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Resumen: la neuropatia periférica se asocia a un dafo en el Sistema Nervioso
Periférico. El sindrome de Guillain-Barré es un tipo de neuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda que afecta extensamente al sistema nervioso periférico y que cursa
con trastornos somaticos motores y sensitivos, asi como con manifestaciones
disautondmicas. Se trata de una enfermedad autoinmune, desencadenada
generalmente tras un proceso infeccioso y asociada a la génesis de anticuerpos y
células inflamatorias autoinmunes que realizan una reaccion cruzada con los epitopos
de los nervios periféricos y de las raices nerviosas, desencadenando una
desmielinizacidn, un dano axonal o ambos. Como cualquier cuadro disinmune, también
se asocia a una alteracidn y a un enlentecimiento del proceso de cicatrizacién.

Palabras clave: Neuropatia periférica. Guillain-Barré, Sindrome de.

Abstract: peripheral neuropathy is associated to a damage in the Peripheral Nervous
System. Guillain-Barre syndrome is a type of acute inflammatory demyelinating
neuropathy that widely affects the Peripheral Nervous System, coursing motor,
sensitive and dysautonomic disorders. It is an autoimmune disease, usually triggered
after an infection and associated with the genesis of inflammatory cells and
autoimmune antibodies that “cross-react” with the epitopes of peripheral nerves and
nerve roots, triggering a demyelination, axonal damage or both. As any disinmune
disorder, it is also associated to an alteration and slowing in the healing process.
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NEUROPATIA PERIFERICA

La neuropatia periférica se asocia a un dafo en el Sistema Nervioso Periférico
(SNP), siendo éste una red de comunicaciones que transmite informacién desde el
cerebro y la médula espinal (Sistema Nervioso Central) al resto del cuerpo. Estos
nervios periféricos también son los encargados de devolver la informacién sensorial al
SNC (de aspectos como el dolor o la temperatura), para que una vez procesada en el
cortex cerebral, podamos percibir de una forma consciente todas estas sensaciones. El
dafio del Sistema Nervioso Periférico causara “interferencias” en estas conexiones,

interrumpiendo los mensajes entre el cerebro y el resto del cuerpo(l).

En 1995, Binnie clasificé las neuropatias periféricas como sigue(z):
Por su forma de comienzo y evolucion

e Agudas (progresan en 3 semanas): Sindrome de Guillain- Barré, polineuropatia
diftérica, polineuropatia porfirica, amiotrofia neuralgica, polineuropatias de las
colagenosis.

e Subagudas (progresan en un mes).

e Crodnicas (progresan en mas de un mes en forma recurrente o crénicamente
progresiva): Neuropatia diabética, neuropatia amiloiddtica, neuropatia
toxiconutricional, neuropatias hereditarias, mononeuropatia diabética.

Por el patrén de distribucion
e Gangliorradiculoneuropatias: herpes zdster, Sindrome de Guillain-Barré.

e Polirradiculoneuropatias

e Polineuropatias (PNP): compromiso bilateral, simétrico, de un nervio de ambas
extremidades.

e Mononeuropatias simples: compromiso unilateral de troncos nerviosos
individuales.

e Mononeuropatias multiples: compromiso de un nervio de una extremidad de
un lado y otro de la otra, para de forma indistinta en el tiempo, irse sumando
nervios al proceso.
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Por los sintomas (fibras afectadas)

e Trastornos de la célula del ganglio posterior: neuropatia radicular
sensitivohereditaria, neuropatia sensitiva congénita, neuropatia sensitiva
carcinomatosa, insensibilidad congénita al dolor, degeneracién progresiva de
células ganglionares de la raiz posterior, sin carcinoma; ataxia de Friederich,
herpes zoster.

e Trastornos de nervios periféricos, con sintomas predominantemente
motores: sindrome de Guillain-Barré, polineuropatia subaguda y crénica, con
hiperproteinorraquia; polineuropatia crénica recurrente, porfiria intermitente
aguda, enfermedad de Refsum, neuropatia saturnina, neuropatia diftérica,
neuropatias hipertrdficas (enfermedad de Charcot-Marie-Tooth y enfermedad
de Dejerine-Sottas), CIDP, neuropatia motora multifocal.

e Trastornos de nervios periféricos con sintomas predominantemente
sensitivos: lepra, déficit de vitamina B1, medicamentosa por arsénico, en el
desarrollo de amiloidosis, en la evolucién del mieloma mdultiple, diabetes
sacarina, polineuropatia isquémica, polineuropatia diabética, polineuropatia
urémica.

Por el tipo de lesion nerviosa

e Degeneracion axonal: beriberi, pelagra, déficit de vitaminas B12 y E,
neuropatias inducidas por drogas, metales pesados y toxinas, neuropatia
alcohdlica, neuropatia por infeccion de VIH, neuropatia sensitivo-motora
hereditaria (enfermedad de Charcot-Marie-Tooth de tipo Il).

e Degeneracion mielinica: sindrome de Guillain-Barré, CIDP, lepra, enfermedad
de Charcot- Marie- Tooth de tipo |, enfermedad de Dejerine-Sottas,
enfermedad de Refsum, leucodistrofias.

e Degeneracion axonomielinica: neuropatia diabética, neuropatia urémica,
neuropatias hipotiroidea e hipertiroidea.

SINDROME DE GUILLAIN-BARRE
Introduccion

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es la neuropatia aguda mds frecuente y la
qgue evoluciona con mayor celeridad. Se trata de una enfermedad autoinmune,
autolimitada y desencadenada generalmente por un proceso infeccioso. Se expresa de
manera preferente por una neuropatia desmielinizante inflamatoria aguda que afecta
extensamente al sistema nervioso periférico, cursando con trastornos somaticos
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motores y sensitivos, asi como con manifestaciones disautondmicas. Los pacientes
desarrollan una pardlisis motora, cldsicamente ascendente, que comienza en los
miembros inferiores y que progresa en horas o dias a los musculos del tronco, de los
miembros superiores y a la musculatura de inervacién craneal (por ejemplo, musculos
faciales, de la deglucién y de la fonacidn). Esta paralisis se acompafia de una pérdida
completa de los reflejos tendinosos profundos. La gravedad del cuadro varia desde una
debilidad ligera en los miembros inferiores hasta la cuadriplejia flacida con paralisis
respiratoria y trastornos disautondmicos graves que pueden conducir al enfermo a la
muerte en fases tempranas de la enfermedad®**®,

El SGB resulta muy interesante dentro de las neuropatias agudas y dentro de la
patologia neuroldgica en general, al tratarse de una enfermedad que se caracteriza, en
ocasiones, por presentar explosiones en su incidencia (brotes), como es habitual en las
epidemias infecciosas, pero, en este caso, es una enfermedad afebril, no infecciosa,

con un demostrado cardcter disinmune y en muchas ocasiones postinfecciosom.

Historia en el SGB

Aunque la pardlisis ascendente aguda ha sido reconocida durante siglos, la
primera descripcion aceptada de este sindrome fue ofrecida por Osler en 1882. En
1916, Guillain, Barré y Strohl publicaron en Paris los elementos clinicos y los hallazgos
del liquido cefalorraquideo tal y como se conocen actualmente. En 1949, Haymaker y
Kernohen estudiaron material anatémico de soldados en la Segunda Guerra Mundial y
consideraron por primera vez a este trastorno como una desmielinizaciéon. En 1969,
Asbury et al. reportaron los signos clinicos y los resultados de las autopsias de 19
pacientes fallecidos del sindrome, que fueron estudiados en vida y a los cuales se les
realizd una extensa diseccion nerviosa. En 1978 estos mismos autores propusieron los
criterios diagndsticos que se aceptan en la actualidad. En la década de los 80, los
trabajos de Osteman et al. demostraron los efectos beneficiosos de la plasmaféresis,
gue constituye, junto a la administracion de inmunoglobulinas, los dos grandes

. ’ . . /(7
avances en el tratamiento del Sindrome de Guillain-Barré!”.

Epidemiologia

Esta afeccion potencialmente mortal es relativamente rara, ocurriendo a nivel
mundial en 1 6 2 de cada 100.000 habitantes. La incidencia del SGB en Europa es de
1,2 a 1,9 casos de cada 100.000, siendo mas prevalente en hombres que en mujeres,
con una proporcidn 1,5:1. Todos los rangos de edad pueden verse afectados, pero es
resefiable que la incidencia se ve incrementada con la edad, a razén de un 20% por
cada década transcurrida (Tabla 1)(5’6’8):
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Grupos de edad (aios) Media de edad Incidencia por cada 100.000 habitantes

0-9 5 0,62 (0,52-0,75)

10-19 15 0,75 (0,6-0,92)

20-29 25 0,9 (0,67-1,19)

30-39 35 1,07 (0,74-1,56)

40-49 45 1,29 (0,80-2,06)

50-59 55 1,54 (0,87-2,74)

60-69 65 1,85 (0,94-3,64)

70-79 75 2,22 (1,01-4,86)

80-89 85 2,66 (1,09-6,48)

Tabla 1. Incidencia del SGB en funcion de la edad.

En los paises desarrollados, la mortalidad del Sindrome de Guillain-Barré ha
conseguido reducirse a un 2 a 3%, pero esta cifra es mayor en los paises en vias de
desarrollo. A pesar de la baja tasa de mortalidad asociada al SGB y de su evolucién
relativamente aceptable tras la instauracion del tratamiento adecuado,
aproximadamente el 3% de los pacientes aquejados de este sindrome morirdn por
complicaciones en la fase aguda del proceso, mas del 25% requerirdn de ventilacion
asistida (cuando se acompanfa de afectacion de la musculatura bulbar y respiratoria), y
el 20% presentaran discapacidades severas permanentes (asociadas a déficits
biomecanicos y a la necesidad de ventilacién asistida tras 12 meses de haberse
instaurado el SGB)(G).

Etiopatogenia

Existe una gran diversidad en los reportes de eventos precedentes al Sindrome
del Guillain-Barré. En mas del 60% de los pacientes, el inicio del cuadro clinico estd
antecedido, en un periodo de 1-4 semanas, por una afeccién respiratoria o digestiva,
generalmente de naturaleza infecciosa virica o bacteriana. Se sugiere que tanto
infecciones bacterianas (Campylobacter jejuni y Mycoplasma pneumoniae) como
viricas (citomegalovirus y virus de Epstein-Barr) pueden desencadenar el sindrome. La
enteritis aguda ocasionada por el C. jejuni (enterobacteria gramnegativa) es la mas
referida y estudiada. También se ha notificado la ocurrencia del SGB después de
eventos no infecciosos, como vacunacion (antirrabica simple, tetanica toxoide, gripe
porcina o hepatitis), instrumentacién quirdrgica, traumatismos craneales, presencia de
lesiones neoplasicas (linfomas Hodgkin, carcinomas pulmonares o leucemias),
posparto inmediato y, de forma inusual, embarazo, entre otros diversos factores. Sin
embargo, con frecuencia resulta imposible determinar el agente causal o
precedente(3'4'5'9).

Se trata de una enfermedad autoinmune, en la cual se podria decir a grosso
modo que en los individuos “susceptibles”, el microrganismo induce una respuesta
inmune humoral y celular. EI microrganismo patdégeno desencadenante y las
estructuras neuronales afectadas comparten determinantes antigénicos (secuencias
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aminoacidicas idénticas u homologas), lo que facilita la ocurrencia del “mimetismo
molecular”. La respuesta inmune inducida reacciona contra regiones inmunogénicas
dianas en la superficie de las membranas de las células de Schwann, originando una
neuropatia aguda desmielinizante (en el 85-90% de los casos), o reacciona contra los
determinantes antigénicos contenidos en la membrana axonal®.

Clinica

El sintoma princeps del sindrome de Guillain-Barré es la debilidad, que
generalmente afecta a los miembros inferiores en primer término, y que avanza
rapidamente de manera ascendente. Los pacientes referirdn esta debilidad de forma
aislada o asociada a sensaciones de entumecimiento y/o hormigueos. A medida que la
debilidad progresa ascendentemente, y en un corto periodo temporal (desde horas
hasta dias, pero generalmente de 24 a 72 horas), se veran afectados los musculos del
tronco, de los miembros superiores, asi como la musculatura de inervacion craneal. En
otras ocasiones, la debilidad muscular se desarrolla primero en los miembros
superiores (tipo descendente), o en los trenes superior e inferior simultdaneamente. La
afectacion sensitiva del cuadro suele asociarse a una pérdida de la sensibilidad
propioceptiva (sensacién de posicionamiento) y a la arreflexia (pérdida completa de los
reflejos tendinosos profundos), una importante manifestacion del SGB. Las
alteraciones en las sensibilidades nociceptiva o de la temperatura seran generalmente
leves; de hecho, el dolor es uno de los sintomas mas frecuentes en el sindrome de
Guillain-Barré, generalmente referido por los pacientes como molestias parecidas a las
relacionadas con las sobrecargas musculares, siendo facilmente aplacables con
analgésicos convencionales. La afectacién del sistema nervioso auténomo incluye:
Taquicardia y bradicardia sinusales, cuperosis (rubor facial), hipertensidon paroxistica,
hipotensién ortostatica, anhidrosis y/o diaforesis. Las disfunciones intestinal y/o
vesical aparecen raramente como sintomas iniciales y no suelen perdurar durante
largos periodos de tiempo. Se trata, ademas, de un cuadro asociado a altas tasas de
ansiedad, encontrandose en torno al 70% de los casos. Por otro lado, es importante
destacar que cuando la infeccién precede al comienzo del SGB, los signos asociados a
ésta van a verse atenuados antes de la aparicion de las manifestaciones
neurolégicas(s'lo).

El desarrollo clinico de la enfermedad se divide en tres fases:

e Fase de progresion del trastorno neurolégico: es la etapa comprendida entre
el inicio de las manifestaciones clinicas y su acmé. Dura, de manera bastante
regular, desde algunas horas hasta aproximadamente cuatro semanas (ocho
dias de media).

e Fase de estabilizacion: es la etapa comprendida entre el final de la progresion y
el inicio de la recuperacion clinica. Tiene una duracién promedio de 10 dias.
Esta etapa puede estar ausente o ser muy breve.
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e Fase de recuperacion: es la etapa comprendida entre el inicio de la
recuperacién y su final. A partir de entonces, los defectos neuroldgicos que
persistan pueden considerarse secuelas. Tiene una duracién aproximada de un
mes, pero este tiempo varia de un individuo a otro dependiendo de la gravedad
y extensién del dafo neurolégico. Se plantea que el 75% de los pacientes se
recuperaran totalmente. La recuperacion puede ser rapida y total en las formas
leves, de la misma manera que prolongada e incompleta (secuelar) en las
formas graves de la enfermedad. Segun diversos informes, mas del 50% de los
pacientes se recupera antes de los seis meses, el 24% antes del aiio, el 20% mas
alla del afio, y alrededor del 5% queda con secuelas moderadas o gravesB'G).

Escala funcional de gravedad clinica: la clasificacion de Hughes modificada
ayuda a la correcta clasificacién en cuanto a la gravedad de la enfermedad, y con ella
puede estadificarse la evolucién®),

0. Sano.

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

. Puede caminar mas de 5 metros sin ayuda ni apoyo, pero no saltar o realizar
actividades para su cuidado personal.

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

. Esta confinado en cama o en silla sin ser capaz de caminar.

. Con ventilacidn asistida a tiempo total o parcial.

. Muerte.

N
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Los factores asociados con un mal prondstico son™!)

1. Edad mayor de 60.

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

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

4. Enfermedad cardiorrespiratoria preexistente.

5. Tratamiento tardio.

Diagndstico

El diagndstico se basa en los criterios clinicos, considerando los antecedentes, los
hallazgos en el liquido cefalorraquideo (LCR), la serologia para anticuerpos especificos
(algunos pacientes presentan anticuerpos antigangliésidos -especialmente GM1 vy
GM1b-) y los criterios eIectromiogréficosm).
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Criterios de diagndstico, adaptados de Asbury y Cornblath, 1995
I. Criterios requeridos para el diagndstico

A. Debilidad progresiva: en mdas de un miembro. El grado de afectacién es muy
variable, desde minima debilidad en las piernas, con o sin ataxia, a paralisis
total de las cuatro extremidades, de tronco y bulbar, pardlisis facial y
oftalmoplejia.

B. Arreflexia osteotendinosa universal: puede aceptarse una arreflexia distal e
hiporreflexia bicipital y patelar si se cumplen el resto de los criterios.

Il. Rasgos que apoyan fuertemente el diagndstico
A. Rasgos clinicos (por orden de importancia)

1. Progresion de la debilidad: El 50% alcanzan la maxima debilidad en 2
semanas, 80% en tres y 90% en 4 semanas.

2. Afectacién relativamente simétrica.

3. Sintomas y signos sensitivos leves.

4. Afectacion de nervios craneales: Debilidad facial en el 50% de los casos. Los
nervios Xll y IX, asi como los oculomotores, pueden afectarse.

5. Recuperacion: Comienza tras 2-4 semanas. La mayoria se recupera en
meses.

6. Disfuncion autondmica (taquicardia, hipotensidon postural, hipertension
arterial, signos vasomotores): Es de presencia y severidad variables y mas
intensa en la infancia.

7. Ausencia de fiebre al comienzo.

Rasgos clinicos variantes (no van en orden de importancia)

e Fiebre al comienzo.

e Pérdida sensorial severa, con dolor. En los nifios el dolor es un sintoma
comun (47%).

e Progresion mas alla de 4 semanas.

e Cese de la progresion sin recuperacion o con secuelas permanentes
importantes.

o Afectacion de esfinteres. Generalmente no se afectan pero puede haber
una paresia vesical transitoria.

e Afectacidon del SNC. Aungue ocasionalmente puede haberla en el sindrome
de Guillain-Barré, conviene descartar que se trate de otro diagndstico.

B. Criterios de LCR: (El LCR mostrara una disociacién albumino-citolégica, con
aumento en la concentracién proteica y con normalidad celular)
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1. Proteinas aumentadas tras la 12 semana.
2. 10 células/mm o menos (leucocitos mononucleares).

Variantes

e Sin aumento proteico en el LCR en 1-10 semanas (raro).
e LCR con 11-50 leucocitos mononucleares/mm.

C. Criterios electrofisioldgicos (véase mas tarde): en el 80% de los pacientes se
observa disminucion de la velocidad de conduccién, un aumento en las
latencias distales y una abolicidn o retardo de latencia de las ondas F. Pero
en un 20% de los casos nos encontraremos con velocidades de conduccién
normales, siendo frecuente que tarden en alterarse.

Ill. Rasgos que hacen el diagndstico dudoso

e Asimetria marcada o persistente de la afectacion.
e Disfuncidn vesical o rectal marcada.

e Disfuncidn vesical o rectal presentes al comienzo.
e Mas de 50 leucocitos mononucleares/mm en LCR.
e Presencia de leucocitos polinucleares en el LCR.

e Nivel sensitivo nitido, agudo.

IV. Rasgos que descartan el diagnodstico

e |Intoxicaciéon por hexacarbonados: Porfiria aguda intermitente, difteria,
neuropatia por plomo, poliomielitis, botulismo, paralisis histérica o
neuropatia toxica.

e Sindrome sensitivo aislado.

e Progresion de la afectacién durante mds de 2 meses (se trataria de una
poliradiculoneuropatia crénica inflamatoria desmielinizante).

Diagndstico neurofisiolégico

Aunque el diagndstico del sindrome de Guillain-Barré es esencialmente clinico,
es obligado que cumpla diversos criterios neurofisiolégicos. Sin embargo,
desafortunadamente, los estudios neurofisiolégicos no son muy sensibles en los
primeros dias de la enfermedad, momento en el que hay que tomar la decisién del
tratamiento.

Una vez instaurado el cuadro, debe cumplir los criterios electrofisiolégicos de
desmielinizacion mas universalmente admitidos, los de Cornblath, 1990. En la primera
semana solo el 22% de los casos los cumplen. La sensibilidad en la primera semana
aumenta a un 60% si se emplean los criterios del Dutch Guillain-Barré Study Group,
1995, y al 90% con los criterios de Delanoe y cols6, (que como los anteriores, son
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variantes de los primeros); por lo tanto, son estos ultimos los criterios que se
proponen. Todos tienen en cuenta no sdélo la desmielinizacion sino también la
afectacién axonal.

Criterios de desmielinizacion (Delanoe et al.): presencia de al menos 4 de los
siguientes criterios en 3 nervios (deben ser al menos 2 nervios motores y uno
sensitivo):

1. Reduccion de la velocidad de conduccion motora

a. Menor del 80% del limite bajo de lo normal (LBN) si la amplitud es mayor del
80% del LBN.

b. Menor del 70% del LBN si la amplitud es menor del 80% del LBN.

2. Bloqueo parcial de la conduccion: menos del 15% de cambio en la duracién del
potencial evocado motor (PEM), entre la estimulacidon proximal y distal y mas
del 20% de disminucion en la amplitud de pico a pico (o del area negativa)
entre el estimulo proximal y distal.

3. Dispersion temporal: mas del 15% de cambio en la duracién del potencial entre
la estimulacién proximal y distal.

4. Latencias distales motoras prolongadas

a. Latencia mayor que el 125% del limite alto de la normalidad (LAN) si la
amplitud del PEM es mayor del 80% del LBN.

b. Latencia mayor del 150% del LAN si la amplitud del PEM es menor del 80%
del LBN.

5. Ausencia de ondas F o aumento de las latencias minimas de las ondas F
(latencia mayor que el 120% del LAN si la amplitud del potencial evocado motor
es superior al 80% del LBN).

6. Velocidad de conduccion sensitiva: la misma definicion que la referida para los
nervios motores (punto 1).

7. Disminucion de la amplitud del potencial evocado motor (PEM) o del potencial
sensitivo, debiendo ser menor del 80% del LBN. Nota: el estudio se realiza
mediante estimulacién nerviosa con electrodos cutdneos, a intensidad
supramaxima, y registrando con electrodos también de superficie.

10
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Otros estudios neurofisiolégicos
e Puede ser de utilidad el estudio del test del parpadeo («blink reflex»).

e El EMG de aguja, en general no es de gran utilidad en el diagndstico del
sindrome de Guillain-Barré, salvo para demostrar signos de denervacién en las
formas con dafo axonal. Tampoco es de gran valor prondstico. A este respecto
es mas fiable la amplitud del PEM al estimular el nervio (si es menor del 20%
del limite inferior de lo normal, el prondstico es de recuperacion muy lenta e
incompleta).

BIOPSIA DEL NERVIO PERIFERICO

En el Sindrome de Guillain-Barré, la microscopia de luz muestra clasicamente un
infiltrado inflamatorio endoneural constituido por linfocitos y macréfagos. Las
alteraciones mas severas ocurren en las raices nerviosas; en el nervio periférico son
menos aparentes. Hay que recordar que el nervio normal puede tener escaso infiltrado
linfocitario. El estudio ultraestructural muestra desmielinizacion mediada por
macréfagos con axones normales. La forma crénica puede mostrar “bulbos en
cebolla”, por lo que puede hacer dificil diferenciar un Charcot-Marie-Tooth
Hoffmann2.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL™Y

- Diabetes. - Miastenia gravis.

- Intoxicacion por metales pesados. - Pardlisis periddica.

- Deficiencia de vitamina B12. - Lesiones de la médula espinal.
- Enfermedad de motoneuronas. - Difteria.

- VIH. - Paralisis de Bell.

- Accidente cerebrovascular. - Sarcoidosis.

- Botulismo. - Hipocalemia severa.

- Enfermedad de Lyme. - Poliomielitis.

- Miositis. - Consumo de drogas.

VARIANTES CLiNICAS“**?

Sindrome de Guillain-Barré agudo desmielinizante (85-90% de los casos).

Sindrome Guillain-Barré agudo axonal. Del que se han descrito dos tipos:
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e Motor y sensitivo, de peor evolucién que la forma desmielinizante, y
e Motor (sin afectacidn de los nervios sensitivos).

Sindrome Miller-Fisher

Variante comun del SGB, observdndose en el 5% de los casos. Se caracteriza por
la triada ataxia, oftalmoplejia (alteracion en el control de los movimientos oculares) y
arreflexia (pérdida de los reflejos neuroldgicos). Se asocia a ciertas cepas de
Campylobacter jejuni. El curso habitual del cuadro se basa en la recuperacién gradual y
completa en varias semanas o meses. La disfuncion de los sistemas simpdtico y
parasimpatico desencadena la apariciéon de hipotensidén postural, disfuncién intestinal
y vesical, anhidrosis, disminucién de la secrecion lacrimal y salival, y anormalidades
pupilares®®?,

TRATAMIENTO

Actualmente no se conoce cura para el sindrome de Guillain-Barré. El objetivo
principal del tratamiento ird encaminado a reducir la severidad de la enfermedad y a
ayudar a la recuperacion del paciente. El tratamiento del SGB puede subdividirse en las
técnicas para el manejo de un paciente severamente paralizado que requiere de un
cuidado intensivo y de un soporte respiratorio, y la terapia especifica encaminada a
mejorar o revertir el dafio nervioso. Los tratamientos podrian incluir:

e Terapia con altas dosis de inmunoglobulina administrada por via intravenosa.

e Terapia fisica para incrementar la flexibilidad y fuerza musculares.

e Plasmaféresis: Proceso en el cual se extrae completamente la sangre del cuerpo
y se procesa de forma que los glébulos blancos y rojos se separen del plasma.
Posteriormente las células sanguineas serdn devueltas al paciente libres de
plasma.

e Terapia con esteroides.

Con las mejoras en el tratamiento médico y el descenso de las tasas de
mortalidad, el énfasis ha de centrarse en procurar un cuidado integral a los
supervivientes del SGB durante largos periodos de tiempo, pues en la mayoria de los
casos se trata de pacientes jévenes. Se ha sugerido que la mejor opcion es la
desempeiiada por parte de un equipo multidisciplinar compuesto por médicos,
fisioterapeutas, poddlogos, terapeutas ocupacionales, psicélogos (el manejo a largo
plazo de las secuelas psicoldgicas es de vital importancia), personal de enfermeria y
demads profesionales sanitarios™®.
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CASO CLiNICO

Paciente vardn de 39 afios de edad que acude por primera vez a la Unidad de Pie
Diabético de la Clinica Universitaria de Podologia de la Universidad Complutense de
Madrid el dia 8 de noviembre de 2012, refiriendo como motivo de consulta la
presencia de una lesion ulcerosa bajo las segunda a cuarta cabezas metatarsales del
pie izquierdo de dos meses y medio de evolucidn (Fig. 1).

Figura 1. Aspecto clinico de la lesion.

Antecedentes médico-quirtirgicos del paciente

Diagndstico de Diabetes Mellitus tipo 2 de tres meses de evolucidon con una
glucemia media de 131 mg/dl y una HbAlc de 7,40%, en tratamiento con Insulina
Lantus (0-0-40Ul) y con Metformina 850mg (1-0-1). Dislipémico y diagnosticado de
Guillain-Barré, aportando informe neurofisioldgico en el que se reflejan “datos
sugestivos de polineuropatia mixta sensitivo-motora de intensidad severa”. No alergias
medicamentosas conocidas.

Exploracion vascular

Pulsos pedios vy tibiales posteriores permeables de forma bilateral. Valores del
indice Tobillo-Brazo de 1,2 en el pie izquierdo y no valorable en el derecho por
ausencia de colapso arterial con el esfigmomandmetro a una presién de 300 mmHg.
Valores de Indice Dedo-Brazo de 0,8 en el pie izquierdo y de 0,82 en el derecho. No se
aprecian alteraciones en la coloracidn, pigmentacidn o distribucién del vello en
ninguno de los pies.
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Exploracion neurolégica

Se evidencia afectacién en la sensibilidad vibratoria profunda a la exploracién
con el Diapasén graduado de Rydel-Sheiffer de 128Hz, y en la sensibilidad superficial a
la exploracion con el Monofilamento de Semmes-Weinstein de 5.07 log. y 10g. El
paciente refiere sintomatologia neuroldgica de parestesias, sensacion de
entumecimiento y calambres en ambos miembros inferiores.

Historia Clinica de ulceracion registrada en la Unidad de Pie Diabético de la Clinica
Universitaria de Podologia de la Universidad Complutense de Madrid

08/11/2012

El paciente acude a la Unidad de Pie Diabético de la Clinica Universitaria de
Podologia de la Universidad Complutense de Madrid presentando lesidn ulcerosa bajo
las cabezas de segundo a cuarto metatarsianos del pie izquierdo de dos meses y medio
de evolucién y en tratamiento previo con antiséptico (Betadine’). La lesién presenta
bordes hiperqueratdsicos macerados y fondo de granulacién, y es moderadamente
exudativa. No se aprecian signos clinicos de infeccion local ni trayectos fistulosos hacia
planos profundos. Se clasifica la lesion como una Ulcera Wagner Il y Texas 2a. Se le
explica al paciente que el protocolo a seguir en su caso seria de dos curas semanales
en la Unidad, siendo esta periodicidad susceptible a cambios en funciéon de la
evolucidon de la lesion. El paciente consiente y refiere querer tratarse con nosotros. Se
aplica cura local con Actisorb’, 20mm de descargas retrocapitales de fieltro, vendaje y
zapato postquirdrgico sin tacdn posterior.

12/11/2012

La lesion bajo las cabezas metatarsales centrales del pie izquierdo del paciente
presenta buena evolucidn con reduccién de dimensiones y de profundidad. La ulcera
presenta fondo de granulaciéon con escasas trazas de tejido esfacelado adherido vy
bordes hiperqueratdsicos con maceracién moderada. No se evidencian signos clinicos
de infeccién local. Continuamos con la misma pauta de curas locales con Actisorb®,
20mm de descargas retrocapitales de fieltro, vendaje y zapato postquirurgico sin tacén
posterior.

15/11/2012

Continua la buena evoluciéon de la lesion subcapital de los radios medios del pie
izquierdo, con leve reduccion en las dimensiones. Desaparecen las trazas de esfacelo
adherido, pero el fondo se muestra pdlido. Los bordes contindan siendo
hiperqueratdsicos con maceracién moderada. No se aprecian signos clinicos de
infeccion local ni trayectos fistulosos hacia planos profundos. Se refresca el lecho
ulceroso y se aplica la misma pauta de curas (Actisorb’, 20mm de descargas
retrocapitales de fieltro, vendaje y zapato postquirurgico sin tacén posterior).
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19/11/2012

El paciente acude a la Unidad con el vendaje desbordado de exudado de
coloracién verdosa. Se evidencia empeoramiento en la evolucion de la lesidn,
presentdndose muy exudativa, con bordes hiperqueratdsicos enormemente
macerados y con fondo esfacelado que se retira parcialmente. Se cambia la pauta de
curas a Melgisorb, 20mm de descargas retrocapitales de fieltro, vendaje y zapato
postquirdrgico sin tacon posterior.

22/11/2012

El paciente acude a consulta con el vendaje nuevamente desbordado. La lesiéon
bajo las cabezas metatarsales segunda a cuarta presenta fondo de granulacién con
algunas trazas de esfacelo adherido y bordes macerados ligeramente despegados
respecto del lecho. El exudado continda siendo alto. Aplicamos cura local con
Melgisorb®, 20mm de descargas retrocapitales de fieltro, vendaje y zapato
postquirdrgico sin tacon posterior. Se le insiste al paciente de la necesidad de que
guarde reposo para una correcta evolucidn de su lesidn, pues este refiere que no ha
modificado su actividad.

26/11/2012

La lesidn subcapital de metatarsianos centrales no presenta cambios de interés
en cuanto a dimensiones o profundidad. Continla siendo muy exudativa, vy
presentando fondo palido y bordes hiperqueratésicos macerados. Se continta con la
misma pauta de curas locales (Melgisorb®, 20mm de descargas retrocapitales de
fieltro, vendaje y zapato postquirdrgico sin tacdn posterior). El paciente no estd
guardando el reposo que se le indicé.

CONCLUSIONES

Ademas de la diabetes mellitus existen multitud de enfermedades que cursan
con neuropatia periférica, como es el caso del Sindrome de Guillain-Barré. De ahi la
importancia de realizar de forma protocolizada una exploracién neurolégica a todos
nuestros pacientes, independientemente de si son o no diabéticos.

El SGB es una condicién caracterizada por un comienzo agudo o subagudo en
varios grados de debilidad en los miembros o en la musculatura inervada por los
nervios craneales, asociada a una disminucién o abolicién de los reflejos tendinosos
profundos, y con un perfil caracteristico en el LCR y en los estudios electrodiagndsticos.

La etiologia y fisiopatologia subyacentes no se comprenden totalmente, pero se
cree que se relaciona con un proceso mediado por inmunidad, resultado de la génesis
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de anticuerpos y células inflamatorias autoinmunes que realizan una reaccidn cruzada
con los epitopos de los nervios periféricos y de las raices nerviosas, desencadenando
una desmielinizacidn, un daio axonal o ambos.

Esta respuesta inmune se cree que se inicia en respuesta a una variedad de
estimulos antigénicos, como una infeccidn virica o bacteriana, particularmente por el
organismo Campylobacter jejuni. La vacunacién es otro estimulo antigénico asociado
con la aparicién del SGB, pero también se ha descrito su relacién con traumatismos
craneales, cirugias e incluso con el embarazo.

Cualquier afectacidn del sistema inmune va a condicionar la evolucién de las
lesiones que puedan presentar nuestros pacientes, ya que persé va a llevar implicita
una alteracién del proceso de cicatrizacidon. De ahi que toda enfermedad disinmune
que curse con neuropatia periférica, como es el caso del SGB, vaya a presentar un
enlentecimiento en la evolucion de cualquier tipo de lesién.
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