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INTRODUCCION

E]l Sindrome de Guillain-Barr&(SGB), se ha descrito desde
hace mis de 100 afios, caracterizado por debilidad muscu-
lar con manifestaciones clfnicas variables y una etiolo-
gia aln no bien definida, aunque la tendencia actual es
de un proceso inmune.

' Nuestro interés por su estudio es que actualmente el SGB,
se convierte en la primera causa de incapacidad neurolg-
gica de instalacidn aguda, con la ventaja de ser una en-
fermedad auto-limitada, ya que mis del 90% de los casos -
recobran sus funciones normales y, el porcentaje restan-
te sufre alglin grado de debilidad o pérdida de los reflg
jos, siendo variable su tiempo de recuperacidn.

En el presente trabajo, tratamos de hacer &nfasis en la
incidencia, evolucidn, diagndstico precéz de la enferme-
dad, atravez del estudio del Liquido Cefalorraquideo,el
cual va a presentar como dato importante y caracteristi-
co la disociacidén albumino-citolégico.

5i bien es cierto este tipo de método diagnéstico, no pue
de realizarse a todo nivel, por razones de riesgo, ya que
obligadamente el estudio debe efectuarse en una frea in -
trahospitalaria. As{ como dar una gufa terapéutica adect
da y temprana.

Parte del trabajo es aumentar también el cauda de conoci-
mientos sobre el SGB en nuestro medio, para que en el fut
ro se pueda ofrecer al paciente una mejor atencién y diag
ndstico certero del mismo, lo cual influiri determinanten
te en el prondstico.
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OBJETIVOS:

Tratar de determinar la incidencia, evolucidn, diag-
néstico y tratamiento de la enfermedad en nuestro mg
dio.

Determinar el grupo etario, el sexo y época del afip,
en el cual se manifiesta mis frecuentemente este Sip
drome.

Determinar si hay cuadro prodrdémico en todos los ca-
sos o si bien, la aparicidén de la enfermedad es sabj

to.

Establecer si hay algilin antecedente infeccioso.

Dar una gufa terapéutica adecuada y temprana para el
manejo del paciente con Sindrome de Guilldin-Barre pa
ra su recuperacidn temprana y evitar impedimentos fi-
sicos irreversibles a largo plazo.
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GENERALIDADES
DEFINICION:

Sindrome de origen desconocido, caracterizado por debi-
lidad muscular que principia en tercios distales de miepg
bros inferiores, en forma simétrica y conforme pasan los
dias asciende rdpidamente para afectar el tronco, los brg
z0s; en raras ocasiones este sindrome puede presentarse -
en forma descendente.(5,10).

SINONIMOS:

Polineuritis infecciosa, Polineuritis aguda con Diplejia
facial, Polirradiculitis Aguda, Sindrome de Guillain-Ba-
rré-Strohl.

ETIOLOGIA:

La causa es deconocida no habiéndose aislado ningln vi -

rus a la fecha, aunque se ha producido una enfermedad si-
milar en animales inoculando extractos de nervios perifé-
ricos junto con coadyuvantes, lo cual ha hecho que algu-

nos investigadores postulen un proceso inmune. (1)

La mayorfa de los casos se presentan con manifestaciones
prodrbémicas frecuentes como infeccidén de vias respirato-
rias superiores y digestivas o ambas en forma simulténea.
Ademds se ha encontrado que se han presentado casos 2-3
semanas después de un proceso exantemdtico.(1).

Entre las enfermedades con las que se ha encontrado aso-
ciado tenemos la difteria, la escarlatina, la tifoidea,

la parotiditis, la influenza, algunas infecciones respi-
ratorias, el sarampidn, la mononucledsis infecciosa, la
meningitis tuberculosa o infecciones por alguno de los -
virus entéricos. También se ha observado como una compli
cacién tras administrar antitoxina tetédnica y diversas vg
cunas, entre las que se encuentran la de la viruela, polig
mielitis(12), asf como exposicidn con substancias téxicas
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estudios de Histocompatibilidad. Por el momen-

mediante
e contindan los estudios.(17)

. . .
traumatismos, cirugia y es desconocida en un porcents-
‘to no hay nada definitivo y 8

je variable(2).
Por lo demds se han reportado casos de SGB, en paci . ANATOMIA PATOLOGICA:
due estaban en tratamiento con un régimen de inmu= : | .
sores luego de trasplante renal(1), asf como tamng
reportan 1 caso en que se aislé después de una He X
el virus tipo B(4), asf también 1 caso asociad Pgt

me de Addison(15). i

Los cambios anatomopatoldgicos guardan cierta similitud -
con los de 1la neuritis alérgica experimental. Hay focos
de células mononucleares en 1as rafces y en los nervios
periféricos, en esto se acompafian de desmielinizacidn seg

E i . - ‘
? la actualidad se ha demostrado in Vitro que los 1 mentarla(S)
glgoz de pac1?ntes con Polirradiculitis tienen la ca'
aa Ne destru;r Mielina en cultivo de tejidos e ind
una Neuritis Pura sin partici i6 i i
: pacidén del S
Central.(2). R

rimariamente sobre la vaina de Mielina, es
Schwann que produce la Mielina,

" ge trata en consecuencia de una Scwannopatia o desmieliza
cidn segmentaria, as{ llamada porque la vaina de Mielina-
. ° s

estd dispuesta en segmentos, cada uno dependiendo de su -
" respectiva célula de Schwann. Puede darse la pérdida de

varios segmentos O de muchos de ellos.

La lesifén cae p
decir sobre la célula de

Como s
e puede i
o p : ver se seﬁﬁlan diferentes agentes eti
v ?ecanlsmos patogénicos de la enfermedad, sin e
go recientemente se menciona que en el SGB pueden es

S n g °
lIlVO].uCIada reacciones ln“lu{lo]_o icas ]_1

segmentaria que afecta a 1a mielina del .axén de la moto-
neurona del asta anterior de 12 médula. %unque ocasional
mente se ve & compromiso de fibras sensitivas en guante ¥
bota, a la manera de 1as neuropatias periféricas, esta es
‘yna afeccidn EMINENTEMENTE MOTORA |

Se menciona que intervi '
; ienen tanto la inmunidad Celula:
la Inmunidad Humoral(1ll,16) 1S

En lo que se relaciona a la inmunidad Celular se cree
se debe a una deficiencia en la funcién de las célui
supresoras, que puede ser genético o bien inducido p
agente infeccioso, como resultado las células subres”
pueden fallar en regular la respuesta inmune(11). |

15 desmielinizacién segmentaria suele afectar primero & =
Sac fibras mds largas, de 5hf que la pardlisis comlence '
a menudo en los pies, extendiéndose en forma ascendente

En cuanto a la inmunidad Humoral se ha encontrado en 3§ QiStal fhate e
suero de pacientes con SGB anticuerpos especificos P
el Eejido periférico nervioso, efectuindose la reaccl
antlg?no-anticuerpo por medio de IgG, Para reforzar .
a?ter1or se han encontrado depdsitos de IgG en bioPéﬂ
mGsculo de pacientes con SGB(16).

La mayoria de las veces resultan comprometidas las fibras

que van a 1as extremidades, pero si los nervios periféri
cos estén afectados, la pardlisis es total, incluyendo
la musculatura intercostal y los nervios frénicos, requi-

riendo respiracidn asistida.

rometidos en la misma

los pares motores pueden estar comp
los mds vulnerables.

T o 2 a =
ambién se trata en estudios recientes de descubrir
forma, siendo los nervios faciales

sibilidad de Suceptibilidad genética hacia la enferm
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Tanto es asf que en el diagnéstico diferencial diffei]
la Diplejfa facial es tomada comc punto que apoya la
presencia de un SGB. En cambio la pardlisis de la
culatura ocular externa es mucho menos frecuente en
te sindrome.

Cuando las paresias de pares craneales aparecen sin c
promisoc de las extremidades hablamos de Polineuropat:
craneana, hay consenso de que el 5.G.B. se presenta;
veces, en forma de Polineuropatfa craneal con su cl
ca disociacién albumino-citolégico.(1,9).

Puesto que la capacidad de un axdn para conducir un :
pulso nervioso estd intimamente relacionado con la

de mielina, si ésta Gltima estd dafada, la veleocidad d
conduccidn baja apreciablemente en esta fibra. La red
cién de la velocidad de conduccién suele atribuirse
aumento en el tiempo de conduccién entre dos puntos
resultado de la desmielinizacidén segmentaria, por lo
la estimacién de la velocidad de conduccibn en el se
to proximal del nsrvio motor debe indicarse en paciern
con SGB(13). En las neuropatfas retrégradas, se ob
generalmente normal o solo levemente disminuida la
cidad de conduccidn, ya que la vaina de Mielina estd
servada o bien que hallan unos cuantos axones sobrev
tes intactos para que den esta cifra normal.

Sin embargo en el S.G.B. puede verse considerable gr
de parflisis con velocidad de conduccifn normal, pro
blemente porque la desmielinizacidn segmentaria se
en los extremos préximales(las raices mismas), de la
bras mis largas, en tantoc que la conduccidén se mide
extremos mds distales de esas mismas fibras(entre €O
mufieda, rodilla y tobillo), donde la vaina de miell
atin intacta(l). :

Los pacientes que presentan este s{ndrome comunmenté
rrollan una reduccidén en la velocidad de conduccidn
vio motor lo cual ayuda a diferenciar la condicidn
tipo de enfermedad neuromuscular(13).

T

ANATOMIA PATOLOGICA EXTRANEURAL: (6)

A, Aparato Respiratorio

1. Neumonias por aspiracién, atelectasias.
9. Anoxia y acidosis respiratoria

3. Parjlisis Respiratoria. =

B. Circulatorio:

1. Insuficiencia cardfaca congestiva, hipertension.

2. Edema agudo'de pulmdn.

€, Inmovilizacién Prolongada!
1. Litiasis Renal
2. Ulceras de deciibito

D, Renales:

1. Insuficiencia Remnal

2. Infecciones Urinarias por cateterismo.

E, Ulceras de Stress.
EPIDEMIOLOGIA:

En los nifios la enfermedad parece presentarse c?n ma-=
Aynque los casos conocidos sugileren
or susceptibilidad entre los ni-

os &4 y los 10 afios,
fios menores de 1 afio.
ibilidad en

yor frecuencia.
la existencia de may
fios de edades comprendidas entre 1
el proceso puede presentarse en ni
Parcce exister el mismo grado de suscept

ambos sexos(10).

MANIFESTACIONES CLINICAS:

La mayor parte de pacientes, explican una historia de




enf i i
toriZTegizcizzz;éonolespeciflca, generalmente respira-
e a ;rastorno neurolégico en 10 3 27
e 0 : opatfa suele empezar insidiosamenté 
e , malestar, nduseas ni postracién. Unos ¢ 3
nuca? ianZ:iizézznpigézr muscular, a veces rigidez
comenzar en cara o :
ro es mis frecuente sobre todo en extremidad ma?DS, .
res, ,l.siempre bilateral, aunque a veczz zsiiéiEFeri
zzzii;z;ie?ggszi.e§ fildcida y tiene gran temdenci:c:’
S extremiésés ascendente de Landry), v, afectar
T iy a?eiias?ze:iores,‘ Menos frecuentemén
. . ara, msculos de la deglucii
gemizzuizzeizzgres de los ojos. El 5% aproximadaﬁizii
e preﬁe?tan retencién de orina, el 90%
o enydEdgnoz se?31t1vos. Las parestesias suelen e
e prgiimzlples v manos‘y.p?eden difundirse en
o on %rgero los deflcltlsensoriales suelen
B e cuentes los comienzos variables,la -
incluso en los mﬁsgiiiz 3: ias e§tremid&d95 -
terrumpirse en cualquier mOm:Ztggos’ 7 1a prorre

C . 5 ‘
S:ﬁgdo la gebllldad alcanza el médximo se llega a una
, que dura dfas o semanas o, mds raramente, dura

meses. Aproximadame :
nte 1
dema de papila. paciente de cada 20 present

L
ygii:aszslgzec;eporta el 1¥%uido cefalo raqufdeo, en
. soi ;s pres%on normal v aumento de la
oo gzo ehnas, sin ?umento del ndmero de gl
S N e p&ede ro hay excepciones y la concentracid
el curso de la eiiﬁriggﬁgl enbcualqgier o
. , sobre todo al principio.
r?z;zizasoslse d?scubre linfocitosis 1ige§a delpcefal
eo al comienzo del proceso.(5,7)

DIAGNOSTICO:

Par i
a el L
el diagnéstico se han seguido los criterios de

b

2.
3.

4.

5, No existe déficit sensorial.

6. No causa

8. Los pares craneales(sobre todo el

. .

y de Goodall los cuales son:

Osler:®

1. Comienza casgi siempre una a tres semanas después de

una infeccidn. Siempre existe un intervalo libre
entre la enfermedad y la aparicidn de los sintomas.

No tiene preferencia por edad o por Sexo. Sin fie-

bre al inicio del cuadre.

Disestesias en pies y manos suelen preceder a la pa-
rdlisis. ‘

Pgrdida simétrica de fuerza, con mayor frecuencia a-
fectando la musculatura proximal. 1a distribucidn
es simétrica, atin que no lo sea su intensidad.

Pyede existir hiperes-

tesia e hiperalgesia en guante ¥y calcetin.

trastorno de esfinteres.

7. Los reflejos osteotendinosos estén abolidos o dismi-

nuidos simétricamente.

VII) se afectan uni-
o bilateralmente. No se afectan el 1Ly VILI, E1 ede-
ma de papila es tardfio y tiene otro mecanismo de pro-

duccién.

9,.E1 1iquido cefélefraquidea muestra aumento de protei-

Esta alteracidn puede tar-

nas sin aumento de células.
Mig de 10 células por

dar algunos dias en aparecer.
mm3 hacen dudar el diagnéstico.

10. La mejoria aparece a partir del 20 dias y es progre-

siva.

11. La recuperacifén funcional es completa antes de los 6
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meses.

P ¢ A r pecesario la disponibilidad de una unidad de cuidado in=
uede- persistir hiporreflexia mucho tiempo, oca- ;

tensivo para tratar una posible insuficiencia respirato-
ria, en cuyo caso si estédn aconse jados los esteroides.Se
‘ piensa que el mecanismo por el cual actuarfan los esteroi-
12. S1 votutin oEEds &1te¥aciones giilas vefotl des acortando el t%emgo de insuficiencia Ee§piratoria, no
B} SospE chicean pies Biph JE Pal e eridags gerfa tanto la meJo?la.dgl_quadfo neurolégico como su e-
. o la pre- fecto antiinflamatorio inespecifico sobre el &rbol bron-
sencia de una enfermedad concomitante. :quial,

GOODALL: :
Se encontrd ademds que nifios y adultos tratados con este-
roides han presentado atrofias mis llamativas de los gru-
" pos musculares afectos, pensando que esto seria debido al
mayor catabolismo protéico que este tipo de medicacién de-

sencadena(9).

Grado I: Paresias simétricas de las extremidades y/o de
los pares craneanos. ' ]

Lo mAs importante del tratamiento es la Fisioterapia que
es el pilar terapéutico fundamental. Los principios del
tratamiento fisico son semejantes a los aplicados en el
tratamiento de la poliomielitis, mielitis transversa,etc.
En la fase precoz los objetivos sont

piratorios y/o bulbares.(9)

El diagnéstico en si se hace por medio del LCR, por‘l'
sociacidn albimino-citoldgica a lo que se le agregan
criterios citados anteriormente.

Fayorecer la respiracién; si se ha alterado, y mante-
ner el estado general del paciente al nivel mis eleva

DIACNOSTICO DIFERENCIAL: do posible durante la recuperacidn.

2, Aliviar el dolor(si en caso lo hubiese)

1. Poliomielitis
2. Mielitis A 1
3 D;:t;;;zs %:i:; de Polj Prevenir las contracturas y deformidades, procurando
&n Polineﬁritis tﬁiic: igflgz?ropatia' la contencidn apropiada para los miembros y mantener

. ] ecciosa. o ) S '
5. Epcefalitis viral ] la movilidad de las art}culaclones.

. B falits . 5 D ; .
g Ii;;i:i;;fg o 1nfEC;1OSE 0 pos-VACUDER GONTENCION: Se colocarin las férulas apropiadas para las
8. Hipokalem;an(go§3?eta es peaados %ﬂnos y férulas enyesadas y convenientemente almohadillas
et ’ para los pies. Por regla general, estas férulas no deben

i

brepasar el nivel de la rodilla. Las férulas se deja-
colecadas durante todo el tiempo necesario y se apli-
ardn férulas a los pies durante las noches hasta que los
sculos sean bastante potentes, aunque las férulas de las
nos pueden extraerse mis precozmente. Para sostener los
es se usan a menudo, sacos de arena, pero no Son muy a-

TRATAMIENTO:

Se han utilizado ampliamente los estercides suprarre
les para tratar casos graves, pero no hay estudios €
trolados que permitan conocer su verdadera eficacia
es diffcil saber si realmente son beneficiosos.(3)
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propiédos,-ya que si el paciente se mueve en la cama

los pies pueden quedar sin apoyo. Es muy convenien-‘
t? procurar que las ropas de la cama no ejerzan nre-

sién sobre los dedos, ya que podrfa producirse un ha-
1lux flexus rigido, asi como trastornos en los
dedos. Para prevenir la hiperextensifn, puede
se una pequefia almohada colocada debajo de las rodillas

TRATAMIENTO ELECTRICO: Para aliviar el dolor puedé usaﬁa

s? calor en cualquiera de sus formas, galvanizacién ané-
dica ¢ ionizacién. En algunos caéog, puede requeriréé L
l1a corriente directa interrumpida para la conservacién
d? 1a masa muscular durante la recuperacién de los ner-
vios, g

MASAJE Y MOVIMIENTOS PASIVOS RELAJADOS: Tan pronto como
el paciente puede tolerarlo, suele aplicarse masaje 8
ve. Se aumentard la profundidad del masaje a medida d
el paciente mejora, aplicando una amplia seleccién de.
nipulaciones. Sin embargo, esta progresidén no debe s
demasiado acelerada y el masaje nunca debe producir d
Tan pronto como sea posible, se realizarin movimientos
ﬁivds de amplitud completa, especialmente en la extrem
inferior. Son raras las contracturas en los brazos,
pueden ser muy perturbadoras en las piernas, piez y det
Deben movilizarse todas las articulaciones de los dedos
colocar el tobillo en flexién dorsal completa.(Es conv
te también realizar la inversién y eversién, pero el P
be mantenerse en posicién intermedia entre los tratamied
Cuando los m@sculos estin lo suficientemente recuperados
ra proteger las articulaciones contra las distensiones
sivas, pueden realizarse movimientos forzados para re
rar los Gltimos grados de movilidad.

EJERCICIOS DE REEDUCACION: Deben empezar tan pronto €
gea posible, con el objeto de tratar satisfactoriamen
al paciente, el fisioterapeuta debe conocer exactamenl
lo que tiene que realizar. Debe determinar los miscul
que estdn paralizados y cufles son los nervios o ramas !

413=

viosas desprovistos de accién. Nunca dos casos son igua=
les, ni los dos brazos ni las dos piernas del mismo paciep
te estin afectos siempre en forma semejante. For ejemplo
aunque casi siempre se afectan los extensores de la mufieca
y de los dedos, pueden afectarse los mGsculos invervados
por el mediano en una mano ¥ ios invervados por el cubi-
tal en la otra. Otra variante es que pueden afectarse es-
tos dos nervics en un lado y uno solo en el otro. Des -
pués de haber practicado las correspondientes pruebas e-
1éctricas, el fisioterapeuta emprenderi su programa de
reeducacién. Es aconse jable establecer una grifica mus-
cular, no solamente en propio beneficio del fisioterapeu-
ta, sino para conseguir una mejor valoracifn del progreso,
a la par que sirva para estimular al paciente, dque puede
haliarse deprimido o descorazonado por lo prolongado de -
su enfermedad.

EJERCICIOS DE COORDINACION: Cuando ya es notoria la recu-
peracibén de los miisculos, debe ensefiarse al paciente a
coordinar sus movimientos y a usar normalmente sus miem-
bros.

¥
MANOS: Los movimientos finos de las manos SO los mis di-
ffciles de recuperar. Ademis de los ejercicios especifi-
ces, el paciente yealizara las acciones siguientes? escri=
tura, manejo de objetos, pequefios, anudado de los lazos de
los zapatos, abrochado de botones, ensartar cuentas de co-
llares, apretar nudos, ensartar agujas con hilo, usar cu-
chillo y temedor. En el caso de una mujer, practicar la
costura, al principio con algin hilo grueso, hacer ojales,
ete.,

REEDUCACION DE LA MARCHA: Es importante esperar hasta que
los inversores hayan recuperado la potencia suficiente pa-
ra prevenir una postura incorrecta en bipedestaciﬁn antes
de empezar la reeducacidén de la marcha. Pyede ser necesa-
ria 1a colocacifn de una cufia de valgo, en los zapatos ¥
debe vigilarse cuidadosamente al paciente ante la posible-
aparicién de pie plano. El tratamiento del paciente debe
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MATERIAL Y METODO

7términar con un ciclo de ejercicios generales{14) |
PRONOSTICO:

Se revisaron 25 registros clinicos de pacientes con SGB.
tos fueron seleccionados de 40 casos con el diagndsti-
co mancionado; fueron seleccionados aquellos casos cuya
erfa estaba completa y el diagndstico era consisten-

Este se basb ent

E]l pronéstico es bueno para plena recuperacidn de lsg
pardlisis pero no siempre se logra; quizf un pacie é'
tg de cada diez quede con debilidad muscular de magm-
yqrﬂ@ menor intensidad logrande su recuperacifn com-
pleta en pocas semanas, pero si ha ocurrido una dee;
generécién de los nervios periféricos el tiempo qué

necesita para su regeneracién es de 6 a 18 meses(5,6) 2. Examen Fisico

papel

i

j, Magnifestaciones clfnicas

3, Opinién del Neurdlogo

4. Exfmenes complementarios compatibles(bésicamente
LCR con disociacidn albumino-citoldgico)

5. 2 casos con EMG,

I?ﬂra 1a recoleccidn de datos se disefié una hoja, por me-
dio de la cual se obtuvo los datos pertinentes ¥y facili-
té 1la tabulacién de los mismos. ©Se adjunta un ejemplar.




EGRESO

S INTOMAS

ICIO SIN- [TIEMPO EVOLUCION

TOMAS
VIVO | MUERTO | ESTADO AL

MIENTO Y DURA.

TIPO DE TRATA.

PREVIA |CION PREVIA

S

DIAGNOS -
TICO

PROCEDENCTIA/ INFECCION|CAUSA INFEC-
- LCR

DATOS DE |MEDIO DE

SEXO

0S A 5U IN-

GRESO

EDAD
5 IGNOS CLINI-

al
-l

PRESENTACION DE RESULTADOS

afios

afios

atios

afios

afios

afios

afios

- 45 afios

50 afios

puede observar
1cia correspond

=17~

CUADRO No.
DISTRIBUCION POR EDAD

NUMERO

10

2

PORCENTAJE

40

en el cuadro que la mayor inci-

i6 a 0-5 afios de edad con un 40%
El paciente de mayor edad fué de 50 afios y el me-
nor de 6 meses.

’(
i



SEXO
Masculino

Femenino

L_ ? = Il ° ) V
a mayor incidencia le correspondié al sexo masculino

CUADRO No. 2

DISTRIBUCION POR SEXO

NUMERO
14

11

‘con un 56% del total de los casos.

Capital

Departamentos

1 porcentaje mayor fué de pacientes procedentes de 12

capital,

CUADRO No. 3

PROCEDENCTIA
NUMERO
15

10

PORCENTAJE

56

44

PORCENTAJE
60

40

Urinaria 1 4 l
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CUADRO No. 4

INFECCION PREVIA
NUMERO PORCENTAJE
si 9 36 |
1no 16 64 |

E1l porcentaje mayor corresponde a aquellos pacientes
que no tuvieron ningtin cuadro infeccioso antes del
inicio del sindrome.

CUADRO No. 5

CAUSA DE INFECCION PREVIA

NUMERO PORCENTAJE

|
IRS 5 55 ‘
ECA 1 11 |
Otras ‘
Causas 3 34

Del total de pacientes dque presentaron sintomatologia . .
previa(9) de ellos(55%) presentaron cuadro de IRS,

CUADRD NO 'y 6 |
INICIO DE SINTOMAS

NUMERO PORCENTAJE . [
: \
Flacidesz, ' o
debilidad 22 88
Incontinencia
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Continmacién Cuadro No. 6

NUMERO PORCENTAJE
Tendencia al suefio Poains 4
Adormecimiento de
cara - 1 : 4

. . WA

La mayorfa de pacientes, iniciaron sintomas en Miem-
bros superiores o inferiores, siendo en los miembros
inferiores el de mayor incidencia.

CUADRO No. 7

EVOLUCION DE LOS SINTOMAS

TIEMPO NUMERO PORCENTAJE
Menos de 1 semana 16 64
1-2 Semanas 8 32
Mayor de 2 semanas 1 1

.Elﬁmenor tiempo de evolucidén fué de 6 horas y el méﬁ@
fué de 18 dfas, antes de consultar al Hospital.

-2%-

CUADRO No. 8

SIGNOS

NUMERO PORCENTAJE
Hiporreflexia 25 100
Flacidez 22 88
Debilidad Muscular 22 88
Parestesias 5 20
Dolor 3 12
Incontinencia Urinaria 1 4
Parilisis Facial 1 4
Rigidez nuca. 1 4

Como se puede observar los mayores porcentajes corres-
ponden a hiporreflexia, flacidez y debilidad muscular.

CUADRO No., 9

VALOR DE PROTEINAS EN LCR

NUMERO ' PORCENTAJE
Limites normales 10 40
Aumento de protefnas 15 60

E]l mayor porcentaje de pacientes presentd disociacidn
albumino-citolégico. El valor mayor fué de 360 mgs/
100 mls y, el menor de 12 mgs.
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CUADRO No. 10

MEDIO DE DIAGNOSTICO

NUMERO PORCENTAJE
Clinico 22 88
Electromiograma 3 12

co mds pruebas en LCR.

CUADRO NUMERO 11

TRATAMIENTO
NUMERO . PORCENTAJE
Esteroides y fisio-
terapia 20 80
Solo fisioterapia 3 12
Ninguno 2 ‘ 8

La mayorfa de pacientes tuvo tratamiento mixto y corl
de al 80%. Los que no recibieron ningln tratamiento
se les trasladé a Hospital de Poliomielitis.

CUADRO No. 12
DURACION TRATAMIENTO MEDICO

' NUMERO PORCENTAJE
Menor de 10 dias 5 ' 25
11-20 dfas 3 15
21-40 dias 7 35
Mis de 40 dias 5 25

El menor tiempo de administracidn de Esteroides fué de
dia, siendo el mayor de 65 dias.

El mayor porcentaje fué diagnosticado por examen fI51m|
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CUADRO No. 13

EVOLUCION CLINICA AL EGRESO

- MEJORADO PORCENTAJE
Esteroides y fisiote-
rapia 20 87
Splo Fisioterapia 3 13

E1 Diagnéstico de egreso fué el mismo en todos los pa-
cientes no importando que tratamiento halla recibido.
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DISCUSION

Deﬁde su descripcién inicial por Landry en 1859, por
G?lllaln, Barré y Strohl en 1916, el clinico ha sen-
tido un gran alivio cuando, ante un enfermo que desa-
rrolla rdpidamente un cuadro ascendente de déficit de
motor intenso y simétrico, puede sentar’el diagnlsti-
co df Polineuritis Aguda infecciosa, presumiendo un
pfonostico favorable y un restablecimiento casi total
Sin e'ambargos este prondstico favorable, no siempre se.
confirma, pués ya desde las primeras descripciones apa-
recen casos de muerte, no desapareciendo la mortalidad
a pesar de haberse perfeccionado los medios y las técnj
cas de ventilacidn aislada. Asimismo surgen en el cu$§
so dél proceso complicaciones graves, fundamentalmente
resplra?orias, que si bien no son causa de fatal desen-
lace, si obligan a ingresar dichos pacientes en Unida-
des de cuidado intensivo(9)

En lo que se refiere a distribucidn etaria, la enferme-
dad parece presentarse con mayor frecuencia en nifios
comprendidos entre los 4 y los 10 afios(10), lo cual estd
acorde con nuestra casuistica en donde el 28% de los ca-
sos reportados correspondia a nifios menores de 10 afios;
siendo no significativa la predileccidn por el sexo au;*
qu? en el 56% fueron afectados mis los varones que ias
mujeres.

Seg?n élgunos de los primeros criterios de Osler, E1 SGB,
?asl s%%mpre comienza una o tres semanas después de una |
infeccidn, existiendo un intervaleo libre entre la enfer-
medad y la aparicién del sindrome(9), en lo que se refie=
:Z a nuestro estudio @inicamente el 36% de los casos pre-
TR TR
-4 : er P ras causas se encon-

raron cuadros diarréicos, traumatismo, extraccidn de
piezas dentales.

La . o -,
1 evolucidn de los sintomas de la enfermedad es varia-
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ble, generalmente menor de 2 semanas, un 96% de los ca-

sos concordaron con la literatura, presentando como qug
ja principal flacidez y debilidad progresiva de miembros
inferiores en el 88% de los mismos. He de mencionar que
un paciente presentd asociado a 1a sintomatologia referi-
da, Incontinencia Urinaria(4%); segin reportes la Reten-
cidn Urinaria es mis frecuente, obligando inclusive a la
prictica de sondaje vesical para descompresidn. La cau-
ga fundamental de dicho problema se presume que sea debi
do al encamamiento prolongado del paciente y a la debili
dad de la pared muscular mis que a trastornos neuroldgi-
cos de los esfinteres.(9)

Predominaron en el 100% de los casos hiprreflexia, debi-
1idad muscular en el 88% y flacidez de extremidades en
un 36%. Es de hacer notar que el fondo de ojo en todos
los casos fué normal, reprotando la mayorfa de la biblig
grafia que hasta este momento no ha sido posible eviden-

ciar algén cambio de la papila.

E1 LCR, muestra aumento de proteinas sin aumento de célu-
las, tardando algunos dias en aparecer, razén por la cual
inclusive en estadio inicial de la enfermedad dicho hallaz
go suele ser caracterfstico, mis de 10 células por mm™ en
ICR, deben hacer dudar Dx.(9) Disociacién albumino-citold
gico existid en el 60% de los enfermos a su ingreso, no
existiendo en el 40% a pesar de que la sintomatologia y
la evolucién fueron tipicas de Polineuritis aguda infec-
ciosa; esto demuestra que a pesar de ser un hallazgo ca-
racteristico puede estar ausente en algunos casos.

En los pacientes con SGB, la velocidad de conduccién en

general va a estar reducida, en una extensidn similar tap
to en el segmento proximal como en la porcién distal de
la fibra motora, indicando o sugiriendo que la enfermedad
es por lo general un proceso difuso. Es concluyente que
1a estimacidn de la velocidad de conduccidn en el segmen-
to proximal del nervio motor debe indicarse en pacientes
con SGB. E1 estudio EMG es de ayuda Dx en este sindrome
ya que puede diferenciarse la enfermedad de otra serie de
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proceso neuropiticos que no sean un SGB(13)

Dicho estudio fué practicado finicamente en 3 casos
(12%), ignorando las razones por las cuales no se rea-
1iz6 en la mayoria de pacientes. E1 EMG fué compati-
ble en todos los pacientes existiendo relacidn entre
el grado de afectacidén electromiogrdfica y la intensi-
dad del déficit motor, no se comprobd relacidn entre la
intensidad de la afeccidn electromiogrdfica y la dura-
cibn del proceso.

e |

Los esteroides no parecen aportar ningiin beneficio en
la evolucién del cuadro neuroldgico, y por el contrario
parecen ser causa de mayor catabolismo protéico. Sin
embargo su uso puede ser de alguna utilidad en el tra-
tamiento de las complicaciones respiratorias(9), lo -
mds importante del Tx es la fisioterapia:! Puede obser-
varse en la estadistica que el 80% de los casos reci-
bié terapia combinada(fisica mis esteroides) y el 12%
solo fisioterapia, siendo la evolucidn clinica y la -
condicién de egreso en todos los pacientes similar.

A 1a vista de los resultados presentados el SGB, aun-
que de prondéstico generalmente benigno, no estd exen- .
to de mortalidad; la cual se ha reportado hasta en un

4.1%, siendo la afeccidn respiratoria una de las causas
principales(9). Afortunadamente el 100% de nuestros ca-
sos no presentd ninguna complicacién respiratoria o in-
fecciosa y la mortalidad fué nula. 4

"

CONCLUSTIONES

La enfermeda es mds frecuente en nifios pre escolares y

en el sexo masculino(en nuestro medio)

No hay cuadro predrbémico Standar en cuanto al inicio
del sindrome, ni tampoco que sea secundario a proceso
infeccioso de cualquier etiologfa, aunque en el que
los hubo fué una infeccidn viral la precedente.

Ls evolucién de los casos fué benigna, ya que no S€
reportaron fallecimientos, ni complicaciones resplra-
torias o infecciosas en los pacientes estudiados.

El tratamiento con Esteroides fué implantado a un ?1-
to porcentaje de pacientes, sin que la administracién
de estos halla mejorado o acelerado el proceso de re-

cuperacidn.

- - o - -
5. La fisioterapia es la dnica ayuda eficaz para evitar

deformidades o secuelas después de la fase aguda.

6. La disociacién albumino-citolégica sigue siendo hallaz

go caracteristico en la fase aguda de la enfermedad.




1. Hacer mids énfasis en el estudio de este Sf{ndrome

28«
RECOMENDACTIONES

por el aumento en su incidencia que se ha notado.

Tratar de mejorar el medio diagnéds tico, mediante
exfmenes mis especificos como el EMG,

Que los esteroides solamente sean utilizados en
casos de dificultad respiratoria.

Iniciar lo mds pronto posible la Fisioterapia pa- |

ra acortar el tiempo de recuperacidn. -

L.

D
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