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Sindrome de Guillain Barre
Croénico o Recurrente

Guillain Barre Syndrome
Chronic or recurrent
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RESUMEN. En Agosto de 1993, ingresd a laUnidad
de Cuidados Intensivos del Instituto Hondureno
de Seguridad Saocial, una paciente femenina de 6
1/2 afios de edad con cuadro de paraliss flaccida
ascendenteprogresiva (sindromede Guillain Barr é)
gue afecto musculos de la respiracion, recibiendo
apoyo ventilatorio y medidas de sostén, su cuadro
remitio hasta la recuperacion completa. Un afio
después es reingresada con igual cuadro
recibiendo al igual que en laocasion anterior apoyo
ventilatorio y mang o de sostén, agregandose esta
vez esteroides sistémicos, siendo de nuevo
satisfactoria su evolucion.

El Sindrome de Guillain Barré, es una patologia
poco frecuente y menos frecuente ain son los
casos cronicos recurrentes, presentamos una
revison de su epidemiologia, cuadro clinico,
criteriosdiagnésticos y su mangjo.
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SUMMARY. In August 1993 was admitted to the
Hondurasl ngtitute of Social Security IntensveCare
Unit a 6" years oid female with symptoms of
progressive ascendent flaccid paralysis (Guillain

Barre Syndrome) which affect respiratory muscles
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requiring assisted ventilation and additional
support treatment. Her symptoms disappéar to
complete remission.

One year later she was admitted again with same
history, receiving the sametreatment with assisted
ventilation and support treatment. This time she
also recelved systemic steroids with satisfactory
evolution.

The Guillain Barre Syndrome is a not common
entity and less frequent are the recurrent chronic
cases. In this article we present a review of the
epidemiology, clinical findings, diagnostic criteria
and treatment.
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INTRODUCCION

La incidencia dd sindrome de Guillan Baré s
reporta en 1.7/1 ,- dato que s extrgpolamos a
nuestro medio, podremos esperar unos 85 casos
nuevos casos cada afio de los cuaes 10-23% ocuparan
ventilador mecanico, 2-5% (2 4) morirdn, 7-22%
tendran dgun tipo de secuda’y 310% (2- 8) tendran
recurrencia’.

Hay abundante literatura sobre Guillan Baré, su
epidemiologia, etiopatogenia, manejo y sus
complicaciones, pero es poco lo que se escribe de
los casos cronicos recurrentes.



150

REVISTA MEDICA HONDURENA -VOL.64-No.4 - 19%6

En la unidad de cuidados intensvos pedidricos de
IHSS, se ingreso uno de los pocos casos que se ha
podido documentar de sindrome de Guillan Barré
recurrente en nuestro pais.

PRESENTACION

Paciente femenina de 67 afios de edad, procedente de
Colonia magind de eta ceitd, ingresa d
primero de Agosto de 1993, con un cuadro de 3 dias
de evolucion de paestesas y padiss flacida de
miembros inferiores y superiores, llegando a afectar
musculos de la respiracion, d quinto dia de evolucion
ameritando apoyo ventlietorio por espacio de once
dias. Antecedentes de cuadro respiratorio dto una
semanapreviad inicio de los sintomas.

Puncion lumbar al 7mo. dia mostré resultados
normales (aunque no cuantificaon proteinas).

Su evoluciéon fue satisfactoria recuperandose
totalmente posteriormente.

Reingreso € 6 de Septiembre de 1994, por sSmilar
cuadro, con cuaro dias de evolucion de padiss
flaccida progresva ascendente, llegando de nuevo a
falla respiratoria, necesitando en esta ocasion
ventilacion mecénica por 31 dias- Al igud que en la
ocasion anterior habia antecedentes de cuadro
repirato-rio dto, una semana previo d inico de la
pardiss.

Se mango con Médilprednisolona a dtas dods
décimo dia s le rediz6 puncion lumbar mostrando
disociacion  dbumino-citolégica, € perfil  inmunol6-
gico mostré aumento de IgE; la IgA, IgM, & comple-
ment(?dI y d patron eectroforetico de proteinas fue
normdl.

La biopsa dd nevio surd y la velocidad de
conduccion demostraron desmielinizacion
importante.

Inrunopatologia reporté  depdsito  inespécifico  de
inmunoglobulina en toda la muestra y no se
observaron depdsitos de C3 en € nervio surd.

Se descartd porfiria, miastenia gravis y no habia
antecedentes de intoxicacion.

DISCUSION

En 1889 Landry* reporté 10 pacientes con neuritis
periférica simétrica bilateral caracterizados por
pardlisis progresiva ascendente, precedidos por
parestesias, debilidad y caambres musculares, 2
fdlecieron por insuficiencia respirataria, € resto s
recobrd.- En 1916 Guillain Barré y Strohl® describieron
completamente € sindrome incluyendo los cambios
anive dd liquido cefdoraquideo.

En 1960 Oder y Siddl® establecieron los criterios
diagnosticos asi:

1 Parestesias de manos y/o pies, usual mente
precediendo d inicio delapardiss.

2 Padiss flaccida smétrica difusa que comienza
periféricamente y asciende algunas vez
involucrando nervios motores medulares y
cranedles.

s

Pérdida sensorid minima o transitoria.

4. Temperatura corporal normal o ligeramente
devadadurante d inicio de la pardiss.

5 Lamejoria de los sintomas usuamente
comienzan antes de la tercera semana'y continua
sin recurrir.

6. No ocurren complicaciones si
completa

hay remision

Los criterios laboratorides y de gabinete’ paa d
sindrome de Guiillain Barré son:

Disociacion abumino citolégica en LCR con proteinas
mayores de 0.4gldl y cuenta de cdlulas menores de
10

Egtudio de conduccién nerviosa, muestra retardo de
la velocided de conduccion en nervios motores y
reduccion o ausencia de potencia de accion sensoria
con laestimulacion.

Exclusén de porfiria 0 envenenamiento quimico o
por metales pesados.

La evolucién natura de la enfermedad es variable,
60-70% de | os casos tienen antecedentes de cuadro
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vird”  dngfa vaoredn® o infeodén betaiang® M
e intevdo de la enfermedad precedente y
inico de los dntomas neuroldgicos vaia de 1-4
semanas con unamedia de una semana

Su incidencia en USA se informa entre 1.6 -1.9 por
100000 habitantes!? afecta a individuos de todas
las edades con mayor incidenciaen la tercera década
de la vidg arbos sxos ® deden por igd? ame
dgunos informes indican predommlo dd sexo
masculino en una proporcion de 212,

Los primeros sintomas de la enfermedad (cambios
senrides v dedilidad muscular) aparecen més
cominmente en miembros inferiores, una minoria
puede inicar con afectacion inicid de miembros
Superiores o inclusve pares cranedles™®. Desde su
inicio hada € pico de mayor intenddad varia desde
un dia hasta 30 con unamedia de 8 dias..

La recuperacion es la regla en los que sobreviven,
exigiendo un periodo de "messtd’ desde @ pico de
mayor intenddad hagta € inicio de la recuperacion
gue va desde unas pocas horas haesta 45 dias con
media de 10 dias y todo d proceso desde d inicio
hegta la resolucion find o estabilizacion dura entre
1 a59 semanas con una media de nueve semanas'

La intenddad dd cuadro también varia, dendo la
mayoria de carécter benigno, limitandose a debilidad
de las extremidades, an embargo 10-23% presentan
afectacion de los musculos respiratorios ameritando
ventilacion mecanica, y aunque la mayoria de dlos
£ recupera completamente, un 7-22% presentan
adguna debilidad_resdud, un 2-5% mueren y entre
un3y10%recea?.

Las vaiables condderadas como indicadores
prondsticos en cuanto a la posibilidad de
recuperacion incompleta son a) Una larga
hospitdizacion hesta dcanzar una adecuada fuerza
muscular, b) Alta incidencia de ausencia de reflgos
osteotendinoso profundos, ¢) Una dta incidencia
e dedliced de mieos dddes d) H tierpo dese
d pico m;xlmo de debilided y d inido de la

recpaaiin

El mango gogn&nua sendo bésicamente de cuidados
de soporte para prevenir las complicaciones
secundariass a disatonomias 0 a la debilidad
muscular profunda, en particular la que afectalos

musculos de la respiracion, los esteroides son muy
controversaes aunque s son Utiles para los casos
de enfermedad cronicarecurrente.

La plasmafereds ha demodrado que detiene la
progreson cuando es usado en los primeros Sete
dias de pacientes con cuadro agudos y severos que
recuieren vertiladén mecanica®®?

H w d inmuogdudina inraeoo® es por lo

menos tan efectivo como la plasmaferess y puede
srapaior

DISCUSION

El presente caso satisface los criterios diagnésticos
dd sindrome de Guillain Baré como ser la pardiss
flaccida ascendente sSmérica con  afectacion
sensorid minima y resolucion satisfectoria de la
misma, aunque en la primera ocasién no se logré
documentar adecuadamente desde € punto de visa
laboratorid por problemas inherentes a nuedtra
infraestructura, estos fueron superados en U
segunda  hospitdizecion, lograndose conddar  la
disociacion dbuminoditologica en LCR, d igud que
los datos de desmidinizacion en los edudios de
conduccion nerviosa, descaténdose a U vez les
patologias de diagndgtico pertinentes.

En ambas acciones un cuadro respiratorio
probablemente vird precedidé d cuadro en d lapo
de una semana.- La evolucion fue rgpida llegando a
fdla respiratoria en las dos ocasiones antes dd 4to.
dia y vaiando la duracion dd gpoyo ventilatorio en
ambas ocasones sendo en la primera ocasén solo
11 dias contra 31 de la segunda.

No se lograron obtener datos sobre secudas
poderiores a su 2do. cuadro pero no hubieron
después dd cuadroinicid.

Las complicaciones basicamente fueron de indole
infecdosos por la indrumentdizacion redizada 'y
ocasionales atelectasias que se resolvieron
satifactoriamente.

El mango en ambas oportunidades fue de sogten
evitando o tratando las complicaciones, en su
recurencia £ utilizaoon ederoides no sSendo
posble d uso de inmunoglobulines, debido a los
cogtosy laterapia de plasmaferesis no se encuentra
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a nuestro dcance- Sin embargo, esperamos en un
futuro poder hacer uso de edas herramientas
tergpéuticas que disminuirdn los codos, dias
hospitd, ventilacion mecanica y mgoraran alin més
é prondgtico de nuestros paci entes.
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"Cumpleconlaobligacion mascercanaati. Asi
tu siguiente obligacion te resultara mas clara”

Thomas Carlyle





