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RESUMEN

El sindrome de Guillain—Barré (SGB) corresponde a una polirradiculoneuropatia aguda de origen
autoinmune y es la causa mas comun de paralisis flacida aguda en el mundo, més de la mitad de
los pacientes que desarrollan esta patologia son precedidos de 1 a 3 semanas por un proceso
infeccioso agudo, generalmente respiratorio o gastrointestinal. Aunque su curso clinico puede ser
variable, segin las revisiones, cerca de un 30% de los pacientes suelen requerir asistencia
ventilatoria en algin momento. Ademas, es una causa frecuente de discapacidad permanente en

adultos y de internamiento en centros de rehabilitacion.

Durante los ultimos diez afios, la clasificacion, criterios diagndsticos, el abordaje, los factores
pronosticos de recuperacion y estrategias de rehabilitacion para el SGB han variado, por lo que
resulta fundamental efectuar una actualizacion de esta patologia. Debido a ello, en esta
investigacion, se realiza una revision bibliografica de articulos cientificos a través de las bases de
datos PUBMED, Science Direct, Medline, Elsevier, Clinical Key y Scopus, con el objetivo de
actualizar las generalidades del sindrome de Guillain-Barré en el paciente adulto, en cuanto a
definiciones, epidemiologia, nuevas formas de clasificacion segun las caracteristicas

electrodiagndsticas y anatomopatologicas, asi como el abordaje.

Con el desarrollo de este trabajo, se pretende, ademas, definir cudles son las estrategias en
rehabilitacion con el mayor nivel de evidencia que han impactado positivamente en la recuperacion
y que se relacionan con una mejoria en la independencia funcional en estos pacientes, a fin de que,
de esta forma, se puedan reforzar o desarrollar en el contexto nacional de los servicios de

rehabilitacion.
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ABSTRACT

Guillain — Barré Syndrome (GBS) is an acute polyradiculoneuropathy of autoimmune origin and it
is the leading cause of acute flaccid paralysis worldwide; more than half the patients that develop
this pathology present an acute infectious process that develops 1 to 3 weeks before and is usually

respiratory or gastrointestinal.

Although the clinical course can be variable, according to several revisions near 30% of the patients
require ventilatory assistance at some point of the disease and is a frequent cause of permanent

disability in adults and admission in rehabilitation centers

During the last ten years the classification, diagnostic criteria, approach, prognostic factors of
recovery and rehabilitation strategies for GBS have varied. This is why it is fundamental to perform
an update of this pathology. This investigation performs a bibliographic revision of scientific
articles through the following databases: PUBMED, Science Direct, Medline, Elsevier, Clinical
Key and Scopus with the objective of updating the general characteristics of Guillain Barré
syndrome in the adult patient considering definitions, epidemiology, new ways of classifications

based on electrodiagnostic and anatomopathological characteristics and approach.

The purpose of this paper is to define which are the strategies in rehabilitation with the highest
level of evidence that have positively impacted the recovery of the patients and that are related to
a better functional independency, so that these strategies can be reinforced or developed in the

national context of rehabilitation services.
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CAPITULO I. INTRODUCCION

El sindrome de Guillain-Barré corresponde a una polirradiculoneuropatia mediada por el sistema
inmunoldgico que cursa con aparicion aguda de sintomas neuroldgicos, usualmente precedida por
una infeccidn gastrointestinal o respiratoria semanas antes y con un desarrollo de aproximadamente
2 a 4 semanas hasta alcanzar una meseta (1). Es la causa mas frecuente de paralisis flacida aguda
y constituye una emergencia neurologica. Sin embargo, a pesar de la creencia comun de ser una
patologia de buen pronoéstico, posee una evolucidn clinica variable, en la que hasta el 20% de los
pacientes presentan algin tipo de discapacidad a largo plazo y el 5% fallecen, pese al tratamiento

con inmunoterapia (2).

Se estima que posee una incidencia global anual de aproximadamente 1-2 casos por cada 100 000
personas al afio; es més frecuente en hombres, la incidencia aumenta con la edad y, aunque todos
los grupos etarios pueden presentarlo, la edad promedio de aparicién es 40 afios (3). En Costa Rica,
existen pocos datos epidemioldgicos acerca de esta patologia, en uno de estos se observé un
aumento de casos en los meses de mayo y julio; sin embargo, no se encontrd relacion entre el pico
de incidencia seglin el comportamiento climatico estacional ni con el desarrollo de infecciones de

vias respiratorias (IVR) ni diarreas (4).

Otra de las revisiones a nivel nacional reportd como los factores precedentes mas frecuentes la
enfermedad diarreica aguda en un 40% y las infecciones de vias respiratorias en un 32% de los

casos; un 4% se asoci6 con antecedente de vacunacion y un 2% vacunacion contra la influenza (5).

Durante los ultimos afios, ha mejorado el estudio y entendimiento de esta patologia. Posterior a la
fase aguda, algunos pacientes presentan secuelas motoras o sensitivas, problemas para la marcha,
debilidad o dolor, que impactan negativamente sus actividades de vida diaria, por lo tanto, se
necesita de programas de rehabilitacion a largo plazo para el manejo de estas complicaciones (6).
En esta revision bibliografica, se pretende realizar una actualizacion de los conceptos generales del
SGB, su fisiopatologia y diagndstico, asi como hacer un enfoque en el tratamiento rehabilitador,
mostrando las intervenciones que poseen un mayor nivel de evidencia y mejoren la calidad de vida

de los pacientes.



Con esta revision, se busca mejorar el entendimiento del SGB en el paciente adulto, que sigue
siendo una causa de internamiento frecuente en centros de rehabilitacion, y con el estudio de las
mejores estrategias de rehabilitacion, potenciar la méxima recuperacion funcional posible y la

vuelta a las actividades basicas de vida diaria, laborales y recreacionales de estos individuos.

1.1. Justificacion

A pesar de ser una patologia con una incidencia global menor a dos casos por cada 100 000
personas al afio, el sindrome de Guillain-Barré representa una causa frecuente de internamiento de
pacientes en centros de rehabilitacion a nivel mundial, y sus secuelas pueden llegar a generar
cambios profundos en el estilo de vida o discapacidad permanente en los individuos. Durante la
ultima década, se ha estudiado mas ampliamente factores que inciden en el desarrollo de la
enfermedad, asi como las mejores intervenciones en rehabilitacion que pueden tener un impacto

positivo en su evolucion.

A nivel nacional, existen pocos estudios epidemioldgicos en los que se determine la incidencia
local y mucho menos de las consecuencias a largo plazo para los sujetos con esta patologia. Si bien
existe un protocolo para hospitalizacion en pacientes con SGB utilizado en el Centro Nacional de
Rehabilitacion (CENARE), este cuenta con mas de diez afios de antigiiedad, y en este periodo de
tiempo, parte de las clasificaciones, diagnostico, pronostico y estrategias en rehabilitacion han

variado.

Por este motivo, resulta indispensable realizar una actualizacion de las generalidades de esta
patologia, hacer un repaso de las nuevas clasificaciones y mecanismos implicados, asi como de los
prondsticos de recuperacion segun cada subtipo. Ademads, detallar las intervenciones en
rehabilitacion mas recientes en el abordaje de esta enfermedad. De esta forma, se podra dar
recomendaciones con el mejor nivel de evidencia cientifica que puedan mejorar la calidad de vida
de estos pacientes, y asi potenciar el retorno a sus actividades de vida diaria con el mayor nivel de

independencia posible.

1.2. Problema

Aunque es una patologia de evolucion clinica variable entre individuos, el Sindrome de Guillain-
Barré sigue siendo un motivo frecuente de internamiento de pacientes en centros de rehabilitacion

y sus secuelas pueden llegar a generar cambios profundos en el estilo de vida o discapacidad



permanente. El estudio de esta enfermedad se ha ampliado a nivel mundial en los tltimos afios, por
este motivo, resulta fundamental realizar una actualizacion tanto de las generalidades de la
enfermedad como del abordaje y estrategias de rehabilitacién con el mejor nivel de evidencia, para
poder implementar cambios y generar un impacto en la calidad de vida de estos pacientes; quienes,
ademds de conseguir independencia en sus actividades de vida diaria, puedan retomar sus

actividades laborales y recreativas con el mayor grado de independencia funcional posible.

1.3. Objetivo general

Actualizar, segun las publicaciones cientificas mas recientes, las generalidades en el abordaje y
manejo en rehabilitacion del sindrome de Guillain-Barré en el adulto para optimizar la recuperacion

y conseguir el mayor grado de independencia funcional en estos pacientes.

1.4. Objetivos especificos

1. Describir las generalidades del paciente con sindrome de Guillain-Barré¢ en cuanto a
definicion, epidemiologia, fisiopatologia y manifestaciones clinicas.

2. Determinar la clasificacion actualizada tomando en cuenta subtipos de sindrome de
Guillain-Barré en el paciente adulto.

3. Detallar los criterios anatomopatologicos y de estudios de conduccidon nerviosa para el
correcto diagnostico del sindrome de Guillain-Barré en el paciente adulto.

4. Definir los factores prondsticos de recuperacion del sindrome de Guillain-Barré.

5. Identificar las mejores estrategias de rehabilitacion basadas en la evidencia para el paciente
adulto hospitalizado con sindrome de Guillain-Barré.

6. Recomendar cudles intervenciones en rehabilitacion en pacientes adultos con secuelas de
Sindrome de Guillain-Barré pueden ser aplicadas en el contexto de los servicios de

rehabilitacion a nivel nacional.



CAPITULO II. METODOLOGIA

En este trabajo, se realiz6 una revision bibliografica de articulos cientificos a través de las bases de
datos PUBMED, Science Direct, Medline, Elsevier, Clinical Key y Scopus, con el objetivo de
actualizar las generalidades del sindrome de Guillain-Barré en el paciente adulto, en cuanto a
definiciones, epidemiologia, fisiopatologia, nuevas formas de clasificacion segun las
caracteristicas electrodiagnosticas y anatomopatologicas, manejo agudo y abordaje en

rehabilitacion.

Se utilizaron como palabras clave en los diversos buscadores los términos “Guillain Barre
Syndrome”, “GBS Rehabilitation”, “GBS review”, “guillain barré syndrome electrophysiology”,
“guillain barré syndrome outcomes” o “GBS prognosis”. Ademas, se emplearon mas de 40
articulos cientificos de distintas revistas con adecuado nivel de impacto y no se tomaron en cuenta

revisiones en ninos.



CAPITULO III. MARCO TEORICO

3.1. Definiciones

El sindrome de Guillain-Barré corresponde a una polirradiculoneuropatia aguda caracterizada
clinicamente por una debilidad flacida simétrica rapidamente progresiva de las extremidades (6).
La presentacion clinica, el curso y el pronostico de esta patologia son variables, mientras algunos
pacientes unicamente desarrollan una leve debilidad en miembros inferiores, otros desarrollan
afectacion severa de cuatro extremidades y fallo respiratorio con necesidad de ventilacion mecénica

asistida (VMA) (6).

En sus fases iniciales, los pacientes con SDG requieren de un seguimiento cercano para detectar
progresion de la enfermedad, en particular debilidad bulbar, insuficiencia respiratoria y disfuncion
autonoémica. Sin embargo, y a pesar de todas las intervenciones tempranas e investigacion
desarrollada en los Ultimos afios, contintia siendo una patologia grave, en la que un 5% de los
pacientes fallecen y hasta un 20% no logran realizar marcha de manera independiente luego de un

ano desde el inicio de la enfermedad (2).

3.2. Epidemiologia

En una revision sistematica reciente, la tasa de incidencia en el mundo de sindrome de Guillain-
Barré es un poco mas alta que la reportada en estudios previos y varia entre 0,3 y 6,08 casos por
cada 100 000 habitantes. Aunque el SGB puede ocurrir a cualquier edad, estas revisiones han
documentado una mayor incidencia en personas mayores de 50 afios y la incidencia estimada en

esta poblacion varia entre 1,7 a 3,3 casos por cada 100 000 habitantes. (7).

En Costa Rica, existen pocos estudios epidemioldgicos publicados en SGB. Un estudio
observacional longitudinal retrospectivo de serie de casos documentd las caracteristicas
epidemiolégicas de estos pacientes ingresados en el Hospital México en el periodo comprendido
entre el [ semestre del 2012 y el I semestre del 2015; en este periodo se documentaron un total de

63 casos de pacientes con diagnéstico confirmado de SGB (4).

En esta revision, los meses con mayor cantidad de pacientes internados fueron mayo y julio. Las
edades estuvieron en el rango entre los 13 y 81 afios, donde, ademas, el intervalo de edad entre 50

y 60 afios fue donde se encontr6 la mayor cantidad de casos (4).



Existen publicaciones recientes en las que se investig6 la relacion entre la aparicion de la pandemia
por SARS-COV2 (COVID-19) y la incidencia de SGB. Durante la primera etapa de la pandemia,
algunas de las publicaciones en diversas regiones del mundo demostraron una reduccién en la
incidencia de casos de SGB, probablemente en relacion con las medidas de salud publicas como el
distanciamiento social y uso de mascarilla obligatoria que redujeron draméaticamente las tasas de

infeccion de virus respiratorios y enfermedades gastrointestinales (8).

Se ha estudiado también la relacion entre la vacunacion contra COVID-19 y la aparicion de casos
de SGB, algunas de estas publicaciones mostraron incrementos significativos en la incidencia de
esta patologia entre los 21 a 42 dias posteriores a la aplicacion de vacunas que utilizan adenovirus

como vectores, pero no con las vacunas basadas en ARN mensajero (mRNA) (9).

Asi mismo, se ha estudiado la relacion de la vacunacion contra influenza y la incidencia de SGB.
Un estudio realizado en EE. UU. que analiz6 alrededor de 23 millones de personas vacunadas con
vacunas monovalentes inactivadas A/HIN1 con datos obtenidos de sistemas de monitoreo de
eventos adversos encontr6 un pequetio aumento en el riesgo de SGB de alrededor de 1,6 casos extra

por millon de personas vacunadas (10).

3.3. Fisiopatologia

Investigaciones sugieren que el desarrollo del sindrome de Guillain-Barré se produce por una lesion
del sistema nervioso postinfecciosa mediada por el sistema inmunologico. Existen tres fenotipos
de la enfermedad probables: puramente desmielinizantes, puramente axonales y desmielinizantes
con afectacion axonal. Los datos con los que se cuenta actualmente indican que la patogénesis para
cada subtipo varia y, aunque ambos elementos de la respuesta inmune (células T y células B)

desempenan un papel, el conocimiento actual sostiene que el SGB es mediado por anticuerpos (11).

El desarrollo de este autoataque se basa en respuestas inmunitarias contra antigenos extrafios
(microorganismos infecciosos, vacunas, etc.) que se desvian al tejido nervioso del hospedador por
un mecanismo de similitud de epitopo (semejanza molecular). Dentro de los componentes
nerviosos existen los gangliodsidos, que son glucoesfingolipidos complejos que contienen uno o
mas residuos de acido sialico; diferentes ganglidsidos participan en las interacciones célula-célula

(incluidas las interacciones entre los axones y las células de la neuroglia), en la modulacion de los



receptores y en la regulacion del crecimiento. Suelen estar expuestos en la membrana plasmatica

celular, lo que los hace vulnerables a un ataque mediado por anticuerpos (12).

En las formas desmielinizantes del SGB, el mecanismo fisiopatologico de la paralisis flacida y de
las alteraciones sensitivas es el bloqueo en la conduccién, demostrable en estudios
electrofisioldgicos y, a pesar de que todavia no se ha logrado identificar antigenos especificos, se
infiere que estan involucrados mediante la activacion del complemento, la destruccion de la mielina
y la limpieza por parte de los macrofagos (11). En casos de SGB desmielinizante grave, se produce,
ademads, degeneracion axonal secundaria y la mayor degeneracion axonica secundaria se asocia

con recuperaciones mas lentas y mayor discapacidad residual (13).

En las variantes axonal y de Miller Fisher, las inmunoglobulinas atacan gangliosidos especificos
(GM1, GDl1a, GQ1b) y comparten epitopos antigénicos con varios antigenos bacterianos y virales.
Estos objetivos antigénicos se encuentran en estructuras nodales, raices y érganos terminales. En
el sindrome de Miller Fisher, el antigeno GQ1b también existe dentro del tronco encefalico. En

esta variante, los macréfagos limpian los restos del axon y entran desde los ganglios (12).

3.4. Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas pueden ser muy diversas, por lo general, el SGB es un trastorno
relativamente simétrico con debilidad predominante en miembros inferiores. La mayoria de los
pacientes también presentan alteraciones sensoriales. Una variante bien conocida caracterizada por

oftalmoplejia, arreflexia y ataxia es el sindrome de Miller Fisher (SMF) (13).

Usualmente, la debilidad evoluciona en un lapso de horas a pocos dias y, a menudo, se acomparia
de disestesias con hormigueo en las extremidades. Las piernas se afectan con mayor intensidad que
los brazos, y en 50% de los pacientes se observa paresia facial. Los pares craneales inferiores
también se afectan a menudo, con debilidad bulbar que causa dificultad para el manejo de
secreciones y mantenimiento de la via respiratoria; a veces en estos pacientes el diagnostico se
confunde al principio con isquemia del tronco del encéfalo. También es habitual el dolor en el
cuello, hombro, espalda o difuso en toda la columna en las etapas iniciales del GBS, y ocurre en

cerca del 50% de los casos (12).



En la mayoria de los pacientes, es indispensable la hospitalizacion, y en distintas series, hasta 30%
necesita asistencia ventilatoria en algin momento de la enfermedad. La necesidad de ventilacion
mecanica tiene que ver con debilidad mas grave al momento del ingreso, progresion rapida y
presencia de debilidad facial o bulbar durante la primera semana de evolucion. Al inicio no suele
haber fiebre ni sintomas generales; cuando el paciente los presenta, hay que poner en duda el

diagndstico (2).

Es frecuente el dafio al sistema nervioso autébnomo y puede ocurrir incluso en pacientes con SGB
leve. Las manifestaciones habituales son pérdida del control vasomotor con amplia fluctuacion de
la presion arterial, hipotension postural y arritmias cardiacas. El dolor es otra manifestacion
frecuente del GBS; ademas del dolor agudo, es factible que haya dolor sordo en los musculos
debilitados, que los pacientes comparan al que se siente al dia siguiente de un ejercicio excesivo.
Otros cuadros dolorosos que se observan en el GBS son las disestesias en las extremidades, debido

a la afectacion de fibras nerviosas sensitivas (12).

3.5. Diagnésticos diferenciales

El diagnostico diferencial en pacientes con sindrome de Guillain-Barré es amplio y depende en
gran medida de las caracteristicas clinicas individuales de cada paciente. Seguidamente, se realiza

una descripcion general de los principales diagnosticos diferenciales (3):

e Sistema nervioso central: inflamacion o infeccion del tronco encefalico (sarcoidosis, Sd de
Sjogren, neuromielitis optica) o de la médula espinal (mielitis transversa), evento cerebro
vascular del tronco encefalico, déficit de vitaminas (encefalopatia de Wernicke causada por
deficiencia de vitamina B1) o malignidad (metastasis leptomeningea).

e Asta anterior de la médula espinal: mielitis flacida aguda (polio, virus de la rabia, virus del
Nilo occidental o virus de la encefalitis japonesa).

e Raices nerviosas: infecciosas (enfermedad de Lyme, HIV, VEB, varicela), malignidad.

e Nervios periféricos: polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria cronica (CIDP),
trastornos  metabolicos  (hipotiroidismo, porfiria), téxicos (drogas, alcohol,
organofosforados), polineuropatia del paciente critico, vasculitis, infeccioso.

e Union neuromuscular: miastenia gravis, Lambert Eaton, neurotoxinas, organofosforados.



e Muscular: trastornos metabdlicos, miositis inflamatoria, rabdomidlisis, miopatia toxica
inducida por drogas (colchicina, cloroquina, estatinas).

e Otros: trastorno funcional.
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CAPITULO 1V. RESULTADOS

4.1 Clasificacion actual

La clasificacion en pacientes que presentan un patron de debilidad sugestivo de SGB y que cumplen

los criterios diagnosticos (segun National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS)

y de colaboracion de Brighton) se realiza en funcidn del patron de debilidad y los resultados de los

estudios de conduccion nerviosa; con esto se establece inicialmente la fisiopatologia del proceso

inflamatorio entre axonal o desmielinizante y, de esta manera, se puede clasificar respectivamente

(15). Estas variantes tipicas son las siguientes:

Polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP): corresponde a la variante mas
frecuente y representa hasta 90% de los casos en paises occidentales (HARRISON 2022).
Se documenta a través de electrofisiologia un patron desmielinizante, hay un ataque inicial
en la superficie de las células de Schwann, con deposito del complemento y activacion de
macrofagos en el exterior de la vaina de mielina y se puede detectar la presencia de
anticuerpos Anti-GM1 (15).

Neuropatia axonal motora agua (AMAN): es una variante menos frecuente que la AIDP, se
asocia mas con ninos y adultos jovenes. Se documenta a través de electrofisiologia, un
patron axonal con gran variabilidad en la gravedad de la afectacion, hay un ataque inicial
en los nodos motores de Ranvier y se puede detectar la presencia de anticuerpos Anti-GD1a
Neuropatia axonal motora y sensitiva aguda (AMSAN): esta variante se detecta
principalmente en adultos, a través de electrofisiologia se presenta afectacion axonal motora
y sensitiva; el ataque inicial es similar al AMAN, pero involucra, ademads, nervios y raices
sensitivos y también pueden detectarse anticuerpos Anti GD1a.

Sindrome de Miller Fischer (SMF): se presenta tanto en adultos como nifos, la frecuencia
varia entre un 5-25% de los casos de SGB, a través de electrofisiologia se puede tener un
patron de afectacion desmielinizante o axonal. Sin embargo, la caracteristica distintiva es
que la debilidad comienza en los musculos extraoculares y la presencia de ataxia,
oftalmoplejia y arreflexia. La patologia se cree que posee caracteristicas similares a AIDP

y se puede detectar la presencia de anticuerpos Anti GQ1b.

La figura 1 esquematiza las cldsicas variantes del SGB (15).
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Figura 1. Clasicas variantes del sindrome de Guillain-Barré

Variantes

clasicas SGB

Sensitivo Sindrome
Mot Motor puro Miller
ot Fischer
I 1 |J |
AIDP AMSAN AMAN Anti-GQ1b

Anti-GM1 Anti-GD1a Anti-GD1a

Nota: Modificado de Van der Meché et al. (15)

Aunque clasicamente se han utilizado los criterios de NINDS y los criterios de colaboracion de
Brighton, para diagnosticar y clasificar a la mayoria de los pacientes con SGB, un grupo de estos
presentan patrones minimos o regionales de debilidad y no cumplirian los criterios diagndsticos.
Por este motivo, actualmente se deben considerar dentro de la clasificacion del SGB, las siguientes

variantes clinicas (3):

e Variante paraparética: esta se caracteriza por presentar debilidad de miembros inferiores
con hiporreflexia o arreflexia, con fuerza muscular conservada en miembros superiores.

e Sindrome sensitivo puro: comparte caracteristicas clinicas con la forma sensitivo-motora
cléasica del SGB, con la excepcidn de la presencia de signos y sintomas motores.

e Diplejia facial y parestesias: se caracteriza por presentar debilidad facial con arreflexia de
extremidades, en ausencia de oftalmoplejia, ataxia y debilidad de extremidades.

e Variante faringea cervical braquial: en esta hay debilidad orofaringea, cervical y
braquial, con arreflexia de miembros superiores, en ausencia de debilidad de miembros
inferiores.

o Encefalitis de Bickerstaff: estos pacientes generalmente presentan sintomas que asemejan
al sindrome de Miller Fischer y, posteriormente, desarrollan signos de disfuncion del tronco

encefilico, incluyendo alteracion del estado de conciencia y signos del tracto piramidal.
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La frecuencia de los diferentes subtipos de SGB no se ha estudiado a detalle y varia segiin la regién
geografica; en un estudio prospectivo con mas de 250 pacientes en Estados Unidos se documento
un 5% para SMF, 3% para debilidad faringea cervical braquial, 2% variante paraparética y 1%

diplejia facial con parestesias (Ropper 1990). El resumen de las variantes menos comunes del SGB

se muestra en la tabla 1 (16).

Tabla 1. Variantes atipicas SGB

Clasificacion

Caracteristicas clinicas

Apoyan el diagnéstico

Variante paraparética

Debilidad de miembros inferiores, con
arreflexia o hiporreflexia.

Evidencia
electrofisiologica de

Neuropatia sensitiva aguda o subaguda sin
déficit motor.

., . neuropatia
Normalmente la funcion de la vejiga es normal p
y no existe un nivel sensitivo bien definido.
Sindrome sensitivo puro | Comparte caracteristicas clinicas con AMSAN. | Evidencia

electrofisiologica de
neuropatia

Diplejia facial y
parestesias distales

Debilidad facial con parestesias distales,
arreflexia o hiporreflexia (algunos pacientes
pueden presentar reflejos normales)

Evidencia
electrofisiologica de
neuropatia

Variante faringea
cervical braquial

Debilidad orofaringea, cuello y brazo
prominente (puede haber debilidad de
miembros inferiores). Arreflexia o
hiporreflexia

Ataxia con oftalmoplejia sugiere superposicion
con sindrome de Miller Fischer.

Evidencia
electrofisiologica de
neuropatia

Presencia de Anti GQ1-b
o Anti -GTla

Encefalitis de
Bickerstaff

Hipersomnolencia con oftalmoplejia, ataxia y
alteracion del estado de conciencia, ausencia
de debilidad de extremidades.

Presencia de Anti GQ1-b

Nota: Modificado de Wakerley et al. (16)

4.2 Diagnéstico

El diagndstico de SGB suele realizarse segun los hallazgos de la historia clinica y examen fisico,
los estudios del LCR y electrofisiologicos. Esta tarea, sin embargo, puede resultar compleja sobre
todo en presencia de manifestaciones atipicas de la enfermedad (3). Los estudios de conduccion
nerviosa y el andlisis del liquido cefalorraquideo pueden ser no concluyentes, sobre todo, en

primeras etapas de la enfermedad. La disociacion albumino citoldgica puede estar ausente dentro
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de la primera semana desde la aparicion de sintomas en la mitad de los pacientes y un 40% de los
pacientes pueden presentar en los estudios de conduccion nerviosa realizados en la primer semana

datos que sugieren neuropatia sin cumplir criterios diagndsticos para ningun subtipo del SGB (16).

Los criterios clinicos mas ampliamente utilizados para el diagndstico de SGB son los establecidos
por NINDS de 1978 (revisados en 1990) o los criterios de Brighton del 2011. Ambos consideran,
principalmente, los sintomas tipicos de la enfermedad, toman en cuenta la distribucion del patron
de debilidad, la ausencia de reflejos osteotendinosos, las caracteristicas obtenidas en el estudio de
LCR, los hallazgos en estudios de conduccidon nerviosa, asi como la ausencia de un diagnostico
alternativo identificado para la debilidad (3). Los criterios de Brighton, ademaés, otorgan tres niveles

de certeza diagnostica segun los hallazgos clinicos correspondientes. Estos ultimos se resumen en

la tabla 2 (17).

Tabla 2. Criterios de Brighton para el diagnostico de SGB

Nivel 1 de certeza diagnéstica

Nivel 2 de certeza diagndstica

Nivel 3 de certeza
diagnéstica

Debilidad bilateral y flacida de las
extremidades

Debilidad bilateral y flacida de las
extremidades

Debilidad bilateral y flacida
de las extremidades

Disminucion o ausencia de
reflejos tendinosos profundos en
extremidades débiles

Disminucion o ausencia de
reflejos tendinosos profundos en
extremidades débiles

Disminucion o ausencia de
reflejos tendinosos profundos
en extremidades débiles

Patrén de enfermedad monofasico
e intervalo entre inicio y el nadir
de la debilidad entre 12 y 28 dias
con meseta subsiguiente

Patrén de enfermedad monofésico
e intervalo entre inicio y el nadir
de la debilidad entre 12 y 28 dias
con meseta subsiguiente

Patron de enfermedad
monofasico e intervalo entre
inicio y el nadir de la
debilidad entre 12 y 28 dias
con meseta subsiguiente

Hallazgos electrofisiologicos
consistentes con SGB

Recuento total de leucocitos en
LCR <50 células/uL o estudios
electrofisiologicos indicativos de
SGB

Sin alteraciones en la
conciencia

Disociacion citoalbuminoldgica

Ausencia de diagnéstico
alternativo identificado

Ausencia de diagndstico
alternativo identificado

Ausencia de diagnostico
alternativo identificado

Nota: Modificado de Sejvar et al. (17).
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En estudios de liquido cefalorraquideo (LCR), se puede encontrar un mayor valor de proteinas sin
pleocitosis, asi como la presencia de disociacion albumino citoldgica. El valor diagndstico de los
niveles de anticuerpos antigangliosido es limitado, aunque un resultado positivo de la prueba puede
ser util, en especial en pacientes con sospecha de sindrome de Miller Fischer (donde se encuentran
anticuerpos anti-GQ1b hasta en un 90% de los pacientes) o en presencia de variantes atipicas o de

duda en el diagnostico (3).

4.2.2 Criterios de electrodiagnostico

Los estudios de electrodiagnostico son utiles para apoyar el diagnostico, en especial en pacientes
con presentacion atipica. Se recomienda su realizacion al menos de 2 a 3 semanas posterior al inicio
de sintomas para mejorar su valor diagndstico, ya que en las primeras dos semanas, los estudios
pueden resultar normales, a pesar de la afectacion clinica, y en caso de obtener resultados

inconclusos, se recomienda realizar un segundo estudio de 6 a 8§ semanas después (2).

En general, los estudios de conduccion en pacientes con SGB mostrardn datos de una
polirradiculoneuropatia o polineuropatia sensitivo-motora, indicada por velocidades de conduccion
enlentecidas, amplitudes evocadas sensoriales y motoras reducidas, dispersion temporal anormal o
bloqueos parciales de la conduccion motora, asi como ausencia de reflejo H y ondas F. Todos estos
hallazgos pueden presentarse también en variantes atipicas como SGB paraparético, debilidad
faringea cervical braquial o en la diplejia facial con parestesias. Un hallazgo tipico del SGB es el
“patron preservador sural”, en el cual el potencial de accion del nervio sensorial sural es normal;

mientras que, para los nervios mediano y cubital, son anormales o incluso ausentes (18).

En pacientes con SMF, los estudios de electrodiagndstico suelen ser normales o puede haber una
disminucion en la amplitud de los potenciales de accion sensitivos (18). La tabla 3 resume los

principales hallazgos en estudios electrofisioldgicos en pacientes con SGB (19).
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Tabla 3. Criterios de electrodiagnostico de Uncini para variantes tipicas del SGB

Polineuropatia
desmielinizante
inflamatoria aguda AIDP

Neuropatia axonal motora aguda
(AMAN)

Neuropatia axonal motora
sensitiva aguda (AMSAN)

Al menos uno de los

siguientes criterios en al

menos 2 nervios:

e MCV <70% LLN

e DML >130% ULN

e Duracion del dCMAP >
120% ULN

e Duracién
pCMAP/ACMAP >130%

e Latencia de ondas F >
120% del valor normal

Al menos uno de los siguientes criterios

en al menos dos nervios:

e dCMAP <80% LLN

e pCMAP/dCMAP amplitud ratio < 0.7
(excluyendo el nervio tibial)

e Ausencia aislada de onda F (0 <20%

de persistencia)

Los mismos criterios de

AMAN en los nervios

motores mas:

e Amplitudes de los SNAP
<50% LLN en al menos
dos nervios

En un segundo estudio, al menos uno de
los siguientes criterios es evidencia de
degeneracion axonal:
e Reduccion persistente o adicional
de la amplitud del dCMAP
e Relacion de amplitud
pCMAP/ACMAP < 0,7 en la
primera prueba que se recupera
debido a la disminucion de
dCMAP

Uno de los anteriores en un
nervio mas:
e Ausencia de ondas F
en 2 nervios con >
20% LLN
e Amplitud SNAP
cubital anormal y
amplitud del SNAP
sural normal

Al menos uno de los siguientes en dos
nervios es indicativo de fallo en la
conduccion reversible:

e >150% de aumento de la amplitud
dCMAP sin aumento duracion del
dCMAP (120% ULN)

e Relacion de amplitud
pCMAP/dCMAP <0,7 en la
primera prueba, que mejora mas
de 0,2 debido al aumento de
PCMAP sin dispersion temporal

e Ausencia aislada de onda F (o
<20% de persistencia) que se
recupera sin aumento de latencia
minima

En un segundo estudio:

e Evidencia de
degeneracion axonal y
falla de conduccion
reversible en nervios
motores como en AMAN

e Hay evidencia de
degeneracion axonal en
los nervios sensoriales si
la amplitud SNAP en dos
nervios es estable o esta
disminuida.

e Hay evidencia de falla de
conduccion reversible en
los nervios sensoriales si
la amplitud SNAP en dos
nervios aumenta (>50%
en los nervios mediano y
cubital y >60% en el
sural)

Notas: CMAP: potencial de accion muscular compuesto, SNAP: Potencial de accion nervioso sensitivo,
DML: Latencia motora distal, MCV: Velocidad de conduccion motora, LLN: Limite inferior de lo normal,
ULN: Limite superior de lo normal, DCMAP: Potencial de accion muscular compuesto distal, PCMAP:
Potencial de accion muscular compuesto proximal.
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4.3. Evolucion y prondstico

El SGB es una enfermedad con evolucion y pronodstico muy variable, por lo general, el tiempo de
evolucion entre el inicio y el pico de sintomas de la enfermedad es de 2 a 4 semanas en el 96% -
99% de los pacientes. La afectacion de nervios craneales se presenta en un 50% de los pacientes,

disfuncion autonémica en un 25% y necesidad de VMA hasta en un 19% (2).

Clasicamente, se ha documentado que las variantes desmielinizantes se asocian con un mejor
pronostico de recuperacion funcional que las axonales y, en contraste con la velocidad de
recuperacion relativamente uniforme en pacientes con AIDP, se han observado dos patrones de
recuperacion en pacientes con AMAN, donde algunos se recuperan en meses, mientras otros
presentan un proceso lento y deficiente. La recuperacion rdpida en pacientes que presentan
variantes axonales se debe a la resolucion del bloqueo de la conduccién, mientras que la

recuperacion deficiente se asocia con una degeneracion axonal extensa en las raices nerviosas (20).

Con respecto a los estudios electrofisiologicos, un analisis multivariado mostré que el predictor
mas fuerte de mal prondstico fue una amplitud del potencial muscular distal de accion compuesto
(dCMAP) menor al 20% del limite inferior normal. Esta variable, junto con el estado ventilatorio,
fueron los factores que mas influyeron en el porcentaje de pacientes que presentaron mejoria
funcional a las 4 semanas. Algunos otros de los principales predictores de peor prondstico funcional
que se han identificado en el SGB son edad avanzada, antecedente de infeccion por Campilobacter

Jjejuni, necesidad de ventilacion mecanica y los subtipos axonales (21).

Con respecto al pronostico de marcha, se han utilizado algunos sistemas de puntuacion con base
en hallazgos clinicos para estimar la probabilidad de realizar marcha de manera independiente a 6
meses. Uno de estos modelos corresponde al de Van Koningsveld et al. (2022), el cual toma en
cuenta la puntuacion de discapacidad del SGB dos semanas después de la admision hospitalaria al
momento agudo de la enfermedad, la edad y la presencia de diarrea, para realizar una estimacion
de la no capacidad de realizar marcha de manera independiente a 6 meses, con porcentajes que

variaron de 1 al 83%. Este es el puntaje de resultados de Erasmus en SGB (EGOS) (22).

Existe también otro modelo pronéstico llamado EGOS modificado (mEGOS); una herramienta que
puede aplicarse al momento de admision al centro hospitalario o 7 dias después de la admision, la

cual toma en cuenta también el puntaje del Consejo de Investigacion Médica (MRC) que establece
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un puntaje de 0 a 5 para los principales grupos musculares tanto de miembros superiores como
inferiores de manera bilateral. Segun su puntuacion, mEGOS puede brindar una probabilidad

estimada del pronostico de marcha del paciente a las 4 semanas posteriores al inicio de los sintomas

(23).

Las complicaciones cronicas mas comunes dentro de la evolucion del SGB son la recuperacion
incompleta de la funcién motora y sensitiva, fatiga, dolor neuropatico y estrés psicoldgico. Sin
embargo, puede presentarse mejoria en estos sintomas incluso hasta 5 afios posterior a la aparicion

de la enfermedad (24).

Aunque no es frecuente, episodios recurrentes de SGB se presentan en 2 al 5% de los pacientes, y
a pesar de que no existe contraindicacidon para vacunacion posterior a un episodio de SGB, debe
considerarse el riesgo beneficio de la aplicacion, sobre todo, en pacientes con antecedente de menos
de un afio de haber presentado la enfermedad o en aquellos sujetos que desarrollaron SGB poco

tiempo después (dias o semanas) de la aplicacion de alguna vacuna (25).
4.4. Abordaje del SGB

4.4.1. Fase aguda

En la fase aguda, el tratamiento con inmunomoduladores debe iniciarse tan pronto como sea posible
una vez realizado el diagndstico; alrededor de dos semanas después de la aparicion de los primeros
sintomas motores, no se sabe si la inmunoterapia sigue siendo efectiva y algunas revisiones indican
que la terapia inmunomoduladora debe iniciarse en pacientes que no sean capaces de caminar de
manera independiente 10 metros; siendo discutibles los beneficios en pacientes que todavia logran
realizar marcha (HUGHES, 2014). Los tratamientos de eleccion son inmunoglobulina intravenosa
(IVIg) a dosis altas (0,4g/kg de peso corporal al dia durante 5 dias) o plasmaféresis (200-250ml de
plasma/kg de peso corporal en 5 sesiones). Hasta ahora, ningin otro procedimiento o fAirmaco ha

logrado demostrar efectividad en el manejo agudo del SGB (3).

Una revision sistemadtica reciente compard los efectos del uso de inmunoglobulina versus
plasmaféresis en pacientes con sindrome de Guillain-Barré grave, tomando en cuenta variables
como duracion de la hospitalizacion y duracion del periodo con ventilacion mecanica, sin encontrar

diferencias significativas entre ambas terapéuticas y con un perfil de efectos adversos similares.
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Por facilidad de uso y administracion, se suele preferir el uso de inmunoglobulina IV para el manejo
agudo del SGB ( 27).

Algunas publicaciones previas demostraron que el uso de corticoesteroides IV (Metilprednisolona)
en el manejo agudo del SGB no mostrd diferencias significativas en cuanto a beneficio, y el
tratamiento con corticoesteroides orales incluso podria tener un efecto negativo en algunos

pacientes (28).

Durante la fase aguda del SGB, un grupo de pacientes requieren vigilancia en unidades de cuidados
intensivos, con monitoreo de capacidad vital, ritmo cardiaco, presion arterial, nutricion, profilaxis
contra trombosis venosa profunda (TVP), estado vascular y terapia respiratoria; cerca del 30% de
los pacientes requieren asistencia ventilatoria, en ocasiones por periodos prolongados (semanas)

(12).

Con respecto al manejo agudo en otras variantes del SGB, la gravedad del curso de la enfermedad
en la encefalitis de Bickerstaff justifica el uso de IgIV o plasmaféresis; el sindrome de Miller
Fischer puro suele tener una evolucion relativamente leve, con recuperacion completa en la
mayoria de ocasiones 6 meses después del inicio de sintomas; por lo que, generalmente, no se
recomienda el uso de estas terapéuticas. Para las otras variantes no existe al momento evidencia
clinica disponible para respaldar su uso, aunque en opinion de expertos no se contraindica su uso

29).

4.4.2. Estrategias en rehabilitacion: descripcion de intervenciones segun nivel de evidencia

Hasta la fecha, existe poca evidencia de alta calidad publicada con respecto al proceso de
rehabilitacion en el SGB, el principal problema para llevar a cabo un protocolo de rehabilitacion
eficaz es la gran heterogeneidad de intervenciones utilizadas y los distintos parametros que se han
utilizado para cuantificar los resultados. En los tltimos afios, se han logrado grandes avances en la
atencion médica de los pacientes con SGB, sin embargo, la atencion se ha centrado principalmente
en la atencion al paciente en la fase aguda y en mejorar la supervivencia en lugar de la discapacidad

a largo plazo, la mejora de la calidad de vida y la participacion social (30).

Los cuidados generales del paciente hospitalizado con SGB son similares a otras condiciones

neuroldgicas que generan limitacion en la movilidad. Algunas de las complicaciones comunes son
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la aparicion de tUlceras por presion, infecciones intrahospitalarias (cominmente neumonia o
infecciones del tracto urinario) y la trombosis venosa profunda, por lo que se recomiendan medidas

preventivas y tratamientos de practica estandar (31).

La inmovilizacion debido al SGB es un factor de riesgo para el desarrollo de trombosis venosa
profunda (TVP). Faltan estudios clinicos que aborden los métodos de profilaxis contra la trombosis
en el SGB, la duracion de la profilaxis o el seguimiento de los pacientes con riesgo de trombosis.
Los estudios observacionales en pacientes de cirugia general u ortopédica sugieren un beneficio de

la heparina subcutanea (5000 Unidades SC, cada 12 horas) para prevenir la TVP (26).

En pacientes con enfermedades agudas, el tratamiento profilactico con enoxaparina subcutanea (40
mg al dia) redujo la incidencia de TVP del 15% en el grupo de placebo a aproximadamente el 5%

en los pacientes tratados (26).

Otras complicaciones son mas especificas del SGB, por ejemplo, la incapacidad de deglutir de
forma segura en pacientes con paralisis bulbar; ulceracidon corneal en pacientes con paralisis facial,
contracturas de las extremidades y osificacion heterotopica. También la aparicion de dolor, fatiga,
ansiedad y depresion son frecuentes en pacientes con SGB; el reconocimiento y el tratamiento
adecuado de los sintomas psicologicos y del dolor en una etapa temprana es importante porque
estos sintomas pueden tener un impacto importante en el bienestar de los pacientes (32). Para el
tratamiento del dolor neuropatico, los firmacos mas utilizados son la gabapentina, la pregabalina
y dosis bajas de antidepresivos triciclicos. Los opioides se pueden utilizar para el tratamiento del

dolor a corto plazo, pero se deben evitar para el tratamiento del dolor a largo plazo (33).

El tratamiento adecuado de las complicaciones lo realiza mejor un equipo multidisciplinario, que
podria incluir personal de enfermeria, terapia fisica, especialistas en rehabilitacion, terapia

ocupacional, terapia de lenguaje, terapia respiratoria, piscologia, trabajo social y nutricion (33).

A continuacion, se incluye una pequefia descripcion y los resultados de tres pruebas controladas
aleatorizadas (PCA) enfocadas en distintas estrategias de rehabilitacion que han demostrado

beneficios en la recuperacion de los pacientes con SGB:

Vidhyadhari et al. (34) incluyeron intervenciones en terapia respiratoria y publicaron el efecto de

las técnicas de facilitacion neuromuscular propioceptiva (FNP) mediante estabilizacion repetitiva,
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contracciones ritmicas y ejercicios de respiracion diafragmatica en pacientes con SGB. Estos
pacientes realizaron sesiones de 15 minutos, realizando tres series, tres veces al dia durante una
semana. Los participantes tenian entre 30 y 50 afios y se asignd un grupo control que unicamente
realizd ejercicios de respiracion diafragmatica. Esta publicacion demostr6 mediante EMG
electronica portatil y espirometria que las técnicas de FNP mejoraron la funcion del diafragma y la

funcién pulmonar en los pacientes con SGB (34).

Otra PCA fue publicada por Khan et al. (35) y tuvo como objetivo evaluar la efectividad de un
programa de rehabilitacion de alta intensidad en comparacion con un programa de rehabilitacion
de baja intensidad, después de 12 meses en una poblacion de 79 pacientes con SGB. Tomo6 en
cuenta como criterios de inclusion ser mayor de 18 afios, poseer diagndstico definitivo de SGB y

cursar medicamente estable (35).

Se encontro diferencia significativa a favor del programa de alta intensidad, mostrando beneficios
en medida de independencia funcional (MIF), movilidad y transferencias, locomocion y control de
esfinteres, con efectos sostenidos inclusive 12 meses posteriores a la intervencion. En conclusion,
un programa de rehabilitacion de alta intensidad de 12 semanas (sesiones de 1 hora, 2 a 3 veces
por semana) de terapia fisica con énfasis en fortalecimiento muscular, resistencia y entrenamiento
de la marcha, ademas de terapia ocupacional e intervencidén por psicologia, tuvo beneficios en

reducir la discapacidad motora en pacientes con SGB cronico. (35).

El estudio de Ragupathy et al. (36) investig6 el efecto del pranayama (ejercicios dentro del yoga
que consisten en control de la respiracién) y la meditacion en la rehabilitacion regular en 22
pacientes con SGB. En ambos grupos (estudio y control), los pacientes recibieron atencion de
rehabilitacion y entre las intervenciones utilizadas, la terapia fisica incluy6 rango de movimiento
activo asistido, rango de movimiento pasivo, estiramiento muscular, ejercicios de fortalecimiento,

ejercicios de respiracion y entrenamiento de la marcha (36).

Ademas de esto, el grupo experimental recibio 15 sesiones de yoga (1 hora diaria) que incluian
técnica de relajacion rapida, pranayama y meditacion guiada. Las medidas de resultado de 20
pacientes, con dos abandonos, informaron diferencias significativas entre los grupos en la calidad
del suefio, medida por el PSQI. Se observd que hubo una reduccién de la ansiedad y la depresion

(HADS), en las puntuaciones de dolor (NPRS) y una mejora en el estado funcional (Indice de
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Barthel) en ambos grupos sin diferencias estadisticas. Los autores argumentaron que el uso de
técnicas de relajacion yoga, pranayama y meditacion, sumado a la rehabilitacion regular, parece

ayudar a mejorar la calidad del suefio (36).

La influencia de la correcta prescripcion de ejercicio fisico y los beneficios en cuanto a mejoras en
la funcionalidad y en la calidad de vida de los pacientes con SGB se han demostrado desde hace
varias décadas, aunque con publicaciones con un menor nivel de evidencia. Uno de los primeros
estudios de este tipo fue el realizado por Karper, un reporte de caso en el que se probaron los efectos
del ejercicio aerobico de baja intensidad en un paciente con SGB de mas de 6 meses desde el inicio
de sintomas, con una fase de caminata de 10 semanas, seguida de una fase de cicloergémetro de 15

semanas (37).

Se examind el cambio en la cantidad de ejercicio tolerado en el transcurso de las dos fases de
ejercicio y se realizd medicion de la funcion pulmonar (con un espirometro), la fuerza de agarre
(con un dinamodmetro), el peso corporal total (con basculas) y los pliegues de la piel (con
calibradores). Estas se completaron antes de la fase de caminata, después de la fase de caminata y

después de la fase de cicloergometro (37).

Se registro durante las sesiones la frecuencia cardiaca en reposo, la presion arterial en reposo y la
temperatura oral antes y después de cada sesion de ejercicio por seguridad. El caso reportado tuvo
una recuperacion satisfactoria después de todo el ejercicio, ya que su ritmo cardiaco volvio al nivel
de reposo e informo que se sentia bien. Hizo ejercicio 3 dias a la semana durante 20 a 37 minutos
(fase de caminata) y de 15 a 32 minutos (fase de bicicleta). Al ser un programa de ejercicio aerobico
de baja intensidad, no se le permiti6 trabajar a mas del 45 % de su reserva de frecuencia cardiaca
méxima prevista, segin lo determinado por la féormula de Karvonen basada en el Colegio

Americano de Medicina Deportiva (ACSM) (37).

Los beneficios fueron demostrables posterior al ejercicio, el tiempo de caminata aumentd en 10
min (37%) y la distancia de 1,25 km (88%), el tiempo en el cicloergdémetro aument6é en 17 min
(mas del 100%). El peso corporal disminuy6 en 1,35 kg y el flujo espiratorio méximo (PEFR) fue
0,7 L/s mas baja después de caminar y otros 0,6 L/min mas baja después de andar en bicicleta. El
flujo espiratorio forzado en un segundo (FEV1) aumento 0,2 L después de caminar y 0,1 L posterior

al cicloergdémetro, La capacidad vital forzada (FVC) aument6 en 0,2 L después de caminar, sin
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cambios después de andar en bicicleta y la fuerza de agarre mejor6 después de andar en bicicleta

en 0,5 kg en la mano derecha y 2 kg en la mano izquierda (37).

Otra publicacion mas reciente fue la realizada por Bussman et al. (38) en la que se investig6 el
efecto del ejercicio en pacientes con SGB con fatiga severa. Este estudio consistio en 12 semanas
de entrenamiento en bicicleta a 20 sujetos fatigados y compard las relaciones entre la condicion
fisica y los dominios de fatiga, movilidad y funcionamiento fisico o mental percibido. Los sujetos
realizaban tres sesiones por semana de ejercicio en cicloergdmetro, tomo en cuenta como criterios
de inclusion ser mayor de 18 afios, presentar mas de 6 meses desde el inicio de sintomas y una

puntuacion inicial de fatiga severa (38).

Los datos mostraron una fuerte relacion entre la aptitud y el funcionamiento fisicos percibido.
Ademas, las diferencias de medidas iniciales y posteriores a la intervencion indicaron mejoras
significativas en el consumo maximo de oxigeno, la produccion maxima de potencia muscular
(medida en vatios) y las puntuaciones de fatiga, clasificadas mediante la Escala de gravedad de la

fatiga (FSS), las cuales disminuyeron significativamente desde el inicio del programa (38).

Garssen et al. (39) publicaron los efectos del ejercicio a través de un programa con cicloergémetro
en 20 pacientes con SGB utilizando los mismos criterios de inclusion que la publicacién de
Bussman: mayor de 18 afios, presentar mas de 6 meses desde el inicio de sintomas y una puntuacion
inicial de fatiga severa de al menos 5 o 7 segun escala de severidad de la fatiga (FSS). En esta
publicacién, se evaluaron resultados en cuanto a cambios en fatiga, depresion y ansiedad, fuerza
isocinética, consumo maximo de oxigeno y los dominios fisicos del cuestionario de calidad de vida

SF-36 (39).

Los participantes realizaron tres sesiones de entrenamiento supervisadas por semana, durante 12
semanas, estas consistieron en 5 minutos de calentamiento y, posteriormente, trabajo en
cicloergémetro a una intensidad del 65% de su FC maxima y con una duracién de 30 minutos.
Durante las 12 semanas, la intensidad del entrenamiento aumento6 del 70% al 90% de la FC maxima,
la carga se aumento de 0 a 10 W o0 20 W, dependiendo de la capacidad fisica del paciente y todas

las sesiones terminaron con un enfriamiento de 5 a 10 minutos (39).
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Los resultados mostraron que 12 semanas de entrenamiento provocaron una disminucion del 20%
en las puntuaciones de FSS en los pacientes; la fuerza isocinética aumento significativamente a las
12 semanas; la escala de impacto de la fatiga (FIS) disminuy6 considerablemente a las 6 y 12
semanas; los dominios fisicos de SF-36 mejoraron significativamente después de 12 semanas. Los
puntajes de la escala de depresion y ansiedad hospitalaria (HADS) mejoraron de manera

significativa a las 12 semanas y el VO, aumento6 en un 20 % después de 12 semanas (39).

Fisher et al. (40) realizaron una publicaciéon de caso. Esta tuvo la particularidad de que el
participante poseia un nivel de condicién fisica preexistente superior al promedio antes de la
aparicion del SGB (paciente masculino de 30 afios, sin antecedentes patoldgicos, corredor de
maratén), asi como una presentacioén y curso atipicos del SGB. Durante la fase aguda, completo
internamiento en un centro de rehabilitacién por tres semanas y el objetivo a corto plazo fue
recuperar la independencia funcional y la fuerza sin inducir fatiga. En esta fase, el paciente fue
tratado con un total de 18 horas de terapia por semana e incluyd una hora diaria de terapia fisica,

terapia ocupacional y una actividad grupal dirigida por un terapeuta (40).

Posteriormente, durante su estancia hospitalaria, se utilizd6 un programa progresivo mediante
ejercicios funcionales, el ejercicio progres6 desde rango de movimiento articular (ROM) pasivo
hasta ejercicios activos, antigravitatorios y, finalmente, ejercicios funcionales resistidos. Se
realizaron ejercicios para la extremidad superior, la extremidad inferior y el tronco, ademas, durante
5 a 10 repeticiones. El ejercicio se termind antes de que el paciente reportara fatiga. Las sesiones

normalmente duraban 60 min (40).

Como resultados de la intervencion, la escala de independencia funcional (MIF) mejoro
significativamente. El paciente se volvi6 independiente realizando todas las tareas de movilidad en
la cama. Ademas, el rendimiento muscular mejord considerablemente y las ganancias de fuerza
continuaron después de la intervencion, con mejores puntuaciones del manual muscular (MMT) en

todos los grupos de musculos de las extremidades inferiores (40).

Shah et al. (41) publicaron una prueba controlada aleatorizada en la que se queria evaluar la
influencia de un programa de rehabilitacion supervisado e individualizado en comparacion con un

programa para realizar en casa sin supervision en pacientes con SGB de mas de 6 meses desde el
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inicio de sintomas. El estudio involucr6 a 16 adultos con discapacidad residual estable 6 meses

después del inicio del SGB (41).

Los participantes del grupo experimental fueron asignados en sesiones de 60 minutos de ejercicios
de fortalecimiento, resistencia y respiracion supervisados por un terapeuta fisico, ademas de
entrenamiento de la marcha y manejo del dolor, de 2 a 3 sesiones por semana durante 12 semanas.
Al grupo de control se le prescribido un programa domiciliario de sesiones de 30 minutos de
ejercicios de mantenimiento y educacioén en autocuidado, 2 o 3 sesiones por semana durante 12
semanas. Se utilizaron como medidas de evaluacion el puntaje en el indice de Barthel, la escala de
fuerza muscular modificada (MRC), la escala de severidad de la fatiga (FSS), escala visual analoga
del dolor y cuestionario de calidad de vida (WHOOoL-BREF). Los resultados obtenidos mostraron
que el gjercicio supervisado e individualizado a 6 meses redujo la fatiga y mejor6 la fuerza y los
puntajes en el cuestionario de calidad de vida mas que el ejercicio en casa sin supervision en

personas con sindrome de Guillain-Barré (41).

Una publicacion de Poloncic et al. (42) realizaron un estudio retrospectivo acerca de la relacion
entre el estado nutricional y la recuperacion funcional en pacientes con SGB. El proposito del
estudio fue investigar las asociaciones entre el estado nutricional y el estado funcional al momento
del ingreso a rehabilitacion hospitalaria por SGB y determinar si el angulo de fase de ingreso (un
valor en medida de bioimpedancia utilizado como marcador bioldégico de desnutricién) es un
indicador pronostico de mejora funcional en el momento del ingreso y al final del proceso de
rehabilitacion. El estudio incluy6 a 27 participantes que se recuperaban de GBS y que dieron
positivo en pruebas de riesgo nutricional al ingresar a rehabilitacion. La mayoria de los
participantes estaban clasificados como desnutridos y se encontr6 un angulo de fase disminuido en

el 93% (42).

El angulo de fase mas bajo se asocido moderadamente con una Medida de Independencia Funcional
Motora (mFIM) mas baja al momento del ingreso. Al final del proceso de rehabilitacion, todos los
participantes mejoraron la independencia funcional y la fuerza muscular. Sin embargo, la
correlacion entre el angulo de la fase de admision y la eficiencia de mFIM no fue estadisticamente
significativa. Se concluye de esta publicacién que el estado nutricional al ingreso, especialmente

el angulo de fase, se asocia mas estrechamente con la independencia funcional y la fuerza muscular
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que con la capacidad para caminar. Sin embargo, el angulo de fase no surgié como un indicador

prondstico significativo de mejoras en la independencia funcional (42).

El anexo 1 resume las principales intervenciones en el proceso de rehabilitacion desde el ingreso

hospitalario de un paciente con sindrome de Guillain-Barré.
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CAPITULO V. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

5.1. Conclusiones

e A pesar de los avances en el diagndstico y tratamiento, el sindrome de Guillain-Barré continua
siendo una causa frecuente de internamiento en servicios de rehabilitacion, por lo que conocer
acerca de sus clasificaciones, variantes atipicas, criterios diagnosticos y hallazgos
electrofisioldgicos permite realizar un diagnostico mas certero y, de esta forma, orientar mejor

el proceso de rehabilitacion y seguimiento de los pacientes.

e La investigacion y actualizacion reciente de los mecanismos fisiopatologicos y diversas
variantes del SGB ha permitido mejorar la intervencion aguda y los cuidados criticos del
paciente en las primeras semanas desde el inicio de sintomas, asi como brindar prondsticos de
recuperacion mas precisos. Sin embargo, las intervenciones en rehabilitacion orientadas en
reducir el grado de discapacidad a largo plazo, mejorar la calidad de vida y la participacion

social contintian siendo escasas y con un menor nivel de evidencia disponible.

e Segun la literatura, los mejores resultados en las intervenciones de rehabilitacion en pacientes
con SGB se han visto con equipos de trabajo multidisciplinarios, supervisados, con alta
intensidad de terapia en el periodo agudo, adecuado control y seguimiento nutricional e
inclusioén de terapia respiratoria en el proceso de rehabilitacion. Estas intervenciones han
demostrado mejoras en las escalas de fatiga, calidad de vida, dolor e independencia funcional,

asi como en fuerza muscular, funcion respiratoria y marcha independiente.

e En el sindrome de Guillain-Barré y, sobre todo, a partir de los 6 meses desde el inicio de
sintomas, los programas de prescripcion de ejercicio han demostrado grandes mejoras en la
independencia funcional, mejorar la calidad de vida y retorno gradual a sus actividades
recreativas y deportivas; por lo tanto, resulta indispensable fomentar y realizar una correcta

prescripcion de ejercicio en esta poblacion.
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5.2. Recomendaciones para los servicios de rehabilitacion a nivel nacional

Tomar en cuenta novedades en clasificacion. Luego de la revision realizada, resulta
indispensable conocer la clasificacion actualizada del sindrome de Guillain-Barré y tomar en
cuenta las variantes atipicas, con el fin de hacer un diagnostico mas preciso y, de esta manera,
brindar un adecuado abordaje tanto en la fase aguda como en el periodo de rehabilitacion de estos

pacientes.

Electrodiagnostico. La recomendacion del tiempo minimo para realizar un estudio de
electrodiagndstico posterior al inicio de sintomas del SGB es de, al menos, 2 a 3 semanas, esto con
el fin de mejorar la sensibilidad y la probabilidad de encontrar un diagnostico positivo, recordar
que algunas variables atipicas asemejan en hallazgos electrofisioldgicos a las variantes clésicas;

por lo que siempre se debe realizar una adecuada correlacion con la clinica del paciente.

Pronéstico y evolucion. Conocer la clasificacion y realizar un adecuado estudio electrofisioldgico
en el paciente con SGB permite brindar con mayor certeza un pronostico de recuperacion funcional
para este, tomando en cuenta el tipo de variante, las manifestaciones clinicas, los hallazgos
encontrados en el estudio electrofisioldgico y el tiempo de evolucion. Esto podria servir para
establecer prioridades en internamiento hospitalario o en asignacion de seguimiento en terapia
fisica u ocupacional, asi como para dar informacién mas clara al paciente y familiares en cuanto a

la evolucidn de la enfermedad.

Intervencion en rehabilitacion de alta intensidad. Existe evidencia que apoya el proceso de
rehabilitacion de alta intensidad en comparacion a baja intensidad en pacientes con SGB, siendo
alta intensidad definida como sesiones de una hora de terapia fisica al menos 3 veces a la semana.
Ademas, en conjunto con trabajo de terapia ocupacional y psicologia, segun las necesidades de
cada paciente en particular. Esta recomendacion podria tomarse en cuenta sobre todo en pacientes
que cursen en su proceso de hospitalizacion agudo antes de ser trasladado a un centro propiamente

en rehabilitacion (donde usualmente suelen desarrollarse planes de alta intensidad de trabajo).

Proceso de rehabilitacion supervisado. Existe evidencia que apoya el proceso de rehabilitacion
supervisado en comparacion con los programas de rehabilitacion para realizar en casa sin
supervision, esto sobre todo en las intervenciones de terapia fisica y ejercicio. Por esto resulta

fundamental dentro de lo posible mantener sesiones de trabajo supervisadas con profesionales en
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terapia fisica a cargo y, de esta manera, que el paciente pueda apegarse mejor a su programa
especifico segun sus objetivos (fortalecimiento muscular, entrenamiento de marcha, equilibrio,

propiocepcion, etc.).

Intervencion multidisciplinaria. Multiples publicaciones han mostrado que las intervenciones en
rehabilitacion con equipos de trabajo multidisciplinarios tienen mas beneficios que el trabajo en
unidades por separado. En este caso, los beneficios en la recuperacion funcional de pacientes con
SGB siempre van a optimizarse, si los equipos de trabajo de las unidades de fisiatria incluyen
profesionales de multiples areas (principalmente médico especialista en fisiatria, terapeuta fisico,
ocupacional, de lenguaje y respiratorio segiin necesidades especificas de cada paciente, psicologia,
trabajo social y nutricion), donde la adecuada comunicacién entre los profesionales del equipo es

fundamental para alcanzar los objetivos planteados.

Papel de Terapia Respiratoria. Existen evidencia de alto nivel que respalda la intervencion por
parte de terapia respiratoria en el paciente con SGB. Es un recurso que, en caso de encontrarse
disponible, deberia ser parte del equipo multidisciplinario de atencidon de estos pacientes. Las
mejoras se han documentado tanto en la funcién pulmonar como fuerza muscular diafragmatica y

en la tolerancia al ejercicio.

Importancia del estado nutricional. El estado nutricional previo del paciente con SGB es un
factor importante a tomar en cuenta dentro del proceso de rehabilitacion. Pacientes con desnutricion
previo al ingreso hospitalario se relacionan con peores resultados de independencia funcional, por
lo que resulta indispensable contar con valoracién y seguimiento por parte de personal
especializado en nutricion, tanto durante el proceso de hospitalizacion mediante la suplementacion
y readecuacion de dieta en torno a las necesidades especificas como en el periodo posterior de

rehabilitacion como externo.

Prescripcion de ejercicio. Un buen niimero de publicaciones han documentado los efectos de
distintas modalidades de ejercicio en la recuperacion de pacientes con SGB, el ejercicio ha
demostrado mejoras en fatiga, en los valores de consumo maximo de oxigeno y en multiples escalas
de dolor y funcionalidad, sobre todo, en etapas que los articulos definen como SGB cronico (a
partir de los 6 meses posteriores al inicio de sintomas). Es importante incluir una correcta

prescripcion de ejercicio a partir de los 6 meses en estos pacientes y recordar que, aunque en las
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primeras etapas del proceso de rehabilitacion los objetivos casi siempre estdn orientados en
maximizar la independencia funcional y en las actividades basicas, muchos de estos pacientes
desean también retornar a sus actividades laborales sin restriccion, y a sus actividades recreativas
y deportivas, por lo que la correcta prescripcion de ejercicio es quiza la intervencion mas

importante en esta etapa.

Incluir en programas de rehabilitacion cardiaca o similares. Luego de los primeros 6 meses de
evolucion y realizando una adecuada seleccion, muchos de los pacientes con SGB podrian verse
beneficiados de participar en programas de rehabilitacion cardiaca (RC) o similares, las mejoras de
realizar programas estructurados, planificados y progresivos de ejercicio supervisado estan
claramente demostradas en SGB; también se podrian combinar con otras modalidades de ejercicio
como resistencia o flexibilidad (no incluidas en la mayoria de publicaciones revisadas), ademas de
un seguimiento multidisciplinario como el que se brinda en los programas de RC. Una
recomendacion es incluir a pacientes con secuelas de SGB (previamente seleccionados) en
programas de RC o similares en los que se utilicen modalidades como caminata o carrera en banda,
cicloergémetro o ejercicios funcionales, asi como fomentar la participacion de estos pacientes en

grupos de ejercicio de la comunidad, segin gustos y preferencias.
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ANEXOS

Anexo 1. Flujograma de manejo del paciente con SGB hospitalizado en un centro de

rehabilitacion
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