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Sindrome de Guillain-Barré

Aspectos epidemioldgicos. Nuevas posibilidades terapéuticas

Eduardo Palacios

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) o polirra-
diculoneuropatia desmielinizante inflamatoria
aguda, es cada dia mas interesante en la practica
médica debido a la alta frecuencia con que se
presenta en nuestro medio, lo dramatico del cua-
dro clinico, las dificultades que hay aun para com-
prender adecuadamente su etiologia y fisio-
patologia y al hecho de que en los ultimos afios se
vislumbra la posibilidad de un tratamiento médico
efectivo.

En el trabajo sobre SGB realizado en la Funda-
cion Santa Fe de Bogotd, que aparece en este
mismo numero de AMC se muestran datos
epidemioldgicos y clinicos (1).

La incidencia mundial es de cerca de dos casos
por 100.000 habitantes por afio. En algunas regio-
nes muestran algiin aumento de la incidencia en
los meses de invierno o de verano, en nuestro
medio no tenemos estudios epidemioldgicos ade-
cuados pero por los datos publicados aparente-
mente se presenta con mayor frecuencia que en
Europa o Estados Unidos. Algunas series mues-
tran un incremento del sindrome en los meses de
abril y de mayo (2-4).

La forma secundaria del SGB o sea cuando
algun evento, por lo general una enfermedad in-
fecciosa, precede la aparicion de los sintomas
representa mas o menos 70% de los casos (5).

Algunas infecciones por virus se encuentran
con frecuencia asociadas al SGB: son ellas el
citomegalo virus, el virus de Ebstein Barr, el virus
de inmunodeficiencia humana.
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No hay duda de la relacion importante de algu-
nas vacunas con la neuropatia; son ellas la de la
viruela, la de la rabia y la de la influenza. En los
ultimos afios con la erradicacion de la viruela y el
hecho de preparar la vacuna antirrabica con cere-
bro de raton lactante que no es mielinizado, han
disminuido los casos de SGB secundarios a esta
vacuna.

Por otra parte a medida que aumentan los casos
de SIDA también aumenta en los pacientes la
presencia de paralisis con las caracteristicas del
SGB; el cuadro clinico puede aparecer en cual-
quier momento de la enfermedad, pero por lo
general lo hace en estados avanzados de inmuno-
deficiencia.

En individuos VIH positivos con SGB asocia-
do, se observan diversos tipos de infeccidon con
frecuencia por citomegalovirus o virus de Ebstein
Barr; por otra parte es interesante mencionar que
se ha aislado VIH del nervio sural de pacientes
con neuropatia.

En relacion con bacterias, tltimamente ha sido
ampliamente reconocida la asociacion de infec-
ciones gastro intestinales por Campylobacter jejuni
previa al SGB. Se han informado serologias posi-
tivas para Campylobacter hasta en 38% de los
pacientes con SGB. En caso de encontrar enfer-
medad diarreica por esta bacteria, es recomenda-
ble administrar eritromicina para prevenir una po-
sible neuropatia. Se ha observado que en casos de
neuropatia asociada a C. jejuni la paralisis es mas
severa (6, 7).

Se ha relacionado también el Mycoplasma
pneumoniae con el SGB. algunos autores han in-
formado hasta 5% de evidencia seroldgica en es-
tos pacientes.
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Por ultimo, en cuanto a factores previos a la
aparicion del SGB, se han citado las intervencio-
nes quirargicas de cualquier tipo; esta asociacion
ha sido observada en 5 a 10% de los pacientes.

Se considera al SGB como una enfermedad
autoinmune con anticuerpos contra la mielina que
produce por lo general una desmielinizacion seg-
mentaria, responsable de los sintomas con mani-
festaciones clinicas bien definidas(l).

Los hallazgos electrofisiolégicos en pacientes
con SGB son revisados en el trabajo de la Funda-
cion Santa Fe. Sobre el tema queremos insistir en
que la alteracion de la velocidad de conduccion
del nervio, aparece después de la primera semana
de enfermedad, cuando se inicia la remielinizacion.
Hay que mencionar aqui una variante del SGB
recientemente descrita, "la axonal aguda", en la
cual los pacientes presentan debilidad rapidamen-
te progresiva con atrofias marcadas; generalmente
es de mal prondstico ya que deja secuelas impor-
tantes e inclusive algunos pacientes llegan a falle-
cer. Esta forma axonal aguda muestra cambios
eléctricos caracteristicos: disminucidon importante
de los potenciales de accion del musculo al esti-
mulo del nervio tanto en forma proximal como
distal (6).

Se han considerado factores de mal prondstico
en el SGB (4, 6): nifios menores de dos afios o
ancianos de mas de 80 afios. Paralisis severa de
progresion rapida, cuatro a cinco dias. El llegar a
requerir ventilacion asistida y cambios eléctricos
sugestivos de degeneracion axonal.

Se encuentran secuelas importantes hasta en
25% de los pacientes, las mas frecuentes son:
atrofias severas, retracciones metacarpofalangicas;
con menor frecuencia: pie caido, temblor distal e
impotencia (4).

En relacion con tratamiento, hay que insistir en
que es multidisciplinario y que el progreso en las
Unidades de Cuidado Intensivo ha disminuido en
forma importante la morbimortalidad en estos pa-
cientes. Es fundamental el adecuado manejo de
los respiradores, el control de los cambios autono-
micos y la prevencion y el tratamiento de las
infecciones que puedan presentarse, ayudados con
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terapia respiratoria y fisica instauradas en forma
temprana.

Se ha informado mejoria del SGB con altas
dosis de glucocorticoides, pero estudios controla-
dos con alto nimero de pacientes no demuestran
mejoria y en la actualidad no se recomiendan para
el tratamiento del sindrome (8, 9).

En los ultimos afios teniendo en cuenta el ori-
gen autoinmune del SGB se han empleado con
éxito la plasmaféresis (10, 11) y la administracion
de gammaglobulina intravenosa (12).

Trabajos cooperativos realizados en diversas
partes del mundo han demostrado que estos pro-
cedimientos, si se realizan durante las dos prime-
ras semanas de la enfermedad, aceleran el periodo
de recuperacion y disminuyen las secuelas.

Con la plasmaféresis se considera que es posi-
ble remover 95% de los anticuerpos circulantes, lo
cual seguramente puede detener el proceso de la
enfermedad.

En nuestro medio hemos tenido la oportunidad
de emplear la plasmaféresis con éxito en buen
numero de pacientes. El problema con estos pro-
cedimientos es su alto costo.
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