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El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una enti-
dad patolégica antigua; la primera descripcion
de los sintomas y signos compatibles con esta
enfermedad se remontan a 1859, cuando Landry
publicé el desarrollo clinico de un caso con parali-
sis ascendente. Ya para el ano 1916, los neurélogos
franceses Georges Guillain, Jean-Alexandre Barréy
André Strohl completan de manera mas detallada
la fisiopatologia de la enfermedad, nombrandola
como sindrome de Guillan Barré.

Sin embargo, través de los anos, los constantes
estudios y el diagndstico cada vez mas temprano
de los nuevos casos han permitido tener avances
sustanciales en el conocimiento de la fisiopatologia
de la enfermedad, al grado que hoy en dia se han
descrito alrededor de siete variantes clinicas de
esta enfermedad.

El sindrome de Guillain-Barré es la causa mas
comun de paralisis flacida aguda en todo el mundo,
con una incidencia descrita de 1-2 casos por cada
100 mil habitantes, la prevalencia entre hombres
y mujeres es de 2/1. En la mayoria de los casos los
pacientes presentan una enfermedad infecciosa
previa, mas comunmente del tracto respiratorio
superior, antes de la apariciéon de debilidad motora
progresiva.
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Varios microorganismos se han asociado con el
sindrome de Guillain-Barré, en particular el Cam-
pylobacter jejuni (CJ), el virus Zika, el sindrome
respiratorio agudo severo SARS-CoV-2 en el 2019.
Recientemente, en abril del 2024 |a Secretaria de
Salud lanzé una alerta epidemioldgica por el au-
mento de los casos de sindrome de Guillan-Barré
en el estado de Tlaxcala, aparentemente asociados
al consumo de la carne de pollo contaminada
con CJ.

En general, esta enfermedad esta caracteriza-
da por multiples afecciones neurolégicas que, en
esencia, causan debilidad rapidamente progresiva
y disminucién o ausencia de los reflejos, por lo que
se requiere una estrecha vigilancia para limitar la
progresion de la enfermedad con el objetivo de
evitar disfunciéon auténoma, lo que lleva al paciente
a disautonomia y paro respiratorio.

Recientemente se ha asociado el sindrome de
Guillain-Barré con la administracion de inhibidores
de puntos de control inmunoldgicos empleados en
la terapia para el cancer. El mecanismo se sigue
estudiando, pero es posible que la anulacién de
la autotolerancia pueda activar los linfocitos T ci-
totoxicos, junto con una supresiéon reducida de las
células productoras de anticuerpos. En esencia, se
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cree que los casos de sindrome de Guillain-Barré
irdn en aumento debido a incremento de las in-
munoterapias.

El diagnéstico de SGB clasico se realiza princi-
palmente a través del interrogatorio y una exhaus-
tiva exploracion neurolégica; sin embargo, algunas
variantes del sindrome pueden hacer que esto no
sea tan facil debido a los criterios de diagnodstico
existentes, los cuales tienen limitacionesy, por esta
causa, algunas veces se retrasar el inicio del trata-
miento. Por ello, en los casos donde los sintomas
y signos son rapidamente progresivos se decide
iniciar con el tratamiento disponible.

El prondstico general del sindrome de Guillain-
Barré es bueno, pero alrededor de 3% de los pa-
cientes mueren a causa de las complicaciones, y
5% quedan con alguna discapacidad importante,
por ello debemos tomar en cuenta los factores
predictores de mal pronéstico que incluyen edad
avanzada, antecedente de infecciéon por Campylo-
bacter jejuni, enfermedad rapidamente progresiva
con necesidad de ventilaciéon y el subtipo de sin-
drome de Guillain-Barré con afeccién axonal.

Tratamiento recambio plasmatico
y/o inmunoglobulina

El recambio plasmatico terapéutico (RPT)y la in-
munoglobulina intravenosa (IglV) son los Unicos
tratamientos eficaces demostrados para el SGB,
ambos con buenos resultados clinicos si se aplican
entre las dos y cuatro semanas de haber iniciado
los sintomas. En algun tiempo se usé y se estudid
la terapia combinada, alternando el RPT y la IglV,
actualmente los estudios cientificos muestran que
no hay beneficio en combinarlos.

Aunque los dos tratamientos son costosos, los
precios son mas o menos similares, la decisiéon en-
tonces de usar uno u otro, sera siempre en funcién
de la disponibilidad y acceso rapido a los recursos
terapéuticos necesarios, considerando que el resul-
tado esta siempre en funcion de la prontitud con
la que establezcamos el diagnostico e iniciemos el
tratamiento. Es importante aclarar que, en el caso
especifico del tratamiento en nifios, se prefiere el
uso de IglV, debido al menor riesgo de complica-
ciones inherentes al RPT.

En primer lugar, hablaremos del RPT como
terapia de eleccion para el tratamiento de SGB, ya
que se ha demostrado que la eliminacién de los
complejos inmunes circulantes mediante la remo-
cion del plasma del paciente detiene de manera
importante la progresion de la enfermedad y me-
jora el tiempo de recuperacion de las capacidades
neurolégicas, evitando en muchos de los casos la
ventilacion artificial y las complicaciones que de
esto se derivan.

Durante el RPT, se extrae una parte de la sangre
del paciente y se hace pasar por una maquina que
separa los componentes celulares, permitiendo
extraer el plasma donde se encuentran suspendi-
dos los anticuerpos causantes de la enfermedad,
los glébulos rojos, blancos y plaquetas, se intro-
ducen de nuevo mientras se repone el volumen
plasmatico extraido, con sol fisiolégica y albiumina
humana al 25%.

El RPT suele realizarse durante tres a cinco se-
siones a lo largo de una o dos semanas. El niimero
de sesiones y la frecuencia del tratamiento pueden
variar en funcion de la gravedad del paciente; sin
embargo, las recomendaciones clinicas de casi todos
los estudios coinciden en realizar de tres a cinco pro-
cedimientos, con intervalos de 72 horas, removiendo
de 1 a 1.5 volumenes plasmaticos, lo anterior con la
finalidad de respetar la fisiologia de adaptacion y
recuperacion del cuerpo cuando es sometido a la
remocion de todos los componentes plasmaticos.

La Asociacion Americana de Aféresis (ASFA, por
sus siglas en inglés) ha seguido considerando al
RPT como el tratamiento primario, en categoria |,
grado de recomendacion 1A, es decir, como trata-
miento de primera linea, con recomendacion fuerte
y evidencia contundente de sus resultados, todo
avalado por estudios observacionales.

El tratamiento con IglV consiste en adminis-
trar al paciente una dosis elevada de anticuerpos
producidos por individuos sanos. Estos anticuer-
pos ayudan a suprimir el sistema inmunitario del
paciente y evitan que ataque los nervios. Estas
inmunoglobulinas suele administrarse por via in-
travenosa durante cinco dias.

Quiza la mayor indicaciéon en la que debemos
utilizar las IglV es el tratamiento de los ninos, sobre
todo en aquellos en los cuales el volumen extra-
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corpdéreo que manejan los separadores celulares
puede exceder mas del 13% del volumen circulan-
te. Otra cosa a considerar es que el tratamiento
con inmunoglobulina intravenosa es mas facil de
administrar en ninos y las complicaciones por la
colocacién de los catéteres son mas altas, ademas
los nifos requieren siempre estar en una unidad
de cuidados intensivos.

Con el transcurso de los anos, los casos de SGB
se incrementaran considerablemente debido al
aumento de las terapias inmunoldgicas y a los
tratamientos genémicos. Con el conocimiento de
todas las variantes del SGB sera mas facil evitar el
subdiagndstico de los nuevos casos. Los bancos
de sangre debemos retomar las unidades de afé-
resis para desarrollar y hacer crecer este campo
de practica clinica, fomentando la investigacion y
publicacion de los casos.

ElI RPTy la IglV son los unicos tratamientos efica-
ces demostrados para el SGB; el tema en la eleccion
de cual terapia dar, esta en funcién de los recursos
disponibles para iniciar. En nifos con esta enferme-
dad, el tratamiento debe ser preferentemente con
IglV debido al mayor nimero de complicaciones
existentes derivadas de la colocacion de catéteres
centrales, el manejo del volumen extracorpdéreo
y porque siempre el paciente requerira de una
terapia intensiva.

Es necesario proporcionar un mejor acceso al
tratamiento para todos los pacientes con sindrome
de Guillain-Barré y desarrollar terapias modificado-
ras de la enfermedad eficaces que puedan limitar
el alcance de la lesidon nerviosa.
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