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RESUMEN

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una polirradiculoneuropatia inflamatoria
aguda inducida por inmunidad, se mencion0 por primera vez en 1916. Se lo
describi6 como una forma “benigna” de debilidad de las extremidades con
recuperacion total, pero actualmente se sabe que el SGB es una enfermedad
neuromuscular prolongada, incapacitante, casi siempre desmielinizante,
inflamatoria, monofasica, con dificultades respiratorias en casi un tercio de los
pacientes. La variante mas conocida es la forma ataxica sensitiva, el sindrome de
Miller Fisher. Diversos mecanismos patologicos llevan a la desmielinizacion, el
dafio axdnico o ambos. Los agentes infecciosos desencadenantes que predominan
son el Campylobacter jejuni, el citomegalovirus y el virus de Epstein-Barr. Su
incidencia es de 0,40 — 3,25 casos por 100 000 personas. El tratamiento es
principalmente de apoyo. La plasmaféresis o la inmunoglobulina intravenosa
aceleran la recuperacién. Uno de cada 3 pacientes necesitard cuidados intensivos o
respiracion asistida. La recuperacion total es frecuente, pero hasta un 10% de los
pacientes quedan discapacitados. El tratamiento neurointensivo consiste en tratar la
insuficiencia respiratoria aguda debida a debilidad diafragmatica y disautonomia
grave, que se manifiesta como arritmias cardiacas, labilidad de la presion arterial o
ileo paralitico.

Xi



El presente trabajo describe el caso de una paciente de 23 afios de edad sin
antecedentes patoldgicos de importancia la cual presenta disminucién progresiva
de la fuerza muscular de 72 horas de evolucion, inicialmente afecta miembros
superiores para después continuar con miembros inferiores lo que provoca

dificultad para la deambulacion, por lo que acude al Centro de Salud, al examinarla
evidencian arreflexia patelar, y fuerza muscular de 2/5 en miembros superiores y
4/5 en miembros inferiores y deciden referirla al hospital. En emergencia es
valorada por médicos del servicio y por el Neurocirujano, quien realiza una puncion
lumbar para estudio citoquimico de liquido cefalorraquideo y solicita referencia a
tercer nivel. La paciente es hospitalizada con diagnostico presuntivo de
Polirradiculoneuritis e inician tratamiento con corticoides y complejo B, durante la
hospitalizacion la fuerza muscular disminuyd hasta dificultar la deglucion de
alimentos sélidos, no se extendi6 a los musculos de la respiracién. Posteriormente
se inicia tratamiento de apoyo con Fisiatria, para dar inicio a una recuperacion de
la fuerza muscular.

PALABRAS CLAVES:

POLIRRADICULONEUROPATIA, DESMIELINIZANTE, MONOFASICA,
DANO AXONICO, FORMA ATAXICA SENSITIVA, PLASMAFERESIS,
DISAUTONOMIA.
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SUMMARY

Guillain-Barré syndrome (GBS) is an acute inflammatory polyradiculoneuropathy
induced by immunity, it was mentioned for the first time in 1916. It was described
as a "benign™ form of limb weakness with full recovery, but it is now known that
GBS is a prolonged neuromuscular disease, incapacitating, usually demyelinating,
inflammatory, monophasic, with respiratory difficulties in almost a third of patients.
The best-known variant is the ataxic form of the senses, the Miller Fisher syndrome.
Various pathological mechanisms lead to demyelination, axonal damage or both.
The predominant infectious agents are Campylobacter jejuni, cytomegalovirus and
Epstein-Barr virus. Its incidence is 0.40 - 3.25 cases per 100 000 people. The
treatment is mainly supportive. Plasmapheresis or intravenous immunoglobulin
accelerate recovery. One in 3 patients will need intensive care or assisted breathing.
Total recovery is frequent, but up to 10% of patients will be disabled.
Neurointensive treatment consists of treating acute respiratory failure due to
diaphragmatic weakness and severe dysautonomia, which manifests as cardiac
arrhythmias, lability of blood pressure or paralytic ileus.

The present work describes the case of a 23-year-old patient with no significant
pathological history who presented a progressive decrease in muscle strength of 72
hours of evolution, initially affecting the upper limbs and then continuing with
lower limbs, which causes difficulty for the patient walking, so go to the Health
Center, examining evidence of patellar areflexia, and muscle strength of 2/5 in
upper limbs and 4/5 in lower limbs and decide to refer to the hospital. In emergency,
it is evaluated by doctors of the service and by the Neurosurgeon, who performs a
lumbar puncture for the cytochemical study of cerebrospinal fluid and requests
reference to the third level. The patient is hospitalized with presumptive diagnosis
of Polirradiculoneuritis and initiate treatment with corticosteroids and B complex
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during the hospitalization muscle strength decreased to hinder the swallowing of
solid foods, did not spread to the muscles of respiration. Subsequently, supportive
treatment with physical therapy is initiated, to initiate a recovery of muscular
strength.

KEYWORDS:

POLYRADICULONEUROPATHY, DEMIELINIZING, SINGLE PHASE,
AXONIC DAMAGE, SENSITIVE ATAXIC FORM, PLASMAFERESIS,
DISAUTONOMIA.
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I. INTRODUCCION

TEMA DE INVESTIGACION:

“DIAGNOSTICO Y MANEJO ADECUADO DEL SINDROME DE GUILLAIN
BARRE ATIPICO”

Il. OBJETIVOS:

2.1 OBJETIVO GENERAL

2.1.1 Analizar el comportamiento clinico, epidemiolégico y diagndstico del
sindrome de Guillain- Barré atipico.

2.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

2.2.1 ldentificar los factores de riesgo mas frecuente para desarrollar sindrome de
Guillain Barre.

2.2.2 Describir los procedimientos diagnosticos y terapéuticos adecuados para el
manejo de estos pacientes.

2.2.3 Identificar los factores que predisponen un mal prondstico en pacientes con
sindrome de Guillain Barré

2.2.5 Proponer una estrategia terapéutica para el manejo de pacientes con sindrome
de Guillain Barré.

I11. RECOPILACION Y DESCRIPCION DE LAS FUENTES DE
INFORMACION DISPONIBLES

3.1. CAMPO:
Médico — Hospital General Docente Ambato
3.2.- FUENTES DE RECOLECCION:

e Entrevista personal (directa)
e Entrevista con un familiar de la paciente (madre)
e Entrevista con el médico especialista y médicos residentes.

e Historia clinica de la paciente del Hospital General Docente Ambato N°.
218307.



Historia clinica de la unidad de Salud, Centro de Salud N° 3 para un
adecuado seguimiento.

Revision de articulos médicos de evidencia cientifica, Guias de practica
clinica actualizadas, en conjunto con Base de Datos (Revisiones
Bibliogréficas) de la Universidad Técnica de Ambato.

3.3.- DOCUMENTOS A REVISAR:

© 0O O 0 OO0 OO0 0O o0 o o o

Formulario 008 (Emergencia)

Formulario 003 (anamnesis y examen fisico)
Formulario 004 (signos vitales)

Formulario 005 (evolucién y prescripciones)
Formulario 015 (administracion de medicamentos)
Formulario 007 (interconsultas)

Formulario 054 (concentrados de laboratorio)
Formulario 055 (concentrado de exdmenes especiales)
Formulario 012 (imagenologia)

Formulario 016 (trabajo social)

Formulario 006 (epicrisis)

Formulario 053 (referencia y contrareferencia)
Formulario 002 (consulta externa)

3.4.- PERSONAS CLAVE A CONTACTAR:

Médicos tratantes del servicio de Medicina Interna, area de Neurologia del Hospital
General Docente Ambato.

3.5.- INSTRUMENTOS:

Entrevista directa a la paciente (historia clinica)
Computador

Internet

Boligrafo

Papel

Dinero

Camara fotogréafica

IV. DESARROLLO

4.1. PRESENTACION DEL CASO

Datos de filiacion:

Paciente femenina de 23 afios de edad, nacida y residente en Ambato, soltera,
mestiza, de instruccion superior incompleta, de ocupacion estudiante, catdlica, de
lateralidad diestra, grupo sanguineo B Rh +.



Antecedentes patolégicos:

Antecedentes patoldgicos personales: no refiere
Antecedentes patoldgicos familiares:

o Tia materna diagnosticada de Cancer de Tiroides.
o Abuela materna diagnosticada de tumor cerebeloso resuelto e hipertension
arterial en tratamiento.
o Abuela paterna fallece con leucemia de tipo no especificada
e Antecedentes quirargicos: no refiere
e Alergias: Ninguna
Habitos:

Alimenticio: 3 veces /dia

Miccional: 4-5 veces /dia

Defecatorio: 1 vez c/2dias

Alcohol: no refiere

Cigarrillo: no refiere

Drogas: no refiere

Medicamentos de uso habitual: no refiere
Suefio: 6-8 h/dia

Antecedentes gineco-obstétricos:

Gestas: 0 Partos: 0 Abortos: 0 Cesareas: 0 HV: 0 HM: 0
Telarquia: 12 afios; Pubarquia: 13 afios; Menarquia: 14 afios.
Fecha de ultima menstruacion: no recuerda

Periodos menstruales: ciclos regulares mensuales que duran 8 dias con flujo
moderado.

Dismenorrea: no

Inicio de la vida sexual activa: no

Numero de parejas sexuales: 0

Enfermedades de transmision sexual: no refiere
Planificacién Familiar: Ninguna

Pap test: no se ha realizado.

Colposcopia: No refiere

Mamografia: No refiere

Condiciones socioeconémicas

Paciente habita en casa propia en zona urbana del cantén Ambato, casa de ladrillo
con 4 habitaciones, cocina y un bafio, cuenta con todos los servicios basicos (luz,
agua, alcantarillado), vive con sus padres, presenta animales intradomiciliarios (1
perro). Paciente de recursos econémicos estables.



Motivo de consulta:
Disminucidn de la fuerza muscular en miembros superiores e inferiores.

Enfermedad actual:

Paciente refiere 72 horas de evolucion de dolor tipo continuo de leve a moderada
intensidad a nivel de hombro izquierdo, refiere como causa aparente realizar
esfuerzo fisico (levanta un peso aproximado de 50 libras), se acompafia de
disminucién de la fuerza muscular a nivel de miembros superiores que avanza
progresivamente, posteriormente también afecta miembros inferiores provocando
dificultad para la deambulacién, por lo que acude al centro de salud, tras ser
valorada evidencian fuerza muscular de 2/5 en miembros superiores y 4/5 en
miembros inferiores basado en la escala de Daniels ademas arreflexia patelar, por
lo que deciden referirla al hospital de manera urgente, al llegar a la sala de
emergencia, los médicos reciben la referencia pero no consideran que el diagndstico
sea correcto al verla de pie, no fue valorada y realizan un pedido para una
tomografia, al dia siguiente la paciente acude con los resultados los cuales no
reportan nada patolégico, ademas refiere que sufrio 2 caidas de su propia altura, al
ser valorada por los médicos de emergencia, solicitan interconsulta con
neurocirugia quien decide su ingreso.

Revision de aparatos y sistemas:
e Disminucion de la fuerza muscular en miembros superiores e inferiores de
72 horas de evolucidn que aumenta progresivamente.
e Estrefiimiento de 72 horas de evolucion.

Examen Fisico:
Tension Arterial: 90/60 mmHg

Frecuencia Cardiaca: 90 Ipm
Frecuencia respiratoria: 20 rpm
Sat.02: 96% Aire Ambiente
Peso: 52 kg

Talla: 1.53 m

IMC: 22.2 kg/m2

Paciente consciente, orientada en tiempo espacio y persona, afebril, hidratada.

e Biotipo: normosdémico

e Piel y faneras: palidez

e Cabeza: normocefalica, cabello de implantacién normal, color castafio
0scuro.

e Ojos: pupilas isocdricas, normoreactivas a luz y acomodacion.



Fosas nasales: permeables.

Oidos: conducto auditivo externo permeable, buena percepcion auditiva.
Cuello: movilidad conservada, no adenopatias, tiroides no visible, ni
palpable.

Torax: simétrico, expansibilidad conservada.

Corazon: ruidos cardiacos ritmicos, 2 tonos, regulares, no se auscultan
soplos.

Pulmones: murmullo vesicular conservado.

Abdomen: suave, depresible, no doloroso a la palpacion superficial ni
profunda, ruidos hidroaéreos presentes.

Extremidades: no se evidencia edema en miembros inferiores, pulsos
distales y sensibilidad conservada, Tono y fuerza disminuidos. Para la
valoracion de la fuerza se utilizé la escala de Daniels (Anexo 4), con técnica
de fuerzas opuestas, reporta fuerza de 3/5 en miembros superiores y 4/5 en
miembros inferiores.

Se valora reflejos osteotendinosos mediante una percusion brusca sobre el
tendon del musculo requerido, se reporta arreflexia de: reflejos bicipital,
braquiorradial, tricipital, rotuliano y aquileo, los cuales fueron valorados.
Neurologico: Vigil, consiente, orientada en tiempo, lugar y persona,
valoracion segun escala de Glasgow 15/15.

Al analizar todo el cuadro clinico de la paciente se decide ingreso al servicio
de Medicina Interna el 09 de Septiembre del 2015 con una impresion
diagnostica de Polirradiculoneuritis, para un diagnostico oportuno y
tratamiento especifico.

Emergencia:
Valoracion por Neurocirugia: Cuadro compatible con Polirradiculoneuritis

1.

2.
3.
4

Solucion salina 0.9% 1000 ml + Complejo B 5cc IV cada 12 horas
Biometria, Quimica

Puncién Lumbar

Referencia al Hospital Eugenio Espejo

Valoracion por Medicina Interna: Neuropatia no especificada

1.

2.
3.
4

Indicaciones de Neurocirugia y emergencia
CSV + Sat.02 cada 4 horas

Cuantificar colinesterasa

Referencia

Valoracion por UCI: cuadro de Polineuropatia

1.
2.

Indicaciones de Neurocirugia y Medicina Interna
No cuentan con espacio fisico



Indicaciones en sala de hospitalizacion de Medicina Interna:

Dieta blanda.

Control de signos vitales

Solucion salina 0.9% 1000 ml + Complejo B 5cc 1V cada 12 horas
Omeprazol 20 mg VO QD

Exémenes de laboratorio incluido Colinesterasa

Apoyo en autocuidado

Apoyo emocional

Novedades

N O wWD PR

Examenes complementarios realizados:

Tabla 1: Hemograma (09 de septiembre del 2015)

RESULTADO REFERENCIA
Globulos blancos | 9.39 x10° u/L 4.00-10.00
Neutrofilos 64.1% 50.0-70.0
Linfocitos 30.8% 20.0-40.0
Monocitos 3.7% 3.0-12.0
Hemoglobina 16.1 g/dI 11.0-16.0
Hematocrito 45.8% 37.0-54.0
MCV 89.9 fL 80.0-100.0
Plaquetas 329 x10° u/L 150 - 450
Grupo- Factor Rh | B +
Troponina T 4.6 0.00 —14.00
CKMB 0.83 ng/ml 1.39-6.22

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Ramos Wendy
Tabla 2: Quimica Sanguinea (09 de Septiembre del 2015)

RESULTADO REFERENCIA
Glucosa 95.8 mg/dl 70-100

Urea 18.6 mg/dl 25-35
Creatinina 0.80 mg/dl 0.85-1.0
Acido Urico - mg/dl 3.5-4.5
Sodio 136.02 mmol/l | 1110136-145
Potasio 4.31 mmol/l 3.5-5.1
Cloro 98.1 mmol/I 98-107

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Ramos Wendy




Tabla 3: Citoquimico de LCR (liquido cefalorraquideo)

Densidad 1000

pH 9

Proteina 30 mg/dl

Glucosa 100 mg/dl

Piocitos X campo 0-1

Pandi Positivo

Aspecto Agua de Roca | Transparente
Contaje de 1/ mm3

células

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Ramos Wendy

Evolucion del 10 de septiembre del 2015 7:00:

Paciente refiere que hace 6 dias por la noche levanta peso (aproxima do de 50 libras)
y refiere que siente un leve dolor en region escapular, al siguiente dia al levantarse
present0 pérdida del tono y fuerza muscular pero levemente, al siguiente dia se
intensifica la pérdida de tono y fuerza que provoca dificultad para realizar las
actividades diarias por lo que acude al subcentro de salud con impresion diagndstica
de Guillain Barré por lo que refieren a esta casa de salud. RAS: estrefiimiento de 6
dias. FR: 18x” FC: 88 x” TA: 80/50 mmHg.

O: Paciente consciente, orientada en tiempo, espacio y persona, activa, lenguaje
fluido. Boca: mucosas orales himedas, orofaringe no congestiva, cuello simétrico,
movilidad conservada. Normotorax, expansibilidad conservada, cardiopulmonar
normal, abdomen suave, depresible, no doloroso a la palpacion, RHA presentes,
Glasgow 15/15.

Pares craneales sin patologia aparente, al examen motor: tono y fuerza disminuidos
en extremidades superiores e inferiores. Marcha con dificultad para la movilizacion.
Reflejos bicipital, tricipital, rotuliano, aquiliano ausentes. Examen Sensibilidad:
superficial y profunda presentes. Signos Meningeos: ausentes. Control de
esfinteres: normal.

Nota de Medicina Interna (10 de septiembre a las 16:40)

Paciente de 23 afios con diagnéstico de Polirradiculoneuritis aguda, al momento
refiere sentirse bien, sin sintomatologia de alarma, al examen fisico fuerza
disminuida segun escala de Daniels 3/5 en miembros superiores y 4/5 en miembros
inferiores.

NOTA: Médico Tratante no valora a paciente en el servicio; al momento sin
indicaciones.



Indicaciones temporales:

Dieta blanda

Csv

Control de I/E

S.50.9% 1000 cc IV QD
Omeprazol 40mg 1V QD
Calcio

EMO

EKG

Novedades

N O wWD PR
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Evolucién del 11 de septiembre del 2015 7:00:

Paciente refiere dolor cervical leve, esternocleidomastoideo izquierdo, refiere dolor
al realizar movimientos.

O: Consciente, orientada en tiempo, espacio y persona, algica, FC: 66x” T: 36.1°,
Cuello: movilidad conservada pero dolorosa a la lateralizacion y flexion,
cardiopulmonar conservado, abdomen suave, depresible, doloroso a la palpacion en
flancos y mesogastrio.

Examen neurologico: Examen motor: extremidades superiores con fuerza muscular
de 3/5 en escala de Daniels y 4/5 en extremidades inferiores. Marcha: disminuye la
dificultad para realizar esfuerzos, reflejos bicipitales, tricipital, rotuliano, aquiliano
abolidos. Sensibilidad superficial y profunda presentes, signos meningeos ausentes,
control de esfinteres normal.

Indicaciones:

=

Dieta general

CSV cada 6 horas

Decubito dorsal sin almohada

Collar ortopédico cervical

S.50.9% 1000 cc IV QD
Dexametasona 8 mg IV cada 6 horas
Loratadina 10 mg VO HS

Complejo B (B1+B6+B12) 5 ml IV QD
. Resonancia magnética nuclear de columna cervical
10. CPK - TGO - LDH

11. Novedades

©ooNe RN

Evolucion del 11 de septiembre del 2015 19:00

Paciente refiere cefalea de leve intensidad y dolor cervical persiste



Evolucién del 12 de septiembre del 2015 9:00
Paciente descansa tranquila, no refiere molestias

O: Consciente, orientada, afebril, hidratada, mucosas orales himedas, orofaringe
no congestiva, amigdalas hipertroficas, cuello tiroides OA, sin masas ni nddulos
palpables, torax simétrico, ruidos cardiacos normofonéticos, no soplos, pulmones
murmullo vesicular disminuido, extremidades tono y fuerza disminuidos,
sensibilidad conservada, pulsos palpable, no edemas.

Indicaciones:

Dieta general

CSV cada 6 horas

Decubito dorsal sin almohada

Collar ortopédico cervical

S.S 0.9% 1000 cc IV QD

Dexametasona 8 mg IV cada 6 horas
Loratadina 10 mg VO HS

Complejo B (B1+B6+B12) 5 ml IV QD
Resonancia magnética nuclear de columna cervical pendiente
10 Pendiente resultados CPK — TGO — LDH
11. Referencia en tramite

12. Novedades

©OoNo s~ WDNRE

Nota: Para realizar el trdmite de referencia a tercer nivel, solicitan una evaluacion
exhaustiva del caso por médico especialista quien al momento no se encuentra en
esta casa de salud por lo que no aceptan los papeles enviados y se suspende el
tramite.

Evolucion del 12 de septiembre del 2015 22:00

Paciente descansa tranquila, refiere que la disminucion de la fuerza muscular ha
progresado.

Evolucion del 13 de septiembre del 2015 7:00
Paciente refiere mayor debilidad en las extremidades

O: consciente, orientada, afebril, algica, mucosas orales himedas, cuello no masas
palpables, cardiopulmonar normal, abdomen suave, no distendido, extremidades
tono y fuerza disminuidos, fuerza muscular en miembros superiores de 2/5y 3/5 en
miembros inferiores.

Indicaciones:

1. Dieta general
2. CSV cada 6 horas



Decubito dorsal sin almohada

Collar ortopédico cervical

S.S50.9% 1000 cc IV QD

Dexametasona 8 mg IV cada 6 horas

Loratadina 10 mg VO HS

Complejo B (B1+B6+B12) 5 ml IV QD

Resonancia magnética nuclear de columna cervical pendiente
10 Pendiente resultados CPK — TGO — LDH

11. Referencia en tramite

12. Novedades

© 0N O AW

Evolucién del 14 de septiembre del 2015 7:00

Paciente refiere que progresa la debilidad, disminucion de la fuerza, malestar
general. RAS dificultad para deglutir alimentos solidos.

O: consciente, orientada en tiempo, espacio y persona, activa. FC: 68 X", FR: 19x’,
TA: 100/50 mmHg, mucosas orales humedas, orofaringe no congestiva, cuello
movilidad conservada, normotorax expansibilidad conservada, cardiopulmonar
conservado, abdomen suave, depresible, no doloroso. Extremidades: tono y fuerza
disminuidos en miembros superiores segun la escala de Daniels fuerza de 2/5y en
miembros inferiores de 3/5.

A: Paciente con 6 dias de hospitalizacién que no mejora su evolucién, progresa su
debilidad, disminuye la fuerza muscular actualmente de 2/5 en extremidades
superiores y 3/5 en inferiores, en espera de resultados de RMN.

Resultado de examenes (12 de septiembre): Troponina 4.6, CKMB 0.82, TGO 14,
TGP 13, colesterol 149, triglicéridos 47.4, LDH 18.1

Indicaciones:

1. Dieta general

CSV cada 6 horas

Decubito dorsal sin almohada

Collar ortopédico cervical

S.50.9% 1000 cc IV QD

Dexametasona 8 mg IV cada 6 horas DESCONTINUADO
Loratadina 10 mg VO HS

Complejo B (B1+B6+B12) 5 ml IV QD

9. Interconsulta a Fisiatria

NGk~ wWD

Evolucion del 15 de septiembre del 2015 7:00

Paciente refiere que la debilidad y disminucién de la fuerza muscular va
progresando.
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O: consciente, orientada, afebril, hidratada, pupilas isocéricas normorreactivas a la
luz, mucosas orales himedas, orofaringe no congestiva, cuello no masas ni nédulos
palpables, cardiopulmonar conservado, abdomen suave, depresible, no doloroso,
extremidades tono y fuerza disminuidos, segin la escala de Daniels la fuerza
muscular en miembros superiores es de 1/5 y en miembros inferiores de 3/5.

A: paciente en regulares condiciones, la paciente se realiza resonancia magnética
que reporta parametros normales.

Indicaciones:

Dieta general

CSV cada 6 horas

Decubito dorsal sin almohada

Collar ortopédico cervical

S.S 0.9% 1000 cc IV QD

Loratadina 10 mg VO HS

Complejo B (B1+B6+B12) 5 ml IV QD
Prednisona 50mg VO QD con el desayuno
Velocidad de conduccion motora y sensitiva de miembros superiores e
inferiores

10. Complejo B tabletas VO QD

©ooN A WDNRE

Nota de Fisiatria:

v’ Isométricos cuadriceps
v" TFNP cuatro extremidades
v" Reeducacién de la marcha y equilibrio

Evolucion del 16 de septiembre del 2015 7:00
Paciente refiere dolor cervical y que la disminucidn de la fuerza progresa.

O: consciente, orientada, afebril, hidratada, pupilas isocéricas hormorreactivas a la
luz, mucosas orales himedas, orofaringe no congestiva, cuello no masas ni nédulos
palpables, cardiopulmonar conservado, abdomen suave, depresible, no doloroso,
extremidades tono y fuerza disminuidos, segun la escala de Daniels la fuerza
muscular en miembros superiores es de 1/5 y en miembros inferiores de 3/5.

A: paciente en regulares condiciones, la paciente se realiza resonancia magnética
que reporta parametros normales.

Indicaciones:

1. Dieta general
2. CSV cada 6 horas
3. Decubito dorsal sin almohada
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Collar ortopédico cervical

S.S0.9% 1000 cc IV QD

Loratadina 10 mg VO HS

Complejo B (B1+B6+B12) 5 ml IV QD
Prednisona 50mg VO QD con el desayuno
. Complejo B tabletas VO QD

10. Interconsulta a Psicologia

© o N A

Nota de Fisiatria:

v TFNP cuatro extremidades (técnica de facilitacion neuromuscular
propioceptiva)
v' Ejercicios respiratorios

Interconsulta de Psicologia

Paciente de 23 afios, al momento tranquila, refiere que hoy en la mafiana se sentia
angustiada y frustrada por el cuadro médico, sin embargo al momento se siente
mejor.

Resumen del criterio clinico: Sindrome ansioso reactivo a factor generador de
estrés. Plan: Psicoterapia de apoyo

Fisiatria 17 de septiembre del 2015
Paciente de 23 afios
IDg: Neuropatia a descartar Guillain Barré

Examen fisico: consciente, orientada que presenta fuerza muscular disminuida en
miembros superiores e inferiores, sensibilidad conservada, tono muscular
disminuido, se mantiene en Sedestacion pero no logra por si sola. Plan: fisioterapia

v' TENMP cuatro extremidades y tronco
v’ Ejercicios respiratorios
v’ Ejercicios para la Sedestacién y bipedestacion

Evolucion del 18 — 19 — 20 — 21 de septiembre del 2015

Durante estos cuatro dias el cuadro de la paciente no se modifica, por lo que las
indicaciones médicas se mantienen. El dia 19 de septiembre la paciente fue valorada
por el Médico especialista, quien realiza un examen fisico completo, que evidencia
arreflexia en extremidades, sensibilidad superficial y profunda conservadas, tono y
fuerza muscular disminuidos, segun la escala de Daniels la fuerza muscular en
miembros superiores es de 1/5 y en miembros inferiores de 3/5, el Médico tras
examinar a la paciente afirma tratarse de un sindrome de Guillain Barré con
presentacion atipica. Sin embargo no realiza modificaciones al manejo actual.

12



Evolucién del 22 de septiembre del 2015 7:00

Paciente refiere disminucion del nivel de la fuerza muscular en extremidades
superiores.

O: consciente, orientada, afebril, hidratada, pupilas isocoricas normorreactivas a la
luz, mucosas orales himedas, orofaringe no congestiva, cuello no masas ni nédulos
palpables, cardiopulmonar conservado, abdomen suave, depresible, no doloroso,
extremidades tono y fuerza disminuidos en miembros superiores fuerza 1/5 y en
miembros inferiores 3/5 segun la escala de Daniels.

A: paciente en condicion estable.
Indicaciones:

Alta

Prednisona 20mg VO QD con el desayuno

Complejo B 1 tableta VO QD

Consulta con Neurologia en 15 dias con resultado de Electromiografia

HowbhE

Seguimiento:

Paciente se realiza de manera particular examen solicitado (Electromiografia) el
cual reporta:

El estudio electrodiagnostico de rastreo, presenta en las extremidades superiores
disminucién de la amplitud de los potenciales de accion de musculo compuesto,
sobre todo de los cubitales. En las extremidades inferiores se demuestra
prolongacion de la latencia motora distal, bloqueo de conduccion motora en el tibial
posterior derecho. La conduccidn sensitiva es normal, latencia normal de la onda F.
En resumen es una polineuropatia motora desmielinizante, con componente axonal,
aguda, en relacion con el diagnostico planteado de un sindrome de Guillain Barré.

El 05 de octubre del 2015 paciente acude a consulta de neurologia con resultado de
electromiografia, el médico recomienda interconsulta a fisiatria e iniciar
rehabilitacion inmediatamente ya que no lo habia realizado desde el alta por falta
de seguimiento de Fisiatria durante su estancia hospitalaria, ademas recomienda
disminuir progresivamente la dosis de la medicacion, Prednisona 20mg una
semana, 10mg la siguiente semana, 5mg una semana y se retira el medicamento,
complejo B tomar una tableta diariamente.

El 7 de octubre del 2015 paciente acude a consulta de Fisiatria, tras valoracion se
envia a consulta con Fisioterapista para dar inicio a ejercicios requeridos.

El 29 de octubre del 2015 acude a consulta con Fisioterapista que valora y da inicio
a ejercicios para fortalecimiento muscular.
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El 2 de marzo del 2016 acude a fisiatria para continuar con la terapia de
rehabilitacion, presenta mejoria de la fuerza muscular en miembros inferiores y
parcialmente en miembros superiores.

El 17 de junio del 2016 acude con Fisioterapista para nueva valoracion, y reportan
una recuperacion completa de la fuerza muscular en extremidades inferiores, sin
embargo no presenta el mismo resultado en miembros superiores, por lo que debe
continuar con terapia para fortalecimiento muscular de miembros superiores.

El 1 de diciembre del 2016 acude a consulta de neurologia donde médico
especialista evidencia una recuperacion casi completa de la fuerza muscular y
temblor esencial de manos por lo que recomienda iniciar tratamiento con
propranolol 20mg diarios. Posteriormente continta en rehabilitacion por 4 meses y
el temblor se mantiene.

En mayo del 2017 acude a consulta por Neurologia por persistir el temblor en
manos, por lo cual medico decide aumentar la dosis de propranolol a 40mg diarios,
20mg en la mafiana y 20mg en la tarde con lo que permanece estable, ademas
recomienda realizar ejercicios para la motricidad en manos permanentemente.

4.2 DESCRIPCION DE FACTORES DE RIESGO

Paciente no presenta factores de riesgo definidos, ya que no tiene antecedentes
patologicos personales ni familiares, no refiere infecciones digestivas o
respiratorias previas. Su alimentacion es variada, realiza actividad fisica
ocasionalmente.

FACTORES AMBIENTALES

Dentro del interrogatorio paciente refiere un viaje a la region litoral del pais una
semana previa a la aparicion de sintomatologia, en esta instancia ella pudo estar en
contacto con algun agente etioldgico de dicha patologia, sin embargo, no refiere
ningun malestar o accion fuera de lo normal que hubiese provocado el inicio de la
enfermedad.

FACTORES EN LOS SISTEMAS DE SALUD

Acceso a la Atencion Médica

Paciente cont6 con un adecuado acceso, pues el servicio de salud esta presente en
su canton y parroquia de domicilio, ademas los tramites fueron pertinentes y
oportunos lo que facilité su atencion médica tanto en el Centro de Salud N. 3 como
en el HGDA.
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Oportunidades en la Atencion.

Paciente contd con una atencion primaria oportuna. Sin embargo la atencion por
emergencia del Hospital fue ineficiente ya que no se la valoré y se envio a realizar
examenes sin tener una sospecha diagnostica, lo que provocd retraso en la atencion
por especialista e inicio temprano de tratamiento.

Oportunidades en la remision

Paciente tras la valoracién en emergencia y al requerir tratamiento inicial inmediato
solicitan Red Publica de Salud transferencia a Hospital Eugenio Espejo, sin
embargo no se puede concluir dicho trdmite porque solicitan examen fisico
exhaustivo por médico especialista, él cual no se encuentra, por motivo de
vacaciones.

Caracteristicas de la Atencion

La calidad de atencion en el sistema de salud al cual pertenece nuestra paciente,
hace que la vigilancia de ciertas enfermedades se vuelva superficial, rapida e
inconsistente. Debido a la falta de conocimiento sobre alguna patologia como el
Sindrome de Guillain Barré con presentacion atipica determina retraso en el
diagnostico definitivo y el tratamiento temprano. Esta patologia no tiene un control
estricto y seguimiento oportuno y es meritorio ya que la incidencia en nuestro medio
es baja por lo que muy poco se investiga y se analiza dicha patologia.

4.3 ANALISIS DE LOS FACTORES RELACIONADOS CON LOS
SERVICIOS DE SALUD

e Facil acceso al sistema de salud: es un factor importante, ya que nuestra
paciente habita en una zona urbana del canton Ambato, en donde el Centro
de Salud mas cercano se encuentra disponible para su atencion, ella acude
de forma inmediata a este centro de salud al presentar los primeros sintomas
de su enfermedad, por lo que recibié atencidn oportuna.

e Nivel cultural de la poblacion: la mayoria de personas que habitan en la
region Sierra en la zona urbana son personas mestizas, cuya preparacion
académica en la mayoria de los casos supera el nivel secundario, tienen una
idea clara de los problemas de salud que requieren atencion medica de
inmediato.

e Nivel cultural de la paciente: el desconocimiento del proceso por el cual
debe pasar los pacientes a través de los niveles implantados por el sistema
de salud, hace que se saturen servicios esenciales en hospitales de segundo
nivel debido a la atencion prestada por patologias cuyo manejo y
seguimiento debe realizarse en niveles de atencion primaria. Esto provoca
que en consulta externa y en el servicio de Emergencia se prolonguen las
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fechas para consulta y la realizacion de examenes complementarios de
patologias que ameriten su ejecucion de forma rapida para un diagnostico y
tratamiento oportunos.

4.4 IDENTIFICACION DE LOS PUNTOS CRITICOS

e Controles de salud deficientes, por falta de valoracion en emergencia se
retrasa el manejo que requeria, ya que la paciente accedi6 a atencion médica
oportunamente.

e Por falta de valoracion de médico especialista se retrasa el tratamiento
requerido, es manejada sin tener un diagndstico determinado.

e Anulacion de tramite para referencia a tercer nivel por falta de especialista.

e Tratamiento con corticoide, sin embargo la evidencia no reporta una buena
respuesta terapeutica.

e Falta de seguimiento por parte de Fisiatria para un inicio temprano de
rehabilitacion fisica.

ANALISIS DEL CASO CLINICO

Definicion

El sindrome de Landry-Guillain Barré -Strohl es una polirradiculoneuropatia aguda
autoinmune que afecta nervios periféricos y raices nerviosas de la meédula espinal
por mimetismo molecular entre antigenos microbianos y antigenos de los nervios;
los factores genéticos y ambientales que afectan la susceptibilidad a desarrollar la
enfermedad son aun desconocidos. (1)

La presentacion clinica habitual es una debilidad simétrica, de mas de una
extremidad, rapidamente progresiva, de comienzo tipico distal, con avance
ascendente, que puede ocasionar disminucién o pérdida de los reflejos
osteotendinosos y afectar los nervios craneales y motores, asi como los musculos
faciales, de deglucién y la musculatura respiratoria. Es la causa mas comdn de
paralisis flacida aguda en todo el mundo desde la marcada declinacion de la
poliomielitis. (1,2)

Etiologia

El sindrome de Guillain Barré puede ocurrir de 7 a 14 dias después de la exposicion
a un estimulo inmune, o infecciones bacterianas y virales. Existen reportes de casos
de sindrome de Guillain Barré que se relacionan a infecciones de vias respiratorias,
ocurridas un mes antes de presentar los sintomas y signos de la enfermedad. (1)

En pacientes con sindrome de Guillain Barré, en quienes se identifico el antecedente
de un proceso infeccioso, se asociaron los siguientes microorganismos:
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e Campylobacter jejuni: 20-50%
e Citomegalovirus: 5-22 %

e Haemophylus influenzae: 2-13%
e Epstein Barr: 10%

e Mycoplasma pneumoniae: 5%
e Borreliosis de Lyme.

e Hepatitistipo A,B,CyE

e Fiebre tifoidea

e Dengue

e Influenza A

e Virus Zika

e VIH

Otras condiciones asociadas:

e Cirugias
e Traumatismos

Los casos de SGB con antecedente de enteritis por Campylobacter jejuni pueden
estar relacionados al mimetismo antigénico que ocurre entre los lipopolisacaridos y
gangliésidos (GM1) de la membrana de los nervios periféricos y los oligosacaridos
de la bacteria. Para sospechar sindrome de Guillain Barré, se recomienda que en la
persona con paralisis flacida aguda se interrogue el antecedente de infeccion viral
0 bacteriana, cirugia o trauma grave, particularmente en los casos con infeccion
previa por Campylobacter jejuni. (1)

Los primeros casos asociados a la vacuna contra influenza fueron reportados en
1976, tras la campafia nacional de vacunacion contra el virus de influenza porcina.
Durante la investigacion se encontré que las personas vacunadas contra influenza
porcina, tenian mayor riesgo de desarrollar sindrome de Guillain Barré que las no
vacunadas; alrededor de 1 caso por cada 100 mil personas vacunadas. (1)

Epidemiologia

Relativamente rara se estima que la incidencia anual del SGB oscila entre 0.4y 4.0
casos por 100,000 habitantes a nivel mundial. Suele afectar a personas de cualquier
edad y sexo. Se registran dos picos de presentacion: una en la etapa adulta joven
(15 a 34 afios) y otra en ancianos (60- 74 afios), siendo rara en nifios menores de un
afio. En Norteamérica y en Europa el SGB es mas comun en adultos y aumenta de
manera constante con la edad. Varios estudios indican que los hombres tienden a
ser mas afectados que las mujeres. (1,3)

Fisiopatologia
Los hallazgos patolégicos estan relacionados al sistema nervioso periférico, siendo
la desmielinizacion inflamatoria multifocal el marco patolégico del SGB. Sin
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embargo el espectro de cambios patoldgicos varia entre desmielinizacion extensa y
focal en presencia o ausencia de infiltracion celular, hasta la aparicion de
degeneracion axonal con o sin infiltrados inflamatorios o desmielinizacion. (15)

Desde el punto de vista inmunoldgico, después de la activacion de los epitopes
blanco producto de la reaccion inmune, se produce infiltracion por linfocitos T.
Posteriormente ocurre desmielinizacion en axones sensitivos y motores, mediada
por macrofagos, que penetran la membrana basal de las células de Schwann,
desgarran las laminillas de mielina dejando a los axones expuestos, con
degeneracion de fibras, raices, nervios proximales y distales. EI concepto de que
los linfocitos B aberrantes responden a los glicolipidos es la clave de la patogénesis
del SGB y el foco de muchos estudios. EI complemento también juega un papel en
este proceso, en este caso los anticuerpos dirigidos contra los epitopes localizados
en la superficie externa de las células de Schwann o el axolema pueden ligar el
complemento, lo cual activa este Gltimo provocando poros en la membrana
producto de la insercién de componentes terminales del complemento, a su vez
permite la entrada del calcio, que activa ciertas enzimas capaces de degradar las
proteinas mielinicas y axonales. (6,15)

La secuencia de los eventos que conllevan a las manifestaciones clinicas del SGB
no se ha podido aclarar y existen dudas con respecto al mecanismo de la lesion, hay
muchas teorias implicadas. La teoria de mimetismo es uno de los modelos que
mejor explica como se inicia el SGB. En esta teoria se indica que por medio de un
mecanismo de mimetismo molecular entre el agente infeccioso (C. jejuni) y los
gangliésidos, se producen autoanticuerpos IgM anti GM-1 en la variedad NMAA e
IgM AntiGQL1b en el sindrome de Miller Fisher. Numerosos gangliosidos como el
GM1, estan presentes en los nddulos de Ranvier, ello podrian representar blancos
susceptibles para ataques autoinmunes, los nervios oculomotores son ricos en
GQ1b, sugiriendo una explicacion para el compromiso regional en el sindrome de
Miller Fisher asociado con anticuerpos dirigidos contra este gangliésido. Se ha
informado un gran nimero de anticuerpos antiglicolipidos en relacion con el SGB,
incluyendo: GM1, asialoGM1, GM1b, GaINAcGD1a, GD1b, 9-O-acetyl-GD1b,
GD3, GT1la, GT1b, GQ1lb, SGPB y LML1. El SGB se clasifica en cuatro grupos
desde el punto de vista fisiopatoldgico: polineuropatia sensitivo-motora
desmielinizante, neuropatia motora axonal aguda (NMAA), neuropatia sensitivo-
motora axonal aguda (NSMAA), sindrome de Miller Fisher. (15)

Una serie de mecanismos y mediadores inmunes, no se limita a la activacién de
macrofagos, la citotoxicidad de células T y la activacion del complemento causan
dafio axonal inmune mediada y desmielinizacidn de los nervios periféricos. Es un
hecho bien determinado que el desarrollo, la diferenciacion y las funciones
efectoras de las células inmunitarias, como los linfocitos T, los macr6fagos, etc.
estan influenciadas por acciones coordinadas de muchas citoquinas. Por lo tanto,
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las citoquinas juegan un papel crucial en los procesos de desarrollo de las
enfermedades mediadas por células T. Los estudios seroldgicos, genéticos y de
expresion génica sugieren un papel importante de las citoquinas que representan
diversos linajes como Thl, Th2, Th17 y Tregs en los pacientes con GBS. Algunas
de las citocinas estdn moduladas por los factores de riesgo infecciosos de GBS
como Campylobacter jejuni y se correlaciona con la progresion y recuperacion de
la enfermedad. Cuando los linfocitos de pacientes con GBS son estimulados con
proteinas de membrana externa de C. jejuni, ciertas citoquinas como IL-1p, TNF,
IL-6, IL-10 e IFN-y se regularon durante el fase progresiva de la enfermedad,
mientras que TGF-B1 e IL-4 se encontraron regulados positivamente durante la fase
de recuperacion de la enfermedad. Estos hallazgos indican asociacion de citocinas
Thl con la progresion de la enfermedad mientras que las citocinas Th2 con
recuperacion de la enfermedad. Las citocinas Thl activan los macrofagos e
impulsan la inmunidad mediada por células. En otro estudio, al examinar las
respuestas de las citoquinas a los péptidos de las proteinas de mielina PO y P2, cinco
de siete pacientes exhibieron respuestas de IL-4 durante la meseta o fase de
recuperacion, sugiriendo que las citocinas Th2 podrian ser beneficiosas en pacientes
con GBS. Los informes que muestran la correlacion de las citoquinas con la
intervencién terapéutica en GBS también estan surgiendo. El tratamiento con
inmunoglobulina intravenosa (IglV) esta regulado negativamente varias células
inmunes y citoquinas en pacientes con GBS. La plasmaféresis también afecté el
equilibrio Thl / Th2 en la sangre periférica. Estos datos sugieren un papel crucial
de las citocinas no solo en el proceso de la enfermedad sino también en respuesta
al tratamiento. Teniendo en cuenta las implicaciones funcionales, las citoquinas
podrian emerger como biomarcador potencial de GBS. (4)

Clinica

Los sintomas iniciales consisten en sensacion de “adormecimiento” u “hormigueo”
en los dedos de los pies y en las manos, y en ocasiones por dolor en la region lumbar
0 en las piernas, seguido de debilidad muscular que generalmente inicia en los
miembros inferiores para mas tarde afectar otros territorios. Esta debilidad es
progresiva y afecta sucesivamente piernas, brazos, musculos respiratorios y pares
craneales, todo lo cual configura el cuadro clinico de paréalisis ascendente de
Landry. La afectacion de pares craneales ocurre en el 25 % de los casos, siendo la
paresia facial bilateral la mas caracteristica, aunque también pueden ocurrir
debilidad en lo musculos de la deglucion, fonacion y masticacion (3).

La enfermedad evoluciona en 3 fases, denominadas: de progresion, estabilizacion
y regresion, que suelen completarse en 3 a 6 meses.
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1. Fase de progresion del trastorno neurolégico:

Es la etapa comprendida entre el inicio de las manifestaciones clinicas y su acmé.
Dura, de manera bastante regular, desde algunas horas hasta aproximadamente
cuatro semanas; como promedio, ocho dias.

2. Fase de estabilizacién:

Es la etapa comprendida entre el final de la progresion y el inicio de la recuperacion
clinica. Tiene una duracion promedio de 10 dias. Esta etapa puede estar ausente o
ser muy breve.

3. Fase de recuperacion/regresion:

Es la etapa comprendida entre el inicio de la recuperacion y su final. A partir de
entonces, los defectos neuroldgicos que persistan pueden considerarse secuelas.
Tiene una duracion aproximada de un mes, pero este tiempo varia de un individuo
a otro dependiendo de la gravedad y extension del dafio neurologico. (3)

El 80 % de los pacientes se recuperan completamente o con déficit pequefios. Entre
el 10 y el 15 % de pacientes quedan con secuelas permanentes; el resto morira a
pesar de los cuidados intensivos. Las causas de muerte incluyen: distrés respiratorio
agudo, neumonia nosocomial, broncoaspiracion, paro cardiaco inexplicable y
tromboembolismo pulmonar. (3, 6)

La prevencion y el control dependen de la reduccion del nimero de vectores por
medio de la reduccion de sus fuentes. Asi como, la disminucién del contacto con
las personas. (1)

Diagndstico
Los sintomas y signos en pacientes con sindrome de Guillain Barré, pueden
clasificarse en:

A. Tipicos:

e Debilidad o pérdida de la funcion muscular simétrica y ascendente
(paralisis)

e Arreflexia o hiporreflexia osteotendinosa.

e Cambios o disminucion de la sensibilidad, entumecimiento, dolor
muscular (puede ser similar al dolor por calambres).

B. Adicionales: (que pueden aparecer durante la enfermedad, no necesariamente
especificos):

e Vision borrosa

e Dificultad para mover los masculos de la cara
e Marcha torpida y caidas

e Palpitaciones

20



Contracciones musculares

C. De alarma:

Disfagia, sialorrea
Disnea, apnea o incapacidad para respirar profundamente
Lipotimia

Los criterios de Asbury y Cornblath (1990), son (tiles para el diagndstico de
formas tipicas de sindrome de Guillain Barré. (1)

Pacientes con sindrome de Guillain Barré pueden presentar datos de disfuncién
autonémica, como:

Taquicardia o bradicardia sinusal, otras arritmias cardiacas

Hipertension o hipotension arterial postural

Amplias fluctuaciones del pulso y de la presion sanguinea

Pupila tonica

Hipersalivacion, anhidrosis o hiperhidrosis

Alteraciones de esfinter urinario, estrefiimiento, alteracion en movilidad
gastrica

Tono vasomotor anormal causando estasis

venosa o enrojecimiento facial

En series de pacientes con sindrome de Guillain Barré se describen otras variantes
regionales menos comunes, como son:

Sindrome de Miller-Fisher (5% de los casos)
Debilidad sin parestesia (3%)

Debilidad cervical, braquial y faringea (3%)
Paraparesia (3%)

Paresia facial o bifacial con parestesia (1%)

Ataxia pura (1%).

Las condiciones clinicas que hacen dudar del diagndstico de sindrome de Guillain
Barré, son:

En la fase inicial:

Fiebre

Disfuncién pulmonar severa con poca debilidad de las extremidades
Alteraciones sensitivas severas con poca debilidad de las extremidades
Disfuncion vesical o intestinal

En adultos mayores es frecuente encontrar la sobreexposicion por la
existencia de otras enfermedades neuroldgicas y no neuroldgicas, los signos
y sintomas estan mas disminuidos en este grupo etario.
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En la fase de meseta:

e Nivel sensitivo marcado, progresion lenta con poca debilidad sin
compromiso respiratorio (considerar una polineuropatia inflamatoria
desmielinizante subaguda o cronica)

e Asimetria persistente de la debilidad

e Disfuncion vesical o intestinal persistente

e Cuenta de células alta en LCR (>50x106 células /L).

Para determinar la discapacidad de presentacion del sindrome de Guillain Barré se
utiliza la clasificacion de Hughes. (1) Anexo 2

El Sindrome de Miller Fisher se considera una variante del sindrome de Guillain
Barré. Se caracteriza por anomalias de la coordinacion muscular, paralisis de los
musculos oculares, y la ausencia de los reflejos tendinosos. Al igual que el sindrome
de Guillain Barré, los sintomas pueden ir precedidos de una enfermedad viral. Otros
sintomas incluyen debilidad muscular generalizada e insuficiencia respiratoria. La
mayoria de las personas con sindrome de Miller Fisher tiene un anticuerpo Unico
que caracteriza el trastorno. El establecimiento del cuadro clinico es agudo, en horas
o dias, con la triada clinica clasica de oftalmoplejia parcial o completa, ataxia
sensitiva y arreflexia. Es menos frecuente la presentacion de parestesias distales,
ligera paresia proximal en los miembros y afectacion de otros pares craneales,
particularmente blefaroptosis y debilidad facial periférica que ocasionalmente
progresan a la forma clasica de SGB. (1)

Pruebas diagnosticas
Estudio de Liquido Cefalorraquideo

En la mayoria de pacientes con sindrome de Guillain Barré, el estudio de LCR
puede no mostrar alteraciones durante las primeras 48 horas. Se ha demostrado que
25% de los casos presentan disociacion en la primera semana y 90%, en la segunda
semana; observandose niveles altos de proteinas en el LCR (disociacion
proteinas/celulas). (1)

El diagndstico se basa principalmente en: los datos clinicos y los hallazgos en la
electroneuromiografia, asi como en el resultado del estudio del LCR (proteinas
arriba del limite de referencia, sin pleocitosis, y leucocitos <50/mm3). Es
importante considerar que un resultado sin alteraciones o con cuenta de células por
arriba de 50 cel/mm3, no excluye el diagnéstico de la enfermedad. (1, 7)

Se recomienda considerar casos dudosos de sindrome de Guillain Barré, cuando
presenten las siguientes caracteristicas:

e Aumento del nimero de células en LCR (>50 cél/mm3).
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e Disfuncion pulmonar grave con poca 0 ninguna debilidad en las
extremidades.

e Sefiales sensoriales graves con poca o ninguna debilidad al inicio.

e Disfuncion intestinal o vesical desde el inicio.

e Fiebre al inicio de sintomas.

e Perdida de la sensibilidad a nivel medular.

e Debilidad asimétrica persistente.

e Progresion lenta de la debilidad y sin afectacion respiratoria.(1)

Estudios Neurofilisiologicos

Los criterios diagnosticos neurofisioldgicos tienen sensibilidad de 56-70% y
especificidad de 85-98%, para el diagndstico de los diferentes tipos de Sindrome de
Guillain Barré, el cual tiene al menos 3 tipos con sus variantes:

1. Polirradiculoneuropatia inflamatoria desmielinizante aguda (PIDA):
o Diplejia facial y parestesias.
2. Neuropatia axonal motora aguda (NAMA):

o Neuropatia axonal sensitivo-motora aguda.
o Neuropatia axonal de conduccién aguda.
o Debilidad faringo-cervico-braquial

3. Sindrome de Miller Fisher (SMF):

o Oftalmoparesia aguda sin ataxia.
o Neuropatia atéxica aguda sin oftalmoplegia.
o Encefalitis del tronco cerebral de Bickerstaff.

El estudio electrofisiolégico puede mostrar dos patrones:

e Desmielinizacion (alrededor de 74% de los casos)
e Dafio axonal (26% de los casos).

Los estudios electrofisiolégicos han mostrado utilidad para:

e Apoyar el diagnostico

e Clasificar la variedad

e Fundamentar el prondstico
e Excluir otras patologias.

Aunque el diagnostico del sindrome de Guillain Barré es esencialmente clinico, se
recomienda realizar estudios electrofisioldgicos (electroneuromiografia), desde la
primera semana de la enfermedad para integrar el diagnostico, establecer el subtipo
neurofisiolégico del sindrome y descartar otras patologias. Los estudios de
conduccion nerviosa utilizan procedimientos convencionales. Los estudios de
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conduccion motora evaltan los nervios mediano, cubital, tibial posterior y peréneo
comun; y los estudios de conduccidn sensorial valoran los nervios mediano, cubital
y distal. En el tipo desmielinizante, el bloqueo de la conduccion es la principal
anormalidad observada en los estudios electrofisiolégicos, y la evaluacion del
segmento nervioso proximal con estimulacion proximal en el punto de Erb tiene
una alto valor predictivo. La participacion de los segmentos proximales es mas
comun que los distales en estudios neurofisioldgicos. Por medio de los criterios
electrofisiolégicos se clasifica el tipo: PIDA y NAMA. En pacientes con NAMA
no se observan anormalidades sensoriales. En el estudio de electromiografia puede
registrarse ondas positivas y fibrilaciones en muasculos de las extremidades. Para
mejorar la sensibilidad diagndstica se recomienda, realizar al menos 4 nervios
motores, 3 nervios sensitivos, onda F y reflejo H. (1)

Diagnostico diferencial
Enfermedad de motoneurona

e Forma aguda de atrofia muscular espinal progresiva (esclerosis lateral
amiotrofica)

e Forma bulbar (disartria, disfagia y denervacion de lengua)

e Poliomielitis viral aguda

e Otros virus neurotropicos (Coxackie, Ecovirus

e Enterovirus, Virus del Oeste del Nilo

Polineuropatia

e Otras formas de Guillain-Barré: neuropatia motora axonal aguda,
neuropatia aguda motora-sensitivo, pandisautonomia aguda, Miller- Fisher

e Intoxicacion por Karwinskia (tullidora)

e Polineuropatia del enfermo grave en terapia intensiva

e Porfiria

e Vasculitis, paraproteinemia

e Neurotoxicidad por metales (arsénico, plomo, talio) abuso o intoxicacién
por sustancias y drogas, toxinas bioldgicas, efecto medicamentos

e Borreliosis (enfermedad de Lyme)

Trastornos de la transmisién neuromuscular

e Miastenia gravis autoinmune

e Sindrome miasténico paraneoplasico

e Botulismo

e Hipermagnesemia

e Aminoglucésidos

e Agentes bloqueadores neuromusculares (pancuronio 0 vecuronio)
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Trastornos musculares y metabolicos

e Pardlisis hipokalémica aguda

e Deplecion cronica de potasio

e Pardlisis tirotdxica periddica

e Pardlisis hipokalémica periddica familiar
o Paralisis hiperkalémica periodica familiar
e Miopatias necrotizantes

¢ Deficiencia de maltasa acida

e Miopatia mitocodria (3)

Tratamiento
¢Qué pacientes con SGB deben ser tratados?

Los pacientes con GBS necesitan un enfoque multidisciplinario, que incluye un
control cuidadoso de la capacidad vital, la prevencion de infecciones, el control de
la posible disfuncion autonomica, la fisioterapia y la rehabilitacién. Las dos
limitaciones para caminar sin ayuda y tener un puntaje de discapacidad igual o
superior a 3 en la escala de Hughes son indicadores de la terapia. Ademas, los
pacientes que retiran los sintomas, como el dolor neuropético grave o la disfuncion
autonémica, también deben ser tratados. El dolor es un sintoma comin en los
pacientes con GBS, que se produce en hasta el 50% de todos los pacientes con GBS,
y debe ser diagnosticado y tratado con prontitud. Otra prioridad a considerar es
monitorear el estado nutricional. (5)

¢Cuales son los criterios de admision a la UCI?

Aproximadamente un tercio de los pacientes con GBS deben ser ingresados en la
UCI por insuficiencia respiratoria, disautonomia o complicaciones medicas. La
ventilacion adecuada se basa en la triada de esfuerzo inspiratorio adecuado, fuerza
espiratoria efectiva y capacidad para proteger las vias respiratorias. Existen ciertos
signos clinicos predictivos de insuficiencia respiratoria como la presencia de
cuadriparesia severa, progresion del SGB en las tltimas 72 horas, afectacion bulbar
(disfagia, cambios en la voz), cefaloparesia, paralisis facial, deterioro de la
capacidad vital forzada y presion espiratoria maxima, ademas de la presencia de
disfuncién autonémica (5).

Inmunoglobulinas

La IVIg se ha utilizado desde 1988 para el tratamiento de GBS y otras enfermedades
inflamatorias autoinmunes. Las preparaciones de la IglV consisten en moléculas de
IgG con una distribucién de subclases que se corresponde con la observada en suero
humano, incluidas IgM, IgG e IgA. La IglV se obtiene a partir de grupos de plasma
de miles de donantes sanos, enriqueciendo asi la preparacion con importantes
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funciones de inmunidad humoral; comprende una gama de anticuerpos dirigidos a
patdgenos y antigenos extrafios, asi como a autoantigenos, esenciales para el efecto
en los trastornos inmunomediados. Infusién IVIg tiene una vida media de 3 semanas
aproximadamente. Los mecanismos importantes incluyen la neutralizacion del
complemento activado, la modulacion de citocinas proinflamatorias y la
sefalizacion a través de los receptores de Fc en las células que expresan Fcy,
incluidos los fagocitos y las células B. (5)

La interaccion entre IglV y regiones variables de autoanticuerpos permite la
regulacion de células B y T autorreactivas y la neutralizacion de autoanticuerpos
patdégenos, ademas de la induccion de autotolerancia. La interaccion entre las
células T y APC esta restringida a través del bloqueo de receptores esenciales tales
como los antigenos leucocitarios humanos (HLA) o bloqueando la produccién de
anticuerpos de las células B. La IglV ejerce efectos sobre la produccion de citocinas
derivadas de monocitos asi como de las células T helper 1 y T helper 2. La IglV
inhibe la formacion del complejo MAC de ataque a membrana uniéndose a los
componentes C3b y C4b. El bloqueo transitorio de los receptores Fcy en los
fagocitos conduce a una inhibicion de la fagocitosis mediada por macrofagos y la
desmielinizacion. Los niveles séricos de factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) e
IL-1 parecen reducirse durante el tratamiento con IglV, mientras que el factor de
crecimiento transformante beta (TGF-f) aumenta; los modelos animales que usan
IglV, han demostrado la inhibicién de la cascada inmune. (5)

Las dosis altas de inmunoglobulina intravenosa (2g/kg/dosis total) dividida en dos
dosis (1 g/kg/dia) [diferencia de efecto: 1.28 p=0.2], es el esquema de eleccidn. Sin
embargo, no se han observado diferencias en la eficacia del tratamiento entre un
esquema de dos o cinco dias. En nifias/os y personas adultas, se recomienda:

e Administrar inmunoglobulina intravenosa a dosis total de 2g/kg en infusién
continua. Dividida en: 1 g/kg/dia por 2 dias o 0.4 g/kg/dia por 5 dias.
e Elegir el esquema de acuerdo con las condiciones clinicas y comorbilidades.

La administracion temprana de inmunoglobulina intravenosa, dentro de los
primeros cinco dias de iniciados los sintomas reduce la estancia hospitalaria. (1)

Intercambio de plasma — Plasmaféresis

Consiste en la eliminacion de anticuerpos circulantes, complejos inmunes,
componentes del complemento, citocinas y otros mediadores inmunes, mediante el
uso de técnicas de centrifugacion o filtracion de membrana. EI volumen se
reemplaza por una infusion de plasma fresco congelado o albumina; se han
observado mas efectos adversos después del plasma fresco congelado. Se cree que
tiene un posible efecto inmunomodulador al favorecer los mecanismos supresores.
En 1959, la remision en un caso de parpura trombocitopénica trombdtica después
del intercambio de sangre conduce a la hip6tesis de que el intercambio plasmatico
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podria ser beneficioso en otros trastornos autoinmunes. El primer informe de caso
sobre el uso de PE, para el tratamiento de la polineuropatia aguda, se publicé en
1978. Tanto la IglV como la PE se han usado ampliamente para el tratamiento de
GBS, cada una dirigida a diferentes mecanismos.

PE muestra mayores beneficios en condiciones con un curso autolimitado. Este
ultimo basado en la suposicion de que los estimulos antigénicos repetidos podrian
renovar los autoanticuerpos que se habian eliminado con la terapia. La eliminacion
de complejos inmunes se produce principalmente desde el espacio intravascular,
dejando el compartimiento extravascular casi intacto. En GBS, los depdsitos de
complejos inmunes se encuentran en la superficie de los axones; sin embargo, la
eliminacion de estas moléculas del espacio intravascular produce un cambio, desde
el espacio extravascular, a través de una barrera nerviosa-sanguinea lesionada, lo
que explica la eficacia de la EP y la necesidad de sesiones repetidas. (5)

Un "Grupo de prueba del sindrome de intercambio de plasma / Sandoglobulina
Guillain Barre™ encontro que no existe una diferencia significativa entre PE y IglV
con respecto a los resultados de eficacia y seguridad. Una revision sistematica sobre
el uso de IglV'y EP para GBS y miastenia gravis encontro que los eventos adversos
méas comunes reportados después de PE son fiebre, trastornos electroliticos,
hipotension, coagulopatia, consumo de fibrindgeno, hematoma y trombosis en el
sitio de insercion del catéter e infarto agudo de miocardio. (5)

Los resultados de 2 ensayos clinicos controlados aleatorios realizados en pacientes
con sindrome de Guillain Barré, sugieren realizar 4 sesiones de plasmaféresis en
los casos de enfermedad moderada o grave (grado de incapacidad 3 a 5 de la escala
de Hughes), asi como 2 sesiones en quienes padezcan la enfermedad leve (grado de
incapacidad 0 a 2 de la escala de Hughes). Se propone para el tratamiento, cinco
sesiones de plasmaféresis con recambios de 2 a 3 litros de plasma acorde al indice
de masa corporal, en el transcurso de 2 semanas. (1)

Filtracion de liquido cefalorraquideo (CSFF)

El andlisis del liquido cefalorraquideo (LCR) en pacientes con SGB ha demostrado
la presencia de mediadores inflamatorios (TNF-a e IL-6), anticuerpos contra
gangliésidos y moléculas de complemento. Se cree que la transferencia pasiva del
torrente sanguineo a través de la barrera nerviosa-sanguinea y la barrera cerebro-
sangre es el mecanismo por el cual estas moléculas alcanzan el LCR. Los anti-
gangliésidos se han descrito para bloquear los canales de sodio, interrumpiendo asi
la conduccidn axonal. La hipétesis de que la eliminacion de estos mediadores del
LCR podria disminuir la desmielinizacién, lleva a pensar en una posible eficacia
similar a la de la EP. Se ha descrito una asociacion temporal después de CSFF de
reduccion en el recuento celular y la proteina total con mejoria clinica. CSFF se
realiza a través de un catéter espinal mediante el cual se derivan de 30 a 50 ml de
CSF a través de una jeringa con filtros especificos y se reinfunden al paciente. El
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filtro esté disefiado para eliminar células, bacterias, endotoxinas, inmunoglobulinas
y mediadores inflamatorios. Algunos ensayos clinicos han evaluado la eficacia de
CSFF en pacientes con GBS. Se observaron resultados positivos, con pocos eventos
adversos. Ninguna de las complicaciones esperadas después de la EP se produjo
con CSFF. Esta terapia resulta tan eficaz como la PE para mejorar el curso clinico
de los pacientes con SGB. (5)

Corticosteroides

La prednisona y otros corticosteroides han demostrado eficacia en el tratamiento de
diversas enfermedades autoinmunes como la miastenia grave, la polineuropatia
desmielinizante inflamatoria cronica y la artritis reumatoide; debido a las
caracteristicas autoinmunes en la fisiopatologia del GBS, se ha estudiado su uso.
Los macréfagos son las principales células efectoras locales en el GBS y otras
neuropatias inflamatorias; estan dirigidos hacia la vaina de mielina 0 axones
dependiendo del estimulo inmune. En las variantes desmielinizantes del GBS, la
mielina sufre cambios vesiculares con una fagocitosis posterior por parte de los
macrofagos despues de que se ha producido un dafio mediado por el complemento.
En las formas axonales, los macrofagos se dirigen al espacio periaxonal en la etapa
de recuperacion temprana, dejando la mielina casi intacta. Ademas de la fagocitosis,
los macrofagos expresan moléculas proinflamatorias, liberan radicales libres y
mediadores toxicos, como el factor de necrosis tumoral TNF-a, que termina en dafio
a la mielina. Los macréfagos finalmente participan en la terminacion de la respuesta
inmune en los nervios periféricos; inducen apoptosis de celulas T y liberan
citoquinas antiinflamatorias, TGF-p, responsables del curso autolimitado de GBS.

(%)

Ensayos clinicos controlados han demostrado que el uso de corticosteroides orales
retrasa la recuperacion de los pacientes con sindrome de Guillain Barré. La Ultima
revision sistematica Cochrane realizada en 2016 no mostro diferencias
significativas entre los pacientes tratados con corticosteroides y no corticosteroides
para el grado de discapacidad. Cuando se administré por via oral, hubo una mejora
significativamente menor en los grupos de corticosteroides. (1, 5)

Terapia dirigida al complemento

El complemento desempefia un papel importante en la fisiopatologia del GBS por
mecanismos dependientes del complemento mediados por anticuerpos que generan
lesion nerviosa, especialmente en las variantes axonales de la enfermedad. Se ha
demostrado que prevalece la activacion del complemento a traves de la via clasica.
La investigacion sobre nuevos farmacos que podrian modular la activacion del
complemento y la formacion del MAC son de gran interés cientifico, por lo cual se
estan realizando aun investigaciones acerca de este tratamiento. (5)
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Eculizumab (anticuerpo monoclonal anti-C5)

Eculizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado, aprobado por la
Administracién de Alimentos y Medicamentos (FDA) para el tratamiento de la
hemoglobinuria paroxistica nocturna. Se une al plasma C5 evitando su division en
moléculas proinflamatorias C5a y C5b, bloqueando la progresion de la ruta a la
formacion MAC. Eculizumab ha demostrado ser eficaz en modelos experimentales
del sindrome de Miller-Fisher (SFM) en ratas murinas que mejoran los sintomas
clinicos, electrofisiolégicos y motores. Mostr6 un bloqueo completo de la
formacion de MAC y depositos de C3 en el analisis inmunohistolégico. Dos
ensayos clinicos aleatorizados de fase Il: evaluaron la eficacia y seguridad de
Eculizumab para prevenir la progresion de la debilidad en pacientes con SGB. Los
resultados del estudio ICA-GBS mostraron que la terapia combinada de IglV mas
Eculizumab es segura y bien tolerada. Los eventos adversos mas comunes fueron
infeccion y deterioro de la funcion hepatica, complicaciones conocidas asociadas al
uso de Eculizumab. Eculizumab se encuentra en fase experimental, no ha mostrado
cambios significativos en relacion a los tratamientos ya utilizados actualmente. (1,
5, 6)

rev576

rEV576 es una proteina recombinante de la saliva de una garrapata blanda. Protege
la garrapata del ataque por el complemento del huésped. En humanos y ratas, esta
proteina se une a C5 bloqueando su escision a C5a y C5b inhibiendo tanto la via
clasica como la alternativa. Los mismos efectos sobre la cascada del complemento
descrito para Eculizumab se observan con rEV576. En un modelo in vitro de MFS,
rEV576 mostrd una inhibicion completa de la formacion de MAC que protege las
terminales nerviosas motoras de la neuropatia inmunomediada. Aun no se ha
realizado ensayos clinicos en humanos. (5)

Tratamiento del dolor

El dolor es un sintoma comun en pacientes con GBS que deben ser diagnosticados
y tratados con prontitud. Ocurre en hasta el 50% de todos los pacientes con SGB y
como una manifestacion temprana en algunos. La presencia de diversos sindromes
dolorosos (dolor de espalda y ciatica, meningismo, disestesias y parestesias, dolor
muscular, artralgias y dolor muscular) evidencia un origen tanto nocioceptivo,
como neuropatico. El dolor es un sintoma comun tanto en AMAN como en AIDP
y puede asociarse con rigidez en el cuello o la espalda. Los agentes terapéuticos
generalmente utilizados para tratar el dolor en pacientes con SGB incluyen
antiinflamatorios no esteroideos, analgésicos y opidceos. Ensayos clinicos
controlados han demostrado que el uso combinado de analgésicos opioides y
anticonvulsivantes disminuye significativamente la dosis total de los opioides y
favorece el control del dolor en pacientes con sindrome de Guillain Barré. (1, 5)
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Apoyo ventilatorio
En un estudio multicéntrico, se identificaron 6 predictores de ventilacion mecanica
para pacientes con sindrome de Guillain Barré:

1. Tiempo entre el inicio de los sintomas y la admisién menor a 7 dias.
2. Incapacidad para toser

3. Incapacidad para pararse

4. Incapacidad para levantar los codos

5. Incapacidad para levantar la cabeza

6. Aumento en las enzimas hepéticas séricas

Al evaluar las pruebas de funcion respiratoria se encontré que los factores
predictores de intubacion fueron:

e Capacidad vital forzada <20ml/kg

e Presion inspiratoria maxima <30 cm H20

e Presion espiratoria maxima < 40 cm H20

e Reduccion de mas del 30% en la capacidad vital
e Presion parcial de CO2 en sangre > 48 mmHg.
e Presion parcial de O2 en sangre < 56 mmHg.

En pacientes con sindrome de Guillain Barré, la necesidad de ventilacion mecénica
es un evento frecuente que requiere de monitoreo continuo de la funcion
respiratoria. Esperar la presencia de disnea, cianosis 0 paro respiratorio para realizar
la intubacion, no disminuye la necesidad, ni el tiempo de ventilacion mecanica; en
cambio, constituye un riesgo para presentar encefalopatia hipdxica. (1)

Tratamiento de Medicina Fisica y Rehabilitacion
Programa de ejercicios

La rehabilitacion supone una diferencia mensurable y significativa en el estado
funcional a pacientes con Sindrome de Guillain Barré. El sindrome de Guillain
Barré puede ocasionar discapacidad prolongada que puede tratarse con
rehabilitacion proporcionada por un equipo multidisciplinario integrado por
distintas disciplinas (médicas/os, enfermeras/os, fisioterapeutas) que trabajen de
una manera coordinada y organizada. (1,9)

Se recomiendan las siguientes medidas de rehabilitacion:

e Actividades dirigidas a mejorar la movilidad en cama incluyendo la
alineacion de segmentos corporales y evitando zonas de presion (donas,
colchon de aire).

e Entrenamiento de transferencias.
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e Mesa inclinable en forma gradual y progresiva.

e Ejercicios pasivos a tolerancia en las 4 extremidades para mantener los arcos
de movimiento; en cuanto inicie movilidad voluntaria emplear ejercicios
activos asistidos; en cuanto sea posible ejercicios activos libres.

e Feérulas en posicion neutra para tobillos.

e Feérulas en posicion anatémica para mano.

e Ejercicios de resistencia progresiva en forma manual o0 mediante equipos
especificos.

e Entrenamiento para el desplazamiento en silla de ruedas.

e Ejercicios tendientes a favorecer la bipedestacion e inicio de la marcha.

e Reeducacion de la marcha.

La terapia ocupacional en el paciente con sindrome de Guillain Barré comprende el
entrenamiento de las actividades de la vida diaria como higiene oral y personal,
alimentacion y vestimenta. Se recomienda llevar a cabo un entrenamiento
individualizado de las actividades de la vida diaria, con las adaptaciones necesarias
para cada caso. (1 ,8)

La evaluacion de la medida de independencia funcional (MIF) se ha adoptado como
un conjunto de datos para evaluar el progreso en la rehabilitacion. (1,8)

¢ Cual es el objetivo final en este campo?

Los principales objetivos relacionados con el tratamiento de GBS son expandir las
herramientas terapéuticas e individualizar el tratamiento, a fin de reducir la
mortalidad, el tiempo de recuperacion y las secuelas. Hay pacientes que, a pesar de
recuperar la capacidad para caminar, contindan con sintomas molestos, como fatiga
y dolor. Deben tenerse en cuenta las secuelas y la calidad de vida, y la investigacion
de la medicacion que debe continuar. (5)

Pronostico
Los Factores asociados al mal prondstico son:

e Edad mayor de 60 afios.

e Progresion rapida de la enfermedad (menos de 7 d).

e Extension y severidad del dafio axonal (amplitud motora distal media
menor del 20 % de lo normal).

e Enfermedad cardiorrespiratoria preexistente.

e Tratamiento tardio.
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4.5 CARACTERIZACION DE LAS OPORTUNIDADES DE MEJORA

OPORTUNIDADES DE ACCIONES DE MEJORA FECHA DE RESPONSABLE FORMA DE ACOMPANAMIENTO
MEJORA CUMPLIMIENTO
Replantear a los nuevos Acentuar préacticas Largo plazo Docencia universitaria | Valoracion

médicos la importancia de
realizar una historia clinica
completa y detallada

semioldgicas de pregrado.

Deteccion oportuna de
alteraciones del sistema
Nervioso en atencion
primaria.

Capacitacion sobre signos y
sintomas de alarma que
ameriten referencia.

A corto plazo

MSP
Médicos
Centros de Salud

TAPS, Médicos rurales,
Médicos ocupacionales en zona
rural, centros de salud.

Concientizar a la poblacion Charlas y capacitaciones en A mediano plazo | MSP Valoracion y estadisticas por
sobre el Sistema Nacional de | grupos Médicos personal capacitado del MSP.
Salud Centros de Salud

Manejo integral de una Cumplimiento de protocolos | A corto plazo MSP Profesionales de segundo nivel
paciente con sindrome de clinicos y de laboratorio Médicos de atencién de salud

Guillain Barré.

Diagnostico y tratamiento
oportuno del sindrome de
Guillain Barré.

Identificacion de factores de
riesgo, manejo de historia
clinica, cuadro

sintomatoldgico, laboratorio.

A corto plazo

Personal médico
Meédicos tratantes
Laboratorista

Evaluacion posterior al personal
que recibid la capacitacion
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Plasmaféresis
Inmunoglobulina
Intravenosa
Terapia Fisica

Escoger las mejores opciones
de diagndstico, tratamiento y
toma de decisiones en
pacientes con sindrome de
Guillain Barré

A corto plazo

MSP

Médicos Neur6logos

Revisar guias clinicas con

Realizar charlas médicas y

Corto , mediano

Jefe médico de

Guias clinicas Algoritmos de

evidencias cientificas foros de opinion y largo plazo servicio de Medicina | atencion
recientes. interdisciplinaria Interna y area de
Neurologia
Garantizar seguimiento de Exigir la asistencia a los A mediano plazo | MSP Profesionales de primero

patologias neuroldgicas.

Centros de Salud

segundo o tercer nivel de
atencion

Instruir a la paciente y a los
familiares sobre el entorno y
aceptacion del tratamiento

Charlas
Visitas domiciliarias

Corto plazo

Médicos de primero y
segundo nivel de
atencion

Personal de
enfermeria

Monitoreo de avances

Mejorar el grado cultural de
la poblacion

Curso de capacitacion

Corto Mediano y
largo plazo

Médicos

Valoraciones periodicas
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V. CONCLUSIONES

e El sindrome de Guillain Barré se caracteriza por pérdida de la fuerza
muscular progresiva y ascendente acompafiado de arreflexia, parestesias, se
presenta de 0.4-4 casos por 100 000 habitantes a nivel mundial. La elevacion
de proteinas en LCR, y contaje de células - 10mma3 le es caracteristico. Los
estudios electrofisiologicos presentan: latencias distales prolongadas con
ondas F, bloqueos de conduccién en nervios motores, disminucion en la
velocidad de conduccidn.

e Como factores de riesgo tenemos la etapa adulta joven (15-34 afios), sexo
masculino, infecciones respiratorias y/o digestivas previas, personas
vacunadas anteriormente para la influenza.

e Los procedimientos para el diagnostico son: una historia clinica completa,
examen fisico con pérdida de la fuerza muscular y arreflexia, examen
citoquimico de liquido cefalorraquideo, electromiografia y la terapéutica de
eleccion es la inmunoglobulina intravenosa dentro de los primeros dias de
aparicion de la sintomatologia. La dosis recomendada es a 1g/kg/dia por 2
dias.

e Los factores de mal prondstico en pacientes con Sindrome de Guillain Barré
son: edad superior a los 60 afios, progresion rapida de la enfermedad menos
de 7 dias, tratamiento tardio, enfermedad cardiorrespiratoria preexistente.
La cuadriplejia en el dia 10 de la enfermedad y la no excitabilidad eléctrica
demostrada mediante estudios de neuroconduccion estan asociadas a un
tiempo de recuperacion prolongado.

e La Inmunoglobulina Intravenosa es el tratamiento que presenta mayor
beneficio en pacientes con Sindrome de Guillain Barré, una estrategia
terapéutica adecuada seria el uso de la 1VIg durante los primeros dias de
aparicion de sintomas seguido de rehabilitacion para fortalecimiento
muscular inmediato, esto disminuira los dias de hospitalizacion y el tiempo
que el paciente requiera sesiones de terapia fisica, disminuyendo el costo
global por la patologia para el sistema de salud.
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Anexo 1.

Abreviaturas

SGB: Sindrome de Guillain Barré
HGDA: Hospital General Docente Ambato
Dr.: Doctor

Esp.: Especialista

N°: Ndmero

HV: Hijos vivos

HM: Hijos muertos

MmHg: milimetros de Mercurio

Lpm: latidos por minuto

Rpm: respiraciones por minuto

Sat.O2: saturacion de oxigeno

Kg: kilogramo

M.: metro

Kg/m2: kilogramo por metro cuadrado
UCI: Unidad de Cuidados Intensivos
TFNP: técnica de facilitacién neuromuscular
propioceptiva

CSV: Control de signos vitales

S.S. 0.9% 1000cc: solucidn salina al 0.9%
mil centimetros cubicos

IV: intravenoso

QD: al dia

VO: Viaoral

G/dlI: gramos por decilitro

Mg/dl: miligramos por decilitro

Mmol/l: milimol por litro

Mm3: milimetros ctbicos

Control de I/E: control de ingesta y excreta
TA: Tension arterial

FC: Frecuencia cardiaca

FR: Frecuencia respiratoria

T: temperatura

RAS: revision actual de sistemas

EMO: examen microscopico de orina
EKG: electrocardiograma

HS: hora suefio

MI: mililitro

CPK: creatina-fosfocinasa

TGO: transaminasa glutamico-oxalacética
TGP: transaminasa glutdmico-pirdvica
LDH: lactato deshidrogenasa

CKMB: creatina quinasa-MB

VIH: virus de inmunodeficiencia humana
NAMA: neuropatia axonal motora aguda
NSMAA: neuropatia sensitivo motora axonal
aguda

IglV: Inmunoglobulina intravenosa

PE: Plasmaféresis

Realizado por: Wendy Ramos
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Anexo 2.

Tagra 1. CRITERIOS DE ASBURY PARA EL DIAGNOSTICO DE SGIL

Criterios diagnosticos para SGB tipico

Criterios necesarios para el diagnostico:
1. Debilidad motora progresiva de mas de un miembro.
2. Arreflexia o hiporreflexia marcada.

Caracteristicas que avalan firmemente el diagnéstico:
1. Progresion a lo largo de dias o semanas.
2. Relativa simefria.
3. Pérdida leve de la sensibilidad.
4. Comienzo con dolor o malestar de una extremidad.
5. Compromiso de nervios craneanos.
6. Comienzo de la recuperacion a las 2 - 4 semanas de detenerse la progresion.
7. Trastorno funcional autondmico.
8. Ausencia de fiebre al comienzo de la evolucion.
9. Aumento del nivel de proteinas en LCR una semana después de la aparicion de los sintomas.
10. Electrodiagnostico anormal con conduccion mas lenta u ondas F prolongadas.

Criterios que hacen dudar el diagnéstico.
1. Nivel sensitivo.
2. Asimetria marcada y persistente.
3. Disfuncion vesical o intestinal persistente.
4. Mas de 50 células/mm3 en el LCR.
5. Presencia de PMN en LCR.
6. Niveles sensitivos agudos.

Criterios que excluyen el diagnéstico.
1. Diagnostico de botulismo, miastenia, poliomielitis o neuropatia téxica.
2. Metabolismo anormal de las porfirinas.
3. Difteria reciente.
4. Sindrome sensitivo puro sin debilidad. (Ausbury A, Cornblath A. Ann Neurol 1.990; 27: 521-524).

Fuente: Juan C. Pérez Sindrome de Guillain Barré (SGB) Actualizacion; 2006
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Anexo 3.

ESCALA FUNCIONAL DE GRAVEDAD CLINICA

Clasificacion de Hughes

* 0. Sano, normal.

* 1. Sintomas y signos leves, pero que le permiten hacer las actividades de andar, correr atn con
dificultad, actividades de vestido, comida y aseo.

* 2. Puede caminar mas de 5 metros sin ayuda ni apoyo, pero no saltar o realizar actividades para

su cuidado personal.

* 3. Puede caminar mas de 5 metros pero con ayuda o apoyo.

* 4, Estd confinado en cama.

* 5. Con ventilacion asistida a tiempo total o parcial.

* 6. Muerte

Fuente: Nicolé Leveau Barrera , SINDROME DE GUILLAIN- BARRE; 2015

Anexo 4.

Criterios de Brighton

Tabla 1. Criterios de Brighton para la definicion de caso de sindrome de Guillain-Barré

Nivel 1 de certeza diagndstica

Nivel 2 de certeza diagnostica

Nivel 3 de certeza diagnostica

Debilidad bilateral y flacida de los
miembros; Y

Reflejos tendinosos profundos
atenuados o ausentes en los
miembros con debilidad; Y

Enfermedad menofésica, con intervalo
de 12 h a 28 dias entre el inicio y el
nadir de la debilidad y meseta clinica
posterior; Y

Ausencia de diagnéstico alternativo
para la debilidad; Y

Disociacién citoalbuminica (es decir,
elevacion de las proteinas del LCR*
por encima del valor normal del
laboratorio y cifra total de leucocitos
en el LCR < 50 células/ul; Y

Datos electrofisiologicos compatibles
con SGB.

Debilidad bilateral y flacida de los
miembros; Y

Reflejos tendinosos profundos
atenuados o ausentes en los
miembros con debilidad; Y

Enfermedad menofésica, con intervalo
de 12 h a 28 dias entre el inicio y el
nadir de la debilidad y meseta clinica
posterior; Y

Ausencia de diagndstico alternativo
para la debilidad; Y

Cifra total de leucocitos en el LCR < 50
células/ul (con o sin elevacion de las
proteinas del LCR por encima del valor
normal del laboratorio); O BIEN
estudios electrofisiolégicos compatibles
con SGB en caso de que no se hayan
obtenido muestras de LCR o no se
disponga de los resultados.

Debilidad bilateral y flacida de los
miembros; Y

Reflejos tendinosos profundos
atenuados o ausentes en los
miembros con debilidad; Y

Enfermedad monofésica, con intervalo
de 12 h a 28 dias entre el inicio y el
nadir de la debilidad y meseta clinica
posterior; Y

Ausencia de diagndstico alternativo
para la debilidad.

del brote de virus de Zika; 2016
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Anexo 5.

Escala Daniels
5 Accion muscular contra gravedad y resistencia maxima en todo el
recorrido articular.
4 Accion muscular contra gravedad y una resistencia menor en todo su
arco articular.
3 Contraccion muscular contra gravedad en todo su recorride articular.
2 Contraccion muscular en movimiento desgravado en fodo su
recorrido articular.
1 Mi contraccion muscular ni movimiento articular.
Fuente:

https://www.google.com.ec/search?biw=1222&bih=577&tbm=isch&sa=1&ei=ILD5WsWwI8KwzwLksJQ4
&g=escala+de+Daniels&og=escala+de+Daniels&gs_l=img.3...14767.18453.0.18746.0.0.0.0.0.0.0.0..0.0....0..
.1¢.1.64.img..0.0.0....0.4uJDRpOV5 T Iimgrc=2Xk5DIsl021ZMM:

Anexo 6.

Electromiografia
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Anexo 7.

Tomografia simple de craneo

46



Anexo 8.

fia

Tomogra

Anexo 9.

Resonancia magnética cervical
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