72

Med Int Méx. 2018 enero;34(1):72-81.

Sindrome de Guillain-Barré: viejos
y nuevos conceptos

Rebolledo-Garcia D!, Gonzalez-Vargas PO?, Salgado-Calderdn I

Resumen

En la actualidad el sindrome de Guillain-Barré (SGB) es la causa mas
frecuente de paralisis flacida aguda. La forma clasica de sindrome no
ha sufrido modificaciones importantes en su comportamiento clinico;
sin embargo, el espectro de variantes clinicas del sindrome es extenso,
sustentado en los avances de la biologia molecular y la inmunologia
que han permitido caracterizar mejor estas formas del sindrome de
Guillain-Barré. Los anticuerpos anti-gangliésidos han reestructurado
los criterios porque aumentan la sensibilidad y la especificidad del
diagnéstico; debido a ello, los criterios cldsicos son insuficientes para
lograr una adecuada clasificacién y discriminar los imitadores del sin-
drome. La evolucién de los criterios debe cambiar la perspectiva en el
abordaje del cuadro y normar la conducta terapéutica, sin sobrepasar
el juicio clinico de la practica médica diaria.
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Guillain-Barre syndrome: older and
news concepts.

Rebolledo-Garcia D?, Gonzalez-Vargas PO?, Salgado-Calderdn I

Abstract

Currently, Guillain-Barre syndrome (GBS) is the most frequent cause
of acute flaccid paralysis. The classical form of syndrome has not
undergone major changes in their clinical behavior; however, the
spectrum of clinical variants of the syndrome is extensive, supporting
advances in molecular biology and immunology have allowed bet-
ter characterize these forms of GBS. The anti-ganglioside antibodies
have restructured the criteria because they increase the sensitivity and
specificity of diagnosis; because of this, the traditional criteria are inad-
equate for appropriated classification and discriminate imitators of the
syndrome. The evolution of the criteria should change the perspective
in addressing the box and regulate the therapeutic approach, without
exceeding the clinical trial of daily medical practice.
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ANTECEDENTES

El sindrome de Guillain-Barré constituye la
primera causa de pardlisis flacida aguda en los
hospitales de primer y segundo nivel de atencién
en México. La concepcién actual de este grupo
de neuropatias autoinmunitarias de evolucién
aguda con secuelas crénicas ha obligado a re-
visar los mecanismos fisiopatogénicos basicos,
epidemiolégicos, inmunolégicos y clinicos debi-
do al gran espectro clinico que presentan, por lo
que los criterios actuales de diagnéstico deben
estar sustentados en los dmbitos mencionados,
lo que obliga al médico a clasificar adecua-
damente la enfermedad, que puede repercutir
a largo plazo en la funcionalidad global del
paciente y permite discriminar adecuadamen-
te el efecto de “traslape” con otras causas de
neuropatia sobreagregadas o diferenciales. Por
tanto, el objetivo de este trabajo es revisar los
principios bdsicos y fenotipicos del sindrome
de Guillain-Barré que soportan la experiencia
clinica del médico, imprescindibles al momento
del abordaje diagndstico.

Antecedentes historicos

En la primera edicién de Clinical lectures de
1848, Robert Graves propuso que en la “epide-
mié du Paris” la paralisis flacida aguda tenia su
origen en la lesion de los nervios periféricos.! Fue
la primera ocasion en la que se distinguié una
paralisis de origen central. En 1858 Jean Baptiste
Octave Landry de Thézillat describié de manera
formal la “Ascending paralysis”, conocida hasta
1876 como la pardlisis de Landry. Posteriormente
Ostler en 1892 realiz6 la descripcion de seis
tipos de polineuropatia y acufi¢ el nombre de
polineuritis aguda febril en el que consideraba
que algunos pacientes de Landry probablemen-
te cursaron con un proceso inflamatorio de la
médula espinal. Los casos descritos por Ostler
son similares a lo que ahora se conoce como
sindrome de Guillain-Barré con la diferencia

C
]

de que estos Gltimos no tienen cuadro febril
de manera estricta. En 1916 Guillain, Barré
y Strohl describieron las caracteristicas de la
forma clasica del cuadro; por su parte, Miller-
Fisher en 1958 contribuyé con la descripcién de
una variante consistente: oftalmoplejia, ataxia
y arreflexia. Finalmente, Dyck y su grupo, en
1975, describieron una variante crénica como
polineurorradiculopatia recurrente.?*

Epidemiologia

En dos metandlisis®® realizados en 2011 por
los Centers for Disease Control and Prevention
de Estados Unidos se estim6 la incidencia del
sindrome de Guillain-Barré en todo el mundo
en 0.89-1.89 casos por 100,000 habitantes/
afo con predominio del género masculino de
1.78:1; 60% de los casos tuvieron previamente
un episodio infeccioso; este hallazgo de im-
portancia se ejemplifica con Campylobacter
jejuni, con reportes de 0.25-0.65 casos por cada
100,000 habitantes/afio inicamente atribuidos
a este agente; histéricamente toma relevancia a
partir de un brote de sindrome de Guillain-Barré
en la provincia de Hubei en el norte de China
por su vinculo con 12 casos confirmados por
diagnéstico histopatologico, lo que sustento el
estudio del mimetismo molecular antigénico.”
La infeccidn subclinica por citomegalovirus pro-
duce 0.6-2.2 casos por cada 100,000 habitantes/
afo; relacion conocida desde 1967, en la que
predomina la afeccién de nervios craneales y la
pérdida auditiva, de manera similar a la infeccién
congénita; algunas series europeas'®'' refieren
que 70% se clasifica como polineuropatia in-
flamatoria desmielinizante aguda (PIDA) y 7%
como axonal. En México, en un metandlisis
multicéntrico de 2014, Dominguez-Moreno y
su grupo'? describieron la incidencia en 0.89-
1.89/100,000 personas por ano, la mortalidad
se aproxima a 0.16/100,000 personas por ano,
cifras similares a las encontradas en la bibliogra-
fia internacional.
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Caracterizacion de las variantes por criterio
inmunoldgico

Los glucoesfingolipidos son residuos de carbohidra-
tos unidos a una fraccién de lipidos (esfingolipidos
y ceramidas principalmente) por un enlace glu-
cosidico; cuando éstos presentan en la fraccion
del carbohidrato uno o mas 4cidos sidlicos (dcido
N-acetilneuraminico, N-acetilglicolilneuraminico)
son conocidos como gangliésidos (Figura 1)." En
el sistema nervioso central de los vertebrados se
han caracterizado hasta 188 tipos, cuya principal
funcién es formar parte de las membranas celulares
de las células de sostén (glia) del sistema nervio-
so central y periférico formadoras de mielina;
blancos moleculares clasicos de los anticuerpos
anti-gangliésidos de superficie que contribuyen
al proceso de inflamacién-desmielinizacion del
nervio periférico en el sindrome de Guillain-Barré.

Los trabajos de Yuki y colaboradores' contribu-
yeron a caracterizar las variantes del sindrome
de Guillain-Barré con base en el antigeno del
subtipo gangliésido de mielina contra el que se
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forma el anticuerpo; esta clasificacion intenta
correlacionar el fenémeno autoinmunitario con
los hallazgos neurofisiol6gicos y neuropatoldgi-
cos descritos (Figura 1). Algunas vacunas se han
asociado con un riesgo elevado de sindrome de
Guillain-Barré, excepto la vacuna antirrdbica
hecha en cultivo de tejido cerebral. Un informe
demostré que las vacunas contra la gripe porcina
y la gripe estacional de 1976 indujeron la forma-
cién de anticuerpos anti-GM1 en ratones, lo que
sugiere mimetismo molecular en el sindrome de
Guillain-Barré del estado posvacunacion, pero
esto no pudo replicarse en los modelos murinos
y humanos. En contraste, una vacuna antirrabica
derivada del cultivo cerebral de ovejas que estaba
contaminada con gangli6sidos puede desencade-
nar el sindrome de Guillain-Barré asociado con
anticuerpos IgG anti-GMT1 o anti GD1a."

Diagnéstico y criterios para definir el sindrome
de Guillain-Barré

Desde 1960 Osler y su grupo,® en su articulo
clasico, describieron metédicamente 10 casos
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Figura 1. Estructura bioquimica del gangliésido GMD-1 y el blanco antigénico del 1gG anti-GM1.
Gal: galactosamina; GalNAc: N-acetilgalactosamina; NeuAc: dcido N-acetilneuraminico.
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Formas extensas

IgG anti-GMT1

SRR

Neuropatia aguda sensorio-motora axonal
Neuropatia aguda con bloqueo de conduccién motora
Neuropatia aguda axonal motora

Debilidad faringo-cérvico-braquial

IgG anti-GD1a

Polineuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda (PIDA)
Variante facial: diplejia facial

y parestesias

IgG anti-G1Qb

<\

Bickerstaff (EB)

V' Sindrome de Miller-Fisher
Oftalmoparesia aguda (con/sin ataxia)
v" Neuropatia aguda atéxica

(con/sin oftalmoparesia)
v Variante del SNC: encefalitis de

1gG anti-GT1a

Figura 2. Asociacion de anticuerpos anti-gangliésidos con el sindrome de Guillain-Barré y el sindrome de Miller-
Fisher. En los modelos experimentales se ha encontrado la sobreposicién inmunolégica del mismo anticuerpo
para las diferentes expresiones fenotipicas del sindrome de Guillain-Barré; ain no esta claro por qué muestran

tal variedad clinica.

similares al sindrome de Guillain-Barré y va-
riantes de la enfermedad sugiere la necesidad
de criterios de clasificacién que permitan cubrir
el amplio espectro y diferenciar la enfermedad
de otras afecciones similares. Los criterios diag-
nosticos del sindrome de Guillain-Barré con
base en la cohorte de Asbury y su grupo'” (1990)
clasicamente incluyen: debilidad progresiva de
la musculatura pélvica y braquial, ascendente,
con disminucién o ausencia de reflejos de esti-
ramiento muscular (Cuadro 1).

En 2014 el grupo holandés™ para el estudio
del sindrome de Guillain-Barré del University
Medical Centre Rotterdam, con una cohorte
que incluyé a 567 pacientes, emitié los crite-
rios diagnosticos de Brighton del sindrome de
Guillain-Barré (Cuadro 2) que sustituyeron a

los de Asbury por ser estos Ultimos poco Utiles
a la practica clinica. Se utiliz6 la escala adap-
tada de discapacidad de Hughes y su grupo'
para describir el curso clinico del sindrome de
Guillain-Barré; esta Gltima fue Gtil para la obser-
vacién de las fluctuaciones clinicas y durante el
tratamiento (Cuadro 3). Entre las conclusiones
destacables se encontré que 97% de los pa-
cientes alcanzé el nadir a las cuatro semanas,
durante la admisién hospitalaria 99% tuvieron
debilidad simétrica en las extremidades y 91%
disminucién de los reflejos de estiramiento
muscular. Todos los pacientes mostraron recu-
peracién en cierta medida y 95% tuvo un curso
monofasico de la enfermedad, algunos de ellos
con fluctuacion transitoria durante el tratamiento
en la fase aguda del cuadro. Ventajas importantes
de los criterios de Brighton son las definiciones
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Cuadro 1. Criterios de Asbury

Caracteristicas necesarias para el diagnéstico

* Debilidad progresiva en ambos brazos y piernas

e Arreflexia (o hiporreflexia)

Caracteristicas que apoyan el diagnéstico

* Progresion de los sintomas durante dias a cuatro
semanas

 Simetria relativa

* Signos o sintomas sensoriales leves

e Afectacién del nervio craneal, debilidad facial espe-
cialmente bilateral

* Recuperacion a partir de dos a cuatro semanas des-
pués de que cese la progresién

* Disfuncién autonémica

* Ausencia de fiebre de inicio

e Hallazgos tipicos en liquido cefalorraquideo (diso-
ciacién albdmino-citoldgica)

* Electromiografia/velocidades de conduccién del
nervio (signos caracteristicos de un proceso desmie-
linizante en los nervios periféricos)

Caracteristicas que ponen en duda el diagnéstico
 Debilidad asimétrica
e Disfuncion vesical e intestinal persistente
e Disfuncién vesical e intestinal inicial
e > 50 células en el liquido cefalorraquideo
* Nivel sensitivo
Caracteristicas que descartan el diagnéstico

e Abuso de hexacarbonos (solventes inhalados, N-
hexano y N-butilcetona), incluye inhalacién de tiner
y pegamento
El metabolismo de la porfirina anormal
Infeccién reciente de difteria
Intoxicacién por plomo
Otras condiciones similares: poliomielitis, botulismo,
pardlisis histérica, neuropatia toxica
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Cuadro 3. Escala de discapacidad en el sindrome de Guillain-
Barré (Hughes y colaboradores, 1978)

1. Sano

2. Sintomas menores y capaz de correr

3. Camina mds de 10 metros con apoyo, pero incapaz
de correr

4. Camina mas de 10 metros en espacios abiertos con
apoyo

5. Confinado a silla de ruedas o a cama

Requiere ventilacién asistida la mayor parte del dia

7. Muerte

S

de los casos explicitos y la clasificacién en cuatro
niveles de certeza diagnéstica en funcién de las
caracteristicas del paciente y la disponibilidad
de informacién del mismo. Este estudio destaca
el hecho de que la documentacion precisa y
exhaustiva de los signos clinicos deberia per-
mitir una mejor clasificacion del sindrome de
Guillain-Barré en paises industrializados y en los
paises en desarrollo. Se necesitan estudios en los
préximos anos que validen esta premisa y que
demuestren su utilidad en poblaciones donde las
condiciones hospitalarias no cumplen todos los
requisitos que integran los criterios.

En ese mismo ano The GBS Classification
Group' publicé en la revista Nature los nuevos
criterios para el diagnostico del sindrome de

Cuadro 2. Criterios de Brighton diagnésticos y definiciones del sindrome de Guillain-Barré (2014)

Criterios diagndsticos

Debilidad flacida simétrica de las extremidades

Reflejos tendinosos profundos disminuidos o ausentes en
los miembros con debilidad

Curso monofasico y tiempo entre aparicién del nadir de
12 horas a 28 dias

Celularidad en liquido cefalorraquideo < 50/pL

Concentracion de proteinas en liquido cefalorraquideo
mayor a los valores normales

Estudios de conduccién nerviosa consistentes con un
subtipo de sindrome de Guillain-Barré

Ausencia de un diagnéstico alternativo para la debilidad

Nivel de certeza diagn

+ + + +/-
+ + 3 +/-
+ + - +/-
+ +/- - +/-
+ +/- - +/-
+ + + +

+ + + +
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Guillain-Barré, subtipos y sindrome de Miller-
Fisher (Cuadro 4); con base en la evidencia
clinico-serolégica de acuerdo con el tipo de
antigeno que expresa cada nervio, ejemplos
notables son el sindrome de Miller-Fisher y la
encefalitis de Bickerstaff, donde los anticuerpos
anti-GQ1b se expresan predominantemente
en el nervio abducens, troclear y oculomotor,
asi como en los husos musculares de los mus-
culos inervados; posiblemente GQ1b también
se exprese en la formacién reticular, lo que
explicaria por qué los pacientes con encefalitis
de Bickerstaff tienen el deterioro rostrocaudal
caracteristico. Asimismo, 18% de los pacientes
con neuropatia sensitiva atdxica aguda muestran
anticuerpos anti-GQ1b y 65% de los sindromes
de Guillain-Barré ataxicos también expresan ese
antigeno. Otro antigeno importante es GT1, que
se expresa en los nervios glosofaringeo, vago y en
las fibras vagales del nervio accesorio; las formas
incompletas de sindrome de Miller-Fisher y con
la debilidad faringo-cervico-braquial expresan
de igual forma anticuerpos anti-GQ1b y GTT1.

En la mayoria de los pacientes, el sindrome de
Guillain-Barré continGia progresando durante
un maximo de una a tres semanas después de
la aparicién de los sintomas. Dos tercios de los
pacientes no son capaces de caminar de manera
independiente cuando la maxima debilidad se
ha alcanzado. La insuficiencia respiratoria se
produce en 25% de los pacientes y las princi-
pales complicaciones, como neumonia, sepsis,
embolia pulmonar y hemorragia gastrointestinal,
se manifiestan en 60% de los pacientes intuba-
dos. Entre los gravemente afectados, 20% siguen
siendo incapaces de caminar seis meses después
de la aparicion de los sintomas.'* Las variaciones
en la velocidad y el grado de recuperacién en el
sindrome de Guillain-Barré hacen dificil predecir
su pronostico. Las escalas de pronéstico Erasmus
GBS Respiratory Insufficiency Score (EGRIS) y
Erasmus GBS Outcome Score (EGOS) utilizan el
nimero de dias entre el inicio de la debilidad y
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la admision hospitalaria, la existencia o ausencia
de debilidad facial o bulbar y la gravedad de la
debilidad de las extremidades para predecir la
probabilidad de que la insuficiencia respiratoria
se manifieste; la escala de Hughes se incluye
entre estas uUltimas (Cuadro 5). Ambas escalas
validadas, en sus respectivas poblaciones de pa-
cientes (n =397 y 388 pacientes en seguimiento
en las primeras cuatro semanas, tres y seis me-
ses), pueden ser (tiles en el cuidado de pacientes
con el sindrome de Guillain-Barré.” -2

Diagnéstico diferencial

El espectro de enfermedades que afectan el ner-
vio periférico es extenso. La poliomielitis aguda
ha sido histéricamente la enfermedad cliché en
el diagnéstico diferencial.*?* Sin embargo, en
México se ha erradicado la poliomielitis gracias a
los programas de vacunacién. El resto de causas
se resumen en la Figura 3.2+

Tratamiento

En el sindrome de la pardlisis flacida aguda, el
sindrome de Guillain-Barré es la causa mas fre-
cuente e importante. Esta urgencia médica tiene
una historia natural en su evolucién aceptable,
con prondstico “favorable” en la funcionalidad
del paciente; sin embargo, en los que padecen
pardlisis respiratoria, la deteccién oportuna (ven-
tana terapéutica ideal menor de tres semanas)
permite establecer un diagnéstico que influye
considerablemente en la toma de decisiones,
como asistencia ventilatoria, gammaglobulina,
plasmaféresis y medidas de soporte tempra-
naS.27-30

Los tratamientos actuales®' no han cambiado
respecto a las medidas comentadas, en un primer
plano el soporte vital avanzado en la Unidad
de Cuidados Intensivos sigue siendo la piedra
angular del tratamiento, el uso de escalas como
EGOS y EGRIS han demostrado ser coadyuvantes
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Cuadro 4. Criterios diagnésticos de sindrome de Guillain-Barré, sindrome de Miller-Fisher y sus subtipos (2014) por el GBS
Classification Group

78

Clasificacion

Todo el es-
pectro del
sindrome
de Guillain-
Barré

Caracteristicas clinicas

Patrén simétrico de debi-
lidad en las extremidades/
nervios craneales.
Enfermedad de curso mo-
nofasico con intervalo del
inicio y nadir de la debili-
dad de 12 horas y 28 dias
seguido de un comporta-
miento clinico en meseta

Comentarios

Los diagnésticos alternativos deben excluirse

Caracteristicas de so-
porte al diagnéstico

Antecedente de sin-
tomas de cardcter in-
feccioso.

Parestesia distal antes
del inicio de la debi-
lidad.

Disociacién albdmi-
no-citolégica en li-
quido cefalorraquideo

Sindrome de
Guillain-Ba-
rré cldsico

Debilidad fa-
ringo-cérvico-
braquial

Sindrome de
Guillain-Ba-
rré paraparé-
tico

Debilidad fa-
cial bilateral
y parestesias

Sindrome de
Miller-Fisher

Encefalitis de
Bickerstaff

Debilidad, arreflexia/hi-
porreflexia en las cuatro
extremidades

Debilidad orofaringea, del
cuello y brazo simétrica o
unilateral; con arreflexia/
hiporreflexia del brazo.
Ausencia de debilidad en
las piernas

Debilidad en las piernas/
arreflexia/hiporreflexia,
los miembros tordcicos no
estdn afectados

Debilidad facial.
Ausencia de oftalmoplejia,
ataxia y debilidad de extre-
midades

Oftalmoplejia, ataxia y
arreflexia/hiporreflexia.
Ausencia de debilidad de
las extremidades e hiper-
somnolencia

Hipersomnolencia, oftal-
moplejia y ataxia.
Ausencia de debilidad de
las extremidades

La debilidad usualmente inicia en las piernas, pero puede
iniciar en los brazos.

La pardlisis puede ser leve, moderada o completa

Los mdsculos inervados por los nervios craneales o los
respiratorios pueden estar afectados

Los reflejos de estiramiento muscular pueden ser normales
o aumentados en 10% de los casos

La ausencia de ciertas caracteristicas indica debilidad
faringo-cérvico-braquial incompleta: los pacientes sin
debilidad en el brazo y del cuello tienen paralisis orofa-
ringea aguda; los pacientes sin paralisis orofaringea tienen
debilidad cérvico-braquial aguda.

En algunos casos la debilidad en las piernas puede estar
presente, pero la debilidad faringo-cérvico-braquial debe
ser prominente.

La existencia de caracteristicas adicionales indica super-
posicién con otras variantes del sindrome de Guillain-
Barré: la ataxia con oftalmoplejia sugiere superposicion
con sindrome de Miller-Fisher; la ataxia sin oftalmoplejia
sugiere superposicion con la neuropatia atxica aguda; la
ataxia, la oftalmoplejia y el deterioro de la consciencia
sugiere superposicion con encefalitis de Bickerstaff

Tipicamente la funcién vesical esta conservada y no hay
un nivel sensitivo definido

En algunos pacientes las parestesias de las extremidades
estdn ausentes y los reflejos de estiramiento muscular
pueden ser normales

La ausencia de ciertas caracteristicas clinicas indica un
sindrome de Miller-Fisher incompleto: neuropatia ataxica
aguda y oftalmoparesia aguda.

La existencia de una sola caracteristica clinica indica
un sindrome de Miller-Fisher incompleto: ptosis aguda,
midriasis aguda

Los pacientes sin oftalmoplejia tienen la forma incompleta
de la encefalitis de Bickerstaff conocida como hipersom-
nolencia atéxica aguda

Evidencia electrofisio-
l6gica de neuropatia

Evidencia electrofisio-
l6gica de neuropatia.
Existencia de anti-
cuerpos 1gG anti-
GT1a o anti-GQ1b

Evidencia electrofisio-
l6gica de neuropatia

Evidencia electrofisio-
l6gica de neuropatia

Existencia de anti-
cuerpos IgG anti-
GQib

Existencia de anti-
cuerpos IgG anti-
GQ1b
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Cuadro 5. ndices Frasmus GBS Respiratory Insufficiency (EGRIS) y Erasmus GBS Outcome (EGOS)

Factores de pro- Categorias EGRIS
nostico

Edad d o Ad
hospitalaria

<40

41-60

> 60

Diarrea en las cuatro semanas que precedieron al inicio de la debilidad

Ausente
Presente

Dias desde el inicio de la debilidad

> 7 dias 0
4-7 dias 1
< 3 dfas 2
Debilidad facial o bulbar

Ausente 0
Presente 1
Escala de fuerza Medical Research Council

60-51 0
50-41 1
40-31 2
30-21 3
<20 4
<30

Escala de discapacidad del sindrome de Guillain-Barré
0ol

2

3

en la decision clinica respecto del tratamiento y
las complicaciones del sindrome. Acerca de la
administracion de la gammaglobulina intrave-
nosa (IVIg) ain no hay consenso respecto de la
administracion “clasica” de cinco dias a dosis
de 0.4 g/kg/dia versus la modalidad alternativa
de 2 g/kg/dia en dos dias; tampoco se ha demos-
trado que en pacientes que tienden a empeorar
clinicamente la IVIg sea eficaz; asimismo, las
sesiones de plasmaféresis (cinco sesiones en dos

0 0 1
1 1 0.5
2 2 0
0 0 0
1 1 1
0 0
2 3
4 6
6 9
1
2
3

semanas de manera estindar) han demostrado
ser tan efectivas como la IVIg; sin embargo, la
mayor parte de los estudios realizados en Estados
Unidos y Europa se han efectuado en pacientes
con polineuropatia aguda inflamatoria desmie-
linizante, por lo que su efectividad en el resto
de las variantes es aln inconcluyente. La com-
binacién de IVIg con esteroide es conocida por
ser poco eficaz respecto a IVIg sola y tampoco
ha demostrado ser superior la administracion
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# Trastornos musculares y metabélicos

e Paralisis hipocalémica aguda

* Deplecién crénica de potasio

e Pardlisis tirotdxica periddica

e Pardlisis hipocalémica periédica familiar

e Pardlisis hipercalémica periédica familiar
Miopatias necrotizantes

* Deficiencia de maltasa 4cida

skEnfermedades de la motoneurona
» Forma aguda de atrofia muscular espinal
progresiva (esclerosis lateral amiotréfica)
» Forma bulbar (disartria, disfagia y denervacién
de lengua)
> Poliomielitis viral aguda (Coxackie, echovirus,
enterovirus, virus del Oeste del Nilo)

* Miopatias mitocondriales

#Trastornos de la trasmision neuromuscular

#Polineuropatias
e Polirradiculopatia inflamatoria
desmielinizante crénica

* Porfiria
e Vasculitis, paraproteinemias

y drogas, toxinas bioldgicas, efecto
medicamentoso
* Borreliosis (enfermedad de Lyme)

al consumo de alcohol

e Intoxicacién por tullidora (Karwinskia)
e Polineuropatia del paciente en estado critico

* Neurotoxicidad por metales (arsénico, plomo,
talio), abuso o intoxicacién por sustancias

e Polineuropatia aguda axonal secundaria

> Miastenia gravis autoinmunitaria

> Sindrome miasténico paraneoplasico

> Botulismo

> Hipermagnesemia

> Aminoglucésidos

> Agentes bloqueadores neuromusculares

Figura 3. Diagnostico diferencial de la paralisis flacida aguda.

de IVIg seguida de sesiones de plasmaféresis
que cada tratamiento individual. Un biolégico
monoclonal humanizado, eculizumab, que tiene
gran afinidad por C5 del complemento y que pre-
viene su activacion, la formacién del complejo
de ataque de membrana (C5b-9) y la cascada
proinflamatoria subsecuente, empieza a probarse
en el estudio piloto Inhibition of Complement Ac-
tivation (Eculizumab) in Guillain-Barre Syndrome
Study (ICA-GBS). Algo interesante respecto a la
aparicién de la polineuropatia desmielinizante
inflamatoria crénica que padece 10% de los

pacientes con sindrome de Guillain-Barré ocho
semanas después de su inicio es que la adminis-
tracion de IVIg a dosis de 2 g/kg/dia durante cinco
dias demostr6 ser benéfica en estos pacientes,
aunque audn no hay estudios lo suficientemente
grandes para precisar el efecto de este tratamiento
“subagudo” en estos pacientes.’!

CONCLUSIONES

Cada subtipo de sindrome de Guillain-Barré
permite establecer otros diagnésticos dife-
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renciales. La fisiopatologia inmunolégica, asi
como la medicién de anticuerpos genera mayor
especificidad de diagndstico de las variantes del
sindrome, herramienta que se ha incorporado
a la conocida neurometria; debe subrayarse la
importancia de contar con los elementos nece-
sarios para el diagnéstico molecular, muchas
veces la norma de que los criterios deben ser
reproducibles para la utilidad en la practica
clinica diaria tiende a omitirse por condiciones
hospitalarias de la institucion, por lo que la cli-
nica y una buena semiologia siguen siendo las
mejores herramientas del clinico experimentado.
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