismo molecular y no se describe
asociada a enfermedades de etiologia autoinmune como
Lupus o artritis®.

En casi la mitad de los pacientes se encuentran anticuerpos
para diferentes tipos de gangliosidos que son glucoesfingo-
lipidos complejos que tienen uno o mas residuos de acido
sialico y son componentes importantes del nervio periférico®).
Entre los diferentes autoanticuerpos se encuentran GMla,
GDla, GTla y GQ1b que difieren en el nimero de residuos de
acido sialico (M, D, T y Q representa mono, di, tri y quadri)®®
3 De forma interesante estos anticuerpos contra gangliosidos
son especificos de algunas variantes del Sindrome de Guillain-
Barre, por ejemplo la presencia de autoanticuerpos GM1, GD1a,
GM b esta asociado con la variante motor pura o axonal y no
con la variante de polineuropatia inflamatoria desmielinizante
aguda®?. La presencia de autoanticuerpos tipo GQ1b, GTla y
GD3 se asocia con oftalmoplejia, variante Miller Fisher y la
encefalitis de tallo bickerstaff’s®>%; de hecho se ha denomi-
nado como sindrome anticuerpo anti GQ1b al Sindrome de
Miller Fisher (oftalmoparesia, ataxia y arreflexia), y a la
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oftalmoparesia aguda, neuropatia ataxica aguda, encefalitis de
tallo de Bickerstaff’s (oftalmoplejia, ataxia y alteracion del es-
tado de conciencia) y debilidad cervical-braquial- faringea, dado
que estos autoanticuerpos se pueden encontrar hasta en un
95% de los pacientes con Sindrome de Miller Fisher y en 2/3
partes de los pacientes con encefalitis de tallo de
Bickerstaff’s.®).

Estos autoanticuerpos se originan por el mimetismo molecular
entre los gangliosidos y componentes o epitopes de la su-
perficie externa de algunos agentes infecciosos. El mejor ejem-
plo documentado es el lipooligosacarido de C jejuni y en las
cepas asociadas a Guillan Barré se ha encontrado lipooligosa-
carido similar a GM1, GDla y GQ1bG637),

En la variante conocida como polineuropatia inflamatoria
desmielinizante aguda existe un infiltrado mononuclear
multifocal de células T con desmielinizacion segmentaria, dada
por la union de los antoanticuerpos a la superficie externa de
las células de Schwann y la activacion de complemento con
la formacion de complejo de ataque a membrana e invasion
de macrofagos que se observa después del dafio a la mielina
mediada por el complemento. En la variante axonal se aprecia
predominantemente infiltrado de macréfagos en lo nodos de
Ranvier e invasion periaxonal, los autoanticuerpos de tipo
GMI1 y GDI1 se unen a canales de sodio dependientes de
voltaje y de esta manera bloquean la conduccion y producen
debilidad muscular®’3%.

Caracteristicas clinicas

-La debilidad generalmente simétrica y ascendente es la ca-
racteristica central; por definicion la debilidad es progresiva
en un periodo maximo de 4 semanas pero la mayoria de los
pacientes alcanzan el maximo punto de debilidad en dos se-
manas, sin embargo el tiempo de progresion de la enferme-
dad es lo que permite diferenciar la polineuropatia aguda como
aquella menor a 4 semanas, subaguda de 4 a 8 semanas y la
crénica mayor a 8 semanas 40,

Se manifiesta clinicamente por un inicio subito, frecuente-
mente asociado a dolor en las extremidades y de la region
lumbar observado hasta en el 50% de los pacientes y acom-
paiado de parestesias. La debilidad muscular relativamente
simétrica es progresiva hasta producir incapacidad para ca-
minar, cuadriparesia y comprometer los musculos de la respi-
racion o pares craneales. Puede o no existir compromiso
sensitivo como disestesias y perdida de la sensibilidad, ataxia
sensitiva o cerebelosa (por ejemplo en Sindrome de Miller
Fisher) y arreflexia o hiporreflexia generalizada aunque se
describe que el 10% de los pacientes pueden llegar a tener
reflejos normales™ 41,

La falla respiratoria se presenta en el 25% de los pacientes, la
debilidad muscular de rapida progresion (evolucion menor a
tres dias), el compromiso facial o bulbar, la incapacidad para
elevar los hombros o el cuello y la presencia de un conteo
respiratorio menor a veinte deben ser evaluados como
predictores de insuficiencia respiratoria®® 4V

Se presenta ademds disfuncién autonémica en mas del 50%
de los casos, manifestandose clinicamente como: hipotension,
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hipertension, taquicardia, gastroparesia, ileo adinamico, dia-
rrea o alteraciones pupilares®® V.

Subtipos:

Polineuropatia inflamatoria desmielinizante aguda; Neuropatia
axonal motora aguda; Neuropatia axonal motora y sensitiva
aguda; Neuropatia bloqueo de la conduccion motora aguda;
Sindrome de Miller Fisher; Variante braquial-cervical-faringea;
Encefalitis de Tallo Bickerstaff ).

Estos subtipos pueden tener una forma clinica predominante
o presentarse como una sobreposicion de varios de ellos, sin
embargo ademas de las caracteristicas clinicas, se diferen-
cian por los hallazgos electrofisiologicos y la relacion con
determinados tipos de autoanticuerpos. De manera caracte-
ristica la polineuropatia desmialinizante inflamatoria aguda
es la forma de presentacion mas frecuente, la neuropatia
axonal motora aguda o de bloqueo de la conduccion esta
asociada a la presencia de autoanticuerpos anti GM1 que
bloquean el canal de sodio dependiente de voltaje lo cual
explica la rdpida recuperacion posterior a la inmunoterapia y
la forma axonal motora y sensitiva se conoce como una de las
variantes de mayor severidad®?.

Diagnostico

El diagnostico es clinico, se apoya en el estudio electrofisio-
16gico y los hallazgos en el liquido cefalorraquideo 37:40-43),
En la tabla 1 se muestran los criterios diagndsticos.

Tabla 1. Criterios diagnésticos de sindrome de Guillain-
Barré

Requerido para el diagnéstico

Debilidad progresiva en mds de una extremidad + arreflexia/
hiporreflexia.

Apoya fuertemente el diagnéstico
Progresién con un pico de 4 semanas
Simetria relativa

Sintomas o signos sensitivos leves
Compromiso par craneal, usualmente simétrico
Disfuncién autondémica puede estar presente.
Ausencia de fiebre al inicio de los sinfomas
Dolor

Elevacién de proteinas en LCR

Menos de 10 células mononucleares en LCR
Estudio electrofisiolégico con hallazgos tipicos

Fuente: Elaboraciéon de los autores a partir de la literatura
consultada.

Algunos hallazgos en el examen clinico pueden orientar a
una causa diferente de debilidad muscular. La presencia de
nivel sensitivo y disfuncion de esfinteres al inicio de la enfer-
medad sugiere mielopatia aguda siendo este el principal diag-
nostico diferencial; la asimetria persistente en la crisis
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porfirica, la neuropatia vasculitica (mononeuritis multiple), el
botulismo con paralisis descendente que inicia en la muscu-
latura bulbar y otras neuropatias asociada a farmacos e in-
toxicacion con metales pesados son otros diagndsticos
diferenciales a considerar G- 3% 41- 4349 (Tabla 2).

Tabla 2. Patologias que se deben tener en cuenta en el
diagnéstico diferencial del sindrome de Guillain Barré.

Diagnéstico diferencial
Fibra muscular

Polimiositis, dermatopolimiositis, polineuromiopatia del pa-
ciente critico, rabdomiolisis, hipokalemia, hipermagnesemia,
hipofosfatemia.

Unién neuromuscular.
Miastenia gravis, intoxicacién por organofosforado.
Nervio periférico.

Polineuropatia subaguda y crénica, porfiria, metales pesa-
dos, neuropatia vasculitica, deficiencia de vitamina B1.

Raices nerviosas o medula.
Poliomielitis, encefalitis de tallo, mielitis o lesién compresiva.

Fuente: Elaboracién de los autores a partir de la literatura
consultada.

La presencia de fiebre al inicio de la enfermedad, por ejemplo
asociado a enfermedades virales como CMV, VIH y en nues-
tro medio el virus del dengue, se han relacionado con proce-
sos de encefalitis, encefalomielitis y mielitis, sin embargo
existen reportes de casos de mononeuropatia y polineuropatia
tipo Guillain-Barré sin los signos clinicos clasicos de la fiebre
Dengue. La polineuropatia inflamatoria cronica puede pre-
sentarse con inicio abrupto y rapida progresion en menos de
cuatro semanas siendo dificil el diagnostico diferencial del
sindrome de Guillain-Barré“?.

En el enfoque diagndstico siempre se debe solicitar un cua-
dro hematico y una proteina C reactiva (PCR) que usualmen-
te son normales, electrolitos séricos para descartar una
paralisis periddica que puede tener un presentacion clinica
similar, perfil tiroideo dado que la tirotoxicosis se asocia a
debilidad muscular bien por miopatia tirotoxica o paralisis
hipokalemica y ELISA para VIH® 37-40-41.44)

El estudio de liquido cefalorraquideo revela la disociacion
albumino-citoldgica, elevacion de la concentracién de pro-
teinas con recuento de leucocitos de tipo mononuclear me-
nor a 10 células/ml. Este hallazgo se encuentra en el 50% de
los pacientes durante la primera semana y en mas del 90% al
finalizar la segunda semana de enfermedad. La presencia de
pleocitosis obliga a considerar otros diagndsticos como in-
feccion por VIH, sarcoidosis, CMV, enfermedad de Lyme,
polio like asociado a encefalitis del Nilo y poliradiculoneuro-
patia carcinomatosa; es importante recordar que el trata-
miento con inmunoglobulina también puede producir
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alteraciones en el liquido cefalorraquideo (meningitis
aséptica)® 40),

El estudio electrofisiologico de velocidades de neurocon-
duccion, la electromiografia, el reflejo H y la onda F se reali-
zan para soportar el diagnostico clinico, confirmar el patron
axonal o desmielinizante y determinar la severidad de la enfer-
medad. En fases iniciales el resultado puede ser normal, sin
embargo las anormalidades tempranas se observan hasta en
el 80% de los pacientes, estas corresponden a una latencia
prolongada de la onda F, ausencia de reflejo H, latencia pro-
longada del potencial de accion de componente muscular y
signos de desmielinizacion como dispersion temporal, dismi-
nucion de la velocidad de conduccion, bloqueo de la con-
duccién y latencias distales prolongada®'> 43 49,

En mas del 85 % de los pacientes el estudio de velocidad de
neuroconduccion revela desmielinizacion consistente con
poliradiculopatia desmielinizante inflamatoria aguda, sin em-
bargo, hasta en el 13 % de los casos, el estudio de neuro-
conduccion inicial es normal, por tanto, se recomienda repetir
el estudio en 1 a 2 semanas para confirmar el diagndstico como
también realizar uno de control a los treinta dias ya que el
patron electrofisiologico inicial puede cambiar® 3% 41, 43 44),

Tratamiento

Un punto clave en la atencion de los pacientes con Guillain-
Barre es definir qué tipo de paciente requiere manejo en la
unidad de cuidados intensivos, predecir el desarrollo de la
insuficiencia respiratoria y por supuesto establecer cuando
se debe intubar?).

Aproximadamente el 25% de los pacientes presentan falla
respiratoria, de estos la gran mayoria la hacen durante la pri-
mera semana de enfermedad. Existen algunas recomendacio-
nes de intubacion orotraqueal como hipercapnia (Pco2 > 48
mmHg), hipoxemia (Po2 < 56 mmHg), capacidad vital menor a
15 ml por Kg de peso corporal y otras indicaciones como tos
ineficaz, alteracion en la deglucién y/o atelectasias. Sin em-
bargo queremos resaltar que los cambios en la gasotmetria
arterial ocurren en fases tardias cuando ya existe una insufi-
ciencia respiratoria manifiesta, no todos los servicios
asistenciales tiene la disponibilidad de espirometria, siendo
este el método ideal para definir la intubacion orotraqueal, no
obstante los pacientes que tienen una rapida progresion de
la paralisis, aquellos que presenta dificultad para elevacion
del cuello o los hombros (signo indirecto de debilidad del
diafragma) y un conteo respiratorio menor a 20 segundos
(muy buena correlacion con una capacidad vital < 15-20 ml)
debe recibir manejo en unidad de cuidado intensivo e
intubacién orotraqueal®® *Y. De manera reciente se ha dise-
flado una puntuacion para ayudar en la toma de decisiones a
este respecto en el servicio de urgencias. Este escore conoci-
do como Erasmo escore se derivd de una cohorte de pacien-
tes con Sindrome Guillain-Barré e identifico que la debilidad
bulbar o de los musculos faciales y la escala MRC son los
principales predictores de falla ventilatoria®.

La plasmaferesis fue la primera terapia basada en la evidencia
a partir de dos ensayos clinicos, el primero de ellos en el afio
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1985 comparando la terapia convencional vs plasmaferesis
en 245 pacientes, y posteriormente un segundo estudio
multicentrico en Francia en el afio 1987 confirmando los ha-
llazgos benéficos de la plasmaferesis en los pacientes con
Sindrome de Guillain Barré dentro de las cuatro semanas de
inicio de la enfermedad con mayor beneficio dentro de las
dos primeras semanas y en pacientes con falla respiratoria;
con disminucién significativa en la necesidad de ventilacion
mecanica, menor tiempo de asistencia ventilatoria, menor tiem-
po en la recuperacion motora y para caminar sin asistencia®®
4D_ El régimen usualmente recomendado es cinco sesiones
durante dos semanas con un intercambio total alrededor de
cinco veces el volumen plasmatico®”. La plasmaferesis es
un procedimiento invasivo, no disponible en todos los cen-
tros asistenciales y aunque bien tolerada puede presentar
complicaciones importantes como inestabilidad hemodina-
mica, coagulopatia dilucional, e hipocalcemia®®.

En el ano de 1988 por los resultados obtenidos con la aplica-
cion de inmunoglobulina en pacientes con polineuropatia
desmicelinizante inflamatoria cronica se realizé el primer estu-
dio de inmunoglobulina en pacientes con Sindrome de
Guillain-Barré, un estudio piloto de ocho pacientes en el que
se observo un efecto beneficioso®). Estos resultados junto
a las observaciones de la utilidad de la terapia con
inmunoglobulina en enfermedades de mecanismo
inmunoldgico llevaron a la ejecucion del primer ensayo clini-
co aleatorizado multicentrico con 147 pacientes con Sindro-
me de Guillain-Barré para la eficacia de la inmunoglobulina vs
la plasmaferesis. El estudio fue publicado en el afio de 1992
concluyendo que la inmunoglobulina es igual de efectiva e
incluso superior en la recuperacion de los pacientes a las
cuatro semanas comparado con la plasmaferesis, ademas de
ser segura y facil de usar®®. La recomendacion es usar una
dosis de 2g/kg de peso para administrar en 5 dias o 0.4mg/kg
dia. La inmunoglobulina se ha convertido en el manejo de
eleccion por la amplia disponibilidad, comoda administracion
y comparativamente pocos efectos adversos® 40,

Dada la respuesta favorable de la plasmaferesis y la
inmunoglobulina cambiando el prondstico de los pacientes,
se realizé un estudio con 379 pacientes evaluando la terapia
combinada de plasmaferesis seguido de inmunoglobulina,
encontrando que la combinacion no confiere ningin benefi-
cio adicional que la sola plasmaferesis o la inmunoglo-
bulina®Y Existe entre un 5 a 10% de los pacientes que no
mejoran o que presentan deterioro luego de estabilizacion
inicial con la inmunoglobulina. No obstante, se debe diferen-
ciar aquellos pacientes que cursan con polineuropatia
inflamatoria desmielinizante crénica como una causa de una
aparente recaida o persistencia de la debilidad. Para ese gru-
po de pacientes con recaida se ha planteado un segundo
ciclo de inmunoglobulina. Esta recomendacion surge de al-
gunos reportes de casos; sin embargo no existe una reco-
mendacion soportada en la evidencia para esta intervencion
y hasta el momento solo existe un estudio clinico aleatorizado
doble ciego multicentrico comparado con placebo en curso,
cuyo objetivo es evaluar la eficacia de la segunda dosis de
inmunoglobulina en los pacientes con pobre pronostico y
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del cual estan pendientes los resultados, que se espera sean
publicados.

Antes de la introduccién de la inmunoglobulina y la
plasmaferesis en el tratamiento de Guillain-Barré, los
corticoides fueron por mas de cincuenta afios la terapia de
eleccion, sin embargo los resultados de ensayos clinicos
con prednisolona por dos semanas y metilprednisolona por
cinco dias no encontraron beneficio, de tal manera que la
terapia Unica con corticoides no es Util en los pacientes con
Sindrome de Guillain-Barré®?. La combinacion de metilpred-
nisolona con inmunoglobulina fue evaluada en un estudio
multicentrico doble ciego de 225 pacientes, en el cual todos
los pacientes recibieron inmunoglobulina a dosis estandar
y a un grupo de pacientes aleatorizado recibié Metilpred-
nisolona por cinco dias dentro de las primeras 48 horas de
la administracion de la primera dosis de inmunoglobulina,
en los resultados del estudio no se encontrd diferencias
significativa entre los dos grupos concluyendo que la tera-
pia combinada no es mas efectiva que la inmunoglobulina
sola®®3),

Otras terapias como el micofenolato, el interferon ?1a, el fac-
tor neurotrofico derivado de cerebro y la filtracion de liquido
cefalorraquideo no han mostrado beneficio®®. Se requiere
de un equipo multidisciplinario para el buen cuidado de los
pacientes con Sindrome de Guillain- Barré. Se recomienda
profilaxis para evitar la trombosis venosa profunda utilizan-
do medias de compresion elastica o heparina subcutanea, el
adecuado manejo farmacologico de la disautonomia, el con-
trol del dolor neuropatico y un plan de recuperacion tempra-
na desde la terapia respiratoria, la terapia fisica y ocupacional
que junto con las medidas especificas como la inmunoterapia
son esenciales para la recuperacion™® 40 49,

Pronéstico

Aun con el tratamiento, la mortalidad en los pacientes con
Guillain-Barré es cercana al 3%, aproximadamente el 25% de
los pacientes requieren intubacion orotraqueal y ventilacion
mecénica®> 3® . Algunas alteraciones sensitivas y motoras
pueden persistir hasta en el 20% de los paciente y de estos
hasta la mitad quedan severamente comprometidos con
discapacidad.

La recuperacion puede iniciar de forma espontdnea a los 28
dias de enfermedad con un tiempo promedio de recuperacion
completa de 200 dias en el 80% de los pacientes. En un estu-
dio epidemioldgico de seguimiento a un afio en 79 pacientes
se encontrdé que el 8% fallecieron (6 pacientes todos con
edad mayor a 60 afos), 4% continuaban postrados en cama o
aun con dependencia de ventilacion, el 9% con imposibilidad
para caminar, el 17% con incapacidad para correr y finalmente
el 62% con recuperacion casi completa®”.

Existen factores identificados de mal prondstico entre los que
se encuentra: edad > 50-60 afios, rapido inicio de la enferme-
dad (< 7 dias), necesidad de ventilacion mecanica, antece-
dente de diarrea por C. jejuni y la infeccion por CMV®: 3839,
Un estudio retrospectivo de 106 pacientes con Sindrome
Guillain-Barré en el Hospital Universitario La Paz de Madrid
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Espafia encontré que la edad mayor a 55 afios, el déficit
neurologico severo al inicio de la enfermedad, un compromi-
so de pares craneales, la necesidad de ventilacion mecanica
y un patron de lesion axonal en el estudio de neurocon-
duccién, son factores de mal prondstico®?.

La inmunoterapia modifica el curso de la enfermedad y en
términos generales la enfermedad tiene buen prondstico,
aunque pese al tratamiento efectivo existe un grupo de
pacientes que persisten con algin grado de déficit
neuroldgico. Entre enero de 1996 y marzo de 2009 se reali-
z6 un estudio con todos los pacientes de Guillain-Barré
que ingresaban a una unidad de cuidado intensivo con el
objetivo de identificar marcadores de prediccion de venti-
lacion mecanica prolongada después de recibir
inmunoterapia (inmunoglobulina o plasmaferesis). Se en-
contrd que al finalizar el tratamiento con inmun-oglobulina
o plasmaferesis, la imposibilidad para la flexion del pie y el
bloqueo de la conduccion motora en el nervio cidtico pue-
den predecir una ventilacién prolongada y representa un
argumento para traqueostomia temprana®!.
Recientemente se ha validado una escala denominada EGOS
(Erasmus GBS Outcome Score) como predictor de la probabi-
lidad de caminar de forma independiente a los 6 meses(®?.
Tiene la calificacion de 1 a 7 y de acuerdo al resultado se
estratifica en cuatro categorias, un EGOS de 1 a 3 implicaba
un riesgo promedio de incapacidad para caminar de forma
independiente a los 6 meses de 0,5%; un EGOS de 3.5 a 4.5 un
riesgo promedio de 7%; un EGOS de 5 un riesgo promedio de
27%; y un EGOS de 5.5 a 7 un riesgo promedio de 52%%?
(Tabla 3).

Conclusiones

Han pasado ya 100 afios desde la primera descripcion del
sindrome Guillain-Barré, con avances notables en nuestro
conocimiento con respecto a la fisiopatologia de la enferme-
dad con planteamientos nuevos en cuanto al manejo y el
cuidado de la enfermedad. Sin embargo, pese a que en la
actualidad contamos con tratamientos especificos, estos aun
no son suficientes para algunos pacientes, con importantes
secuelas neuroldgicas que limitan las actividades cotidianas
de las personas afectadas; por ejemplo 20% de los pacientes
persisten con discapacidad funcional y 60% reportan fatiga
severa a los 12 meses®.

Es preocupante, y deben estar todas las autoridades muy
alerta, respecto a la vigilancia de las posibles formas
postinfecciosas con enfermedades re-emergentes que han
surgido en los ultimos afios, en especial las relacionadas con
las arbovirosis como Dengue, Zika y Chikungunya, patolo-
gias y enfermedades endémicas en el tropico y subtrdpico,
representando una amenaza latente y potencial problema de
salud publica global por las implicaciones que genera en cuan-
to al manejo y la morbilidad el Sindrome de Guillain Barré.
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Tabla 3. Escore de EGOS

Categoria Puntuacién
Edad

> 60 anos 1 punto
41-60 anos 0.5 puntos
< 40 afos 0 puntos
Diarrea

Presente 1 punto
Ausente 0 puntos

Grado de discapacidad a las 2 semanas.

Grado 0-1

Grado 2 1 punto

Grado 3 2 puntos

Grado 4 3 puntos

Grado 5 4 puntos
5 puntos

Total

Fuente: Elaboracién de los autores a partir de la literatura

consultada.
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