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Puntos Claves
del Sindrome de Guillain-Barré

Puntos Claves

1.

Sospechar Sindrome de Guillain-Barré (SGB) en todos los casos en los

que el paciente presente los siguientes sintomas y signos:

e Debilidad muscular progresiva en piernas y brazos (tipicamente
ascendente).

e Arreflexia (o disminucion de reflejos tendinosos) en los miembros
debilitados.

Para la confirmacion clinica de un caso de SGB el paciente debe ser
evaluado utilizando los criterios diagnosticos de Brighton, los mismos
que requieren de:

e Evaluacién neuroldgica del paciente.

e Analisis de liquido céfalo raquideo.

e Prueba de conduccidn nerviosa por electromiografia.

El manejo de pacientes con SGB debe incluir lo siguiente:

e Monitoreo riguroso de las funciones vitales del paciente.

e Vigilancia de complicaciones como trombosis venosa profunda,
Ulceras de presidn y neumonia.

e Inicio de terapia con inmunoglobulina humana endovenosa (0,4
g/kg/d x 5 d) o plasmaféresis, seglin disponibilidad y experiencia
previa en las siguientes condiciones: Si el paciente requiere ayuda
para caminar, si se encuentra postrado o requiere ventilacidon
asistida.

e Inicio de terapia fisica y rehabilitacion en forma precoz.
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Revision de los principales aspectos del Sindrome de
Guillain-Barré

I.  ANTECEDENTES
El 8 de mayo del presente afo, el Centro Nacional de Epidemiologia, Prevencién y Control de

Enfermedades (CDC) publicé la alerta epidemioldgica No 006-2018, en la cual, se informaba a
los servicios publicos y privados del sector salud del pais, la necesidad de intensificar las acciones
de vigilancia epidemioldgica, prevencion y respuesta ante a un incremento de casos de sindrome
de Guillain-Barré (SGB) reportados en La Libertad. Entre las semanas epidemioldgicas 16 y 19,
se han reportado 23 casos de SGB en La Libertad, los cuales superan por mucho los 1-2 casos
esperados por mes en la regidn. De estos, el Instituto Nacional de Salud ha reportado que once
casos han dado positivo para enterovirus, 06 de estos por PCR en liquido cefalorraquideo (LCR).
Se han reportado otros casos en las regiones Junin, Cajamarca, y Lambayeque, pero no han
sobrepasado el nimero de casos esperados en el afio.

Il. OBIJETIVO
e Revisar la informacién cientifica de calidad disponible sobre el SGB y la relacién entre
enterovirus y SGB.
e Compilar la informacién en forma ordenada para disponibilidad de los profesionales de
la salud de la Seguridad Social Peruana (EsSalud).

. METODOLOGIA
El presente documento se elaboré mediante una Revisidn rapida de la literatura. Se revisé la

literatura cientifica mas relevante en las bases de datos PubMed, Cochrane, EMBASE y SCOPUS,
con el objetivo de realizar una revisién sobre la patologia, diagndstico, manejo, prevencién y
control de SGB. Asimismo, se revisé la informacidn mas relevante disponible sobre la relacién
entre enterovirus y SGB.

IV. REVISION RAPIDA DE LA LITERATURA

1. Epidemiologia del SGB

A nivel mundial se estima que todos los afios se registran mdas de 100,000 nuevos casos de SGB
y de acuerdo con los pocos estudios de incidencia disponibles (procedentes de Europa y Estados
Unidos) se estima que este sindrome afecta a 0,8-1.9 de cada 100,000 habitantes (1).
Adicionalmente, es comun que se reporten casos de SGB asociados a agentes bacterianos y
virales (Tabla 1). El SGB afecta a personas de todas las edades, con una edad promedio de
presentacién de 40 afios y cierto predominio masculino (2). En el Peru los casos de SGB no son
raros y se estiman entre 300 y 500 casos anuales a nivel hospitalario.
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Tabla 1. Infecciones cominmente asociadas a SGB

Bacterias Virus

e Campylobacter jejuni (~20-30%) e Cytomegalovirus (CMV, HHV-5) (~10%)
e Mpycoplasma species e Epstein-Barr (EBV, HHV-4)
e Haemophilus influenzae e Varicella-zoster (HHV-3)

e Salmonella spp e Herpes simplex (1/2)

e Brucella spp e Hepatitis (A, B, CyE)

e Bartonella hanselae e VIH

e Helicobacter pylori e Influenza

e Borrelia burgdorferi e Dengue

e Rickettsia spp o Zika

e Ehrlichia cafeensis e Chikungunya

e Francisella tularensis

Adaptado de Rodriguez Y, Rojas M, Pacheco Y, Acosta-Ampudia Y, Ramirez-Santana C, Monsalve DM,
Gershwin ME, Anaya JM. Guillain-Barré syndrome, transverse myelitis and infectious diseases. Cell Mol
Immunol. 2018 Jan 29. (3)

2. Diagnéstico del SGB

El SGB fue descrito por primera vez en 1916 por los neurdlogos franceses Georges Guillain, Jean
Alexandre Barré y André Strohl, como una pardlisis flacida atipica en dos soldados que se
recuperaron espontdneamente luego de presentar una pardlisis aguda, con arreflexia y en
quienes, contrario a lo observado en los casos de polio, se evidencid un incremento de los niveles
de proteinas sin una reaccién celular en LCR (4). Desde entonces, la aparicion de un
debilitamiento simétrico rapidamente progresivo de la fuerza muscular en los cuatro miembros
(comunmente ascendente), con o sin alteracidn sensorial, con hiporreflexia o arreflexia de los
miembros debilitados, son los sintomas que clasicamente han venido utilizdndose para su
diagnéstico (5).

Adicionalmente, el Grupo de colaboracién Brighton apoyado por la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS) establecid nuevos criterios diagndsticos para definir los casos de SGB (Tabla 2) (6).
Estos criterios se categorizan en tres niveles: del 1 (mayor certeza diagnodstica) al 3 (menor
certeza diagndstica), y aunque pueden utilizarse para decisiones clinicas, se destina
principalmente a fines epidemioldgicos (6). Si bien, existen otros sets de criterios diagndsticos
como los criterios NINCDS (7), los criterios de Brighton han sido recomendados por el MINSA en
el marco de la alerta sanitaria, motivo de la presente revision.
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Tabla 2. Criterios de Brighton para la definicidn de caso de sindrome de Guillain-Barré

Nivel 1 de certeza
diagnastica

Nivel 2 de certeza
diagndstica

Nivel 3 de certeza
diagnodstica

Debilidad bilateral y flacida
de los miembros

Debilidad bilateral y flacida
de los miembros

Debilidad bilateral y flacida
de los miembros

Y

Y

Y

Reflejos tendinosos
profundos atenuados o
ausentes en los miembros
con debilidad

Reflejos tendinosos
profundos atenuados o
ausentes en los miembros
con debilidad

Reflejos tendinosos
profundos atenuados o
ausentes en los miembros
con debilidad

Y

Y

Y

Enfermedad monofdsica, con
intervalo de 12h a 28 dias
entre el inicio y el nadir de la
debilidad, seguido de meseta

Enfermedad monofasica, con
intervalo de 12h a 28 dias
entre el inicio y el nadir de la
debilidad, seguido de meseta

Enfermedad monofasica, con
intervalo de 12h a 28 dias
entre el inicio y el nadir de la
debilidad, seguido de meseta

clinica posterior clinica posterior clinica posterior
Y Y Y
Ausencia de diagndstico Ausencia de diagndstico Ausencia de diagndstico
alternativo para la debilidad | alternativo para la debilidad | alternativo para la debilidad
Y Y
Disociacidn citoalbuminica | Cifra total de leucocitos en el
(es decir, elevacién de las LCR < 50 células/ul (con o sin
proteinas del LCR por encima elevacidn de las proteinas
del valor normal del del LCR por encima del valor
laboratorio y cifra total de normal del laboratorio);
leucocitos en el LCR < 50 0

células/pL Estudios electrofisioldgicos
compatibles con SGB en caso
de que no se hayan obtenido
muestras de LCR o no se
disponga de los resultados.
Y

Estudios electrofisioldgicos
compatibles con SGB.
Adaptado de Sejvar JJ, Kohl K, Gidudu J, et al; Brighton Collaboration GBS Working Group. Guillain-Barré
syndrome and Fisher syndrome: case definitions and guidelines for collection, analysis, and presentation

of immunization safety data. Adaptado de Vaccine. 2011 Jan 10;29(3):599-612. (6)

3. Mecanismo de Enfermedad

En los ultimos afios se han hecho importantes descubrimientos con respecto a la fisiopatologia
del SGB. Ahora sabemos que este se produce por la sobreexpresion de anticuerpos (anticuerpos
anti lipo-oligosacaridos) en respuesta a una estimulacion de antigenos bacterianos o virales que
son muy similares a los gangliésidos neuronales (8). Esta interaccion antigeno anticuerpo puede
dafiar primariamente a la membrana mielinica (generando la desmielinizacién que acompafia a
la polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda) o a la membrana axonal (produciendo una
neuropatia axonal motora aguda). Sin embargo, a la fecha se desconoce si esta diferenciacion
amerita o no un tratamiento diferenciado. Independientemente de ello, es importante
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reconocer que el SGB es un proceso post-infeccioso y no producto de un dafio directo del
patdgeno.

4. Clasificacion del SGB

Con el paso de los afos se han identificado una serie de variantes del SGB, las cuales
cldsicamente han sido categorizadas en su forma mdas comun y leve, la “polineuropatia
desmielinizante inflamatoria aguda” (85-90% de los casos en los paises occidentales), y en su
forma menos frecuente y severa, la “neuropatia axonal motora aguda” (Tabla 3) (9). Para
diferenciar uno de otro la prueba diagndstica de eleccidn es el estudio de conduccién nerviosa
por electromiografia (10). Desde el punto de vista diagndstico es importante diferenciar qué tipo
de SGB es el que afecta al paciente, toda vez que los casos de polineuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda son mucho mas frecuentes y menos severos que los casos de neuropatia
axonal motora aguda. Y, aunque aun no se sabe si estos tipos de SGB deben o no recibir un
tratamiento diferenciado, los casos de neuropatia axonal motora aguda tienden a ser mas
severos y de evolucion mas prolongada. Cabe resaltar, que segun algunos autores la neuropatia
axonal motora aguda puede dar un patrén electromiografico similar a otras patologias fuera del
SGB como la mielitis anterior aguda (11).

Tabla 3. Clasificacién del Sindrome de Guillain-Barré por electromiografia

Polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (con signos de desmielinizacién)
e Disminucidn de la velocidad de conduccién nerviosa motora.

e latencia motora distal prolongada.

e Aumento de la latencia de la onda F.

e Bloqueos de conduccién y dispersién temporal.

Neuropatia axonal motora aguda (sin signos de desmielinizacion)

o  Amplitud del potencial de accién muscular compuesto distal menor al 10% del limite
inferior normal.

e Amplitud del potencial de accidn muscular compuesto menor del 80% del limite inferior
normal en al menos dos nervios.

e Bloqueo de conduccidén nerviosa motora transitoria.

Adaptado de Hadden RD, Cornblath DR, Hughes RA, Zielasek J, Hartung HP, Toyka KV, et al.
Electrophysiological classification of Guillain-Barre syndrome: clinical associations and outcome. Plasma
Exchange/Sandoglobulin Guillain-Barre Syndrome Trial Group. Ann Neurol. 1998;44(5):780-8. (10, 12)

5. Manejo del SGB

El SGB es una enfermedad potencialmente fatal, pero que a la fecha no cuenta con una
alternativa de tratamiento especifico. De ahi que el pilar de su terapia es el tratamiento de
soporte, acompanado de un meticuloso monitoreo de sus funciones vitales y, en los casos
severos, del uso de plasmaféresis (intercambio de plasma) o inmunoterapia con
Inmunoglobulina humana endovenosa (Figura 1) (13).
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Figura 1. Manejo del Sindrome de Guillain-Barré

Diagnostico de Sindrome de Guillain-Barré (SGB)
(ver Criterios de Brighton)

Admision a pabelldn de Neurologia, Cuidados Intermedios, o Unidad
de Cuidados Intensivos (UCI), segln riesgo de Insuficiencia
Ventilatoria.

Aplicar Puntaje de Discapacidad para SGB (ver al pie del grafico):
- Si el puntaje es = 3, tratar con Inmunoglobulina EV (0,4 g/Kg/diax 5
dias) o Plasmaféresis
- Si el puntaje es 1-2, sdlo monitorizar ante posible deterioro

En todo Momento:

Si el paciente tiene puntaje de
discapacidad 23, o se deteriora,
reconsiderar ingreso a UCI

Monitorizar en forma constante:
Funcion respiratoria
(inicialmente cada 1-3 horas)
Progresion de debilidad

Dificultad para deglutir
Disfuncion autonomica

: . Dolor
Si aumenta el puntaje de

discapacidad luego de
estabilizacion o mejora

Si el paciente mejora sin
presentar episodios de
inicial, re-tratar con deterioro, considerar
Inmunoglobulina EV (0,4 transferencia fuera de UCI, o
g/Kg/diax 5 dias) o alta
Plasmaféresis

Posibles complicaciones:

* Trombosis Venosa

* Ulceras de presion

* Infecciones Pulmonares

Dependiendo del estado del
paciente, iniciar:
Fisioterapia
Rehabilitacion
Terapia del Lenguaje
Apoyo Psicologico
Terapia de Grupo

Si el paciente presenta tres o mas episodios de incremento en el
puntaje de discapacidad, o el incremento ocurre después de 8
semanas, considerar retratamiento con Inmunoglobulina EV o con
corticoides

Adaptado y Modificado de Willison HJ, Jacobs BC, van Doorn PA. Guillain-Barre syndrome. Lancet.
2016;388(10045):717-27. (5)

Nota: El Puntaje de Discapacidad de SGB plantea seis niveles: 0 (saludable), 1 (sintomas menores y capaz
de correr), 2 (puede caminar 10m sin ayuda pero no puede correr), 3 (puede caminar 10 metros con
ayuda), 4 (postrado en cama o en silla de ruedas), 5 (que requiere ventilacion asistida) y 6 (muerto) (13).

La combinacion de ambas terapias (inmunoglobulina y plasmaféresis) no ha demostrado ser mas
efectiva que la administracion de las mismas por separado. Tampoco se ha demostrado que
prolongar la inmunoterapia por mas de cinco dias produzca mejores resultados clinicos (14). Sin
embargo, la mayoria de los pacientes presentan una recuperacién completa de la enfermedad
y calidad de vida, estimandose que menos del 30% de los casos de SGB que requirieron
ventilacién asistida, desarrolla una discapacidad moderada o severa permanente (15).

Con el fin de evaluar la mejor evidencia disponible sobre el tratamiento, se evaluaron tres guias
de practica clinica (Tabla 4) que cumplian con presentar recomendaciones relacionadas al
manejo del SGB en nifios y adultos. Dos de estas guias, las realizd la Academia Americana de
Neurologia (AAN) y presentan recomendaciones sobre el manejo de soporte (16) y el manejo
terapéutico con inmunoglobulina humana (17); mientras que la tercera guia, elaborada por la
Federacion Europea de Sociedades Neuroldgicas (FESN) (18), contiene recomendaciones
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especificas sobre el uso de inmunoglobulinas para el manejo de los pacientes con enfermedades

neurolégicas, incluyendo el SGB. Las tres guias cumplian los criterios de calidad al ser evaluadas

con el instrumento AGREE II.

Tabla 4. Guias de practica clinica seleccionadas

of intravenous
immunoglobulin in
treatment of neurological
diseases: EFNS task force
on the use of intravenous
immunoglobulin in
treatment of neurological
diseases (EFNS 2008)

nifos con SGB

Nombre Fecha Pais Poblacién Intervencion Método
Practice parameter:| 2003 | EE.UU. | Adultos y | Inmunoterapia Propia
immunotherapy for nifilos con SGB
Guillain-Barre  syndrome:
report of the Quality
Standards Subcommittee
of the American Academy
of Neurology (AAN 2003)

Supportive care for| 2005 | EE.UU. | Adultos y | Tratamiento de Propia
patients with  Guillain- nifios con SGB | Soporte

Barre syndrome (AAN

2005)

EFNS guidelines for the use | 2008 | Europa | Adultos y | Inmunoglobulin | Task Force

aEVv

Las guias evaluadas presentan las siguientes recomendaciones sobre el tratamiento (nivel de

evidencia A o B):

e El tratamiento con inmunoglobulina EV o plasmaféresis puede ser usado como tratamiento

de primera linea en pacientes con SGB, y son igualmente eficaces. (Evidencia nivel A)

e En pacientes adultos que no pueden caminar, se recomienda plasmaféresis en las primeras

4 semanas desde el inicio de los sintomas neuropaticos. (Evidencia nivel A)

e En pacientes adultos que requieren ayuda para caminar, se recomienda inmunoglobulina EV
en las primeras 2 semanas desde el inicio de los sintomas (Evidencia nivel A). Ademas, puede
utilizarse en pacientes que acuden en las semanas 3 o 4 después del inicio de los sintomas
neuropaticos. (Evidencia nivel B)

e En pacientes que pueden caminar, se recomienda considerar plasmaféresis en las primeras
2 semanas desde el inicio de los sintomas neuropdticos. (Evidencia nivel B)
e La dosis recomendada de inmunoglobilina EV es 0.4 g/Kg/dia por 5 dias. (Evidencia nivel A)

e Eltratamiento con inmunoglobulina EV tiene menos efectos secundarios que plasmaféresis.

(Evidencia nivel B)
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e El tratamiento secuencial con plasmaféresis seguido de inmunoglobulina EV no se
recomienda para pacientes con SGB, debido a que no produce un beneficio extra
significativo. (Evidencia nivel A)

¢ No se recomienda el tratamiento con corticoesteroides para SGB. (Evidencia nivel A)

e Tanto la plasmaféresis como la inmunoglobulina EV representan opciones de tratamiento
recomendables para los pacientes pediatricos con SGB severo. (Evidencia nivel B)

En relacion al tratamiento de soporte, las recomendaciones planteadas en una de las guias
evaluadas, provienen de un consenso del grupo elaborador, basados en estudios
observacionales, estudios randomizados y opinidon de expertos. En la guia se encontraron las
siguientes recomendaciones:

e En pacientes adultos que no pueden caminar, se recomienda heparina subcutdnea
fraccionada o no fraccionada y medias de compresion.

e En pacientes adultos en cama, en fase aguda, se recomienda, un monitoreo riguroso de la
presion arterial, el pulso, las alteraciones autondmicas y la insuficiencia respiratoria.

e En relacion al manejo del dolor, se indica que la carbamazepina o la gabapentina son
opciones de tratamiento, aunque no queda clara su efectividad. El uso prudente de
analgésicos narcdticos puede ser necesario.

e Eltratamiento en la fase aguda debe incluir un programa individualizado de terapia fisica.

e La fatiga persistente después del SGB es comun y puede ser abordada con un programa de
ejercicios.

e Debido a un aumento muy pequefio y posiblemente solo tedrico del riesgo de recurrencia
de SGB cuando este ocurrié después de alguna inmunizacion, en los casos en que se requiera
de nuevo esta inmunizacidn se recomienda revisién individualizada del caso.

Considerando el afio en que fueron publicadas las guias de practica clinica evaluadas (afios 2003
al 2008), se revisaron meta-analisis mas recientes sobre el uso de ambas terapias
(inmunoglobulina humana y plasmaféresis), encontrandose dos meta-analisis elaborados por la
colaboracion Cochrane. En relacién al tratamiento con plasmaféresis, Chevret C, et al. (19),
concluyen que existe evidencia de calidad moderada que sugiere que la plasmaféresis ofrece
una mejora significativamente mayor que la terapia de soporte en adultos con SGB, en términos
de recuperar la habilidad de caminar sin ayuda (riesgo relativo (RR) = 1,60, Intervalo de
Confianza (IC) al 95%: 1,19 a 2,15), sin un aumento significativo en la incidencia de eventos
adversos graves. Ademds, describen que, después de un afio, la recuperaciéon completa de la
fuerza muscular era mas probable (RR = 1,24; IC al 95%: 1,07 a 1,45), y la debilidad residual
severa menos probable (RR = 0,65; IC al 95%: 0,44 a 0,96) en los pacientes tratados con
plasmaféresis en relacion a la terapia de soporte.

En relacion al tratamiento con inmunoglobulina, Hughes et al (20) concluyen que en los casos
de enfermedad grave, la inmunoglobulina EV iniciada dentro de las dos semanas desde el inicio
del SGB, acelera la recuperacion tanto como la plasmaféresis (diferencia promedio en el cambio
de la escala de discapacidad = 0,02; IC al 95%: 0,25 a -0,20), y que los eventos adversos no fueron
significativamente mds frecuentes con ninguno de los tratamientos, pero es mucho mas
probable que la terapia con inmunoglobulina EV se llegue a completar que la terapia con

10
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plasmaféresis. Asimismo, indican que administrar inmunoglobulina EV después de Ia
plasmaféresis no confiere un beneficio adicional significativo.

6. Enterovirus y SGB

Los enterovirus son un género de virus ARN perteneciente a la familia Picornaviridae, que
comparten caracteristicas clinicas, epidemioldgicas y ecoldgicas, pero se diferencian entre si por
su antigenicidad y ciclo replicativo. Estos virus son agentes causantes de un espectro bastante
amplio de enfermedades epidémicas que pueden ser mortales en vertebrados superiores,
incluidos los humanos. Si bien suelen causar una infeccién leve (fiebre y problemas
respiratorios), también pueden causar una enfermedad grave si infectan el sistema nervioso
central (21). De hecho, histéricamente fueron de gran preocupacion porque incluyen al virus
causante de la polio (22).

Los enterovirus son muy diversos y estan repartidos en cuatro grupos, A, B, Cy D, de acuerdo a
su similaridad genotipicay fenotipica (22). Entre estos, destacan por su asociacion con diferentes
brotes epidemiolégicos, los Enterovirus D68 y A71 y los Coxsackievirus A6 y A16 (21). De estos
el mas peligroso es el Enterovirus D68, el cual estd asociado a riesgos neurolégicos importantes
como encefalitis y paralisis flacida aguda (23). Una revision sistematica reciente encontré que
los casos de paralisis flaccida aguda asociados a non-polio enterovirus, fueron debidos a 83
serotipos diferentes, siendo A71 el mas frecuentemente detectado (24).

Si bien la asociacién entre la infeccién por enterovirus y la pardlisis flacida aguda es bastante
clara, su asociacidon con el SGB es relativamente controversial. Mientras algunos reportes de
brotes incluyen casos de SGB positivos a enterovirus (25), la mayoria de reportes de brotes (26)
y revisiones temdticas del SGB (3, 5, 27-29), no consideran a los enterovirus como una infecciéon
asociada al SGB y si como un agente causal de la paralisis flacida aguda (24).

A la fecha, no se dispone de un tratamiento o vacuna eficaz para el manejo de enterovirus, por
lo que su tratamiento se basa en el manejo de sus manifestaciones clinicas con tratamiento de
soporte.

Para prevenir la infeccidn por enterovirus, lo que se recomienda es evitar el contacto con
personas infectadas (el aislamiento es recomendable de ser factible, sobre todo si se presentan
casos grupales y los pacientes presentan sintomas respiratorios), mantener un buen lavado de
manos, limpiar y desinfectar superficies potencialmente contaminadas (de preferencia con
agentes desinfectantes para virus sin cubierta), incluyendo juguetes y utensilios de cocina (30).
En caso de Enterovirus D68, el CDC-USA, recomienda precauciones de contacto y respiratorias;
asi como lavado de manos con agua y jabon (31).

7. Prevencion y control
Adicionalmente, en vista de que la mayoria de los casos de SGB reportados en La Libertad han
dado positivo a enterovirus, el equipo colaborador decidid plantear las siguientes
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V.

recomendaciones, tomando como referencia las recomendaciones y evidencias discutidas en la

seccion “Enterovirus y SGB” de la presente revision rapida:

El SGB no es una enfermedad contagiosa, pero si se asocia a una serie de infecciones
bacterianas y virales con diferentes mecanismos de transmisién, por lo que se
recomienda que se refuercen las medidas de prevencion primaria para cada caso.
Entre las diferentes medidas de prevencidn primaria se recomiendan las siguientes:
o Reforzar el lavado de manos, sobre todo antes de preparar los alimentos y
después de ir al bafio.
o Evitar acercarse a personas con infecciones respiratorias, cubrirse nariz y boca
al estornudar o toser.
o Tomar medidas de prevencidon para evitar picaduras y criaderos de mosquitos.
En caso no se pueda diferenciar entre SGB y un proceso agudo infeccioso
potencialmente contagioso debido a enterovirus, se recomienda reforzar las medidas
de prevencién y control, asi como la limpieza y desinfeccion de las superficies
potencialmente contaminadas, de preferencia con agentes desinfectantes para virus sin
cubierta, como hipoclorito de sodio a baja concentracién (lejia al 0.1%).

RESUMEN DE LA EVIDENCIA REVISADA

Sospecha Diagnoéstica

Los sintomas claves que llevan a sospechar SGB son:
o Debilidad muscular progresiva en piernas y brazos (tipicamente ascendente).
o Arreflexia (o disminucién de reflejos tendinosos) en los miembros debilitados.

Diagnostico

Manejo

Hacer uso de los criterios diagndsticos de Brighton para confirmar el diagndstico clinico
de SGB.

Casos poco frecuentes del SGB como son la neuropatia axonal motora aguda o casos de
pacientes con recuperacién clinica inusualmente rapidas (<1 semana), pueden
confundirse con procesos infecciosos agudos como la mielitis anterior/flacida aguda,
por lo que estudios de LCR (cultivo y/o PCR) pueden ayudar a distinguir entre un proceso
infeccioso agudo y un proceso autoinmune post-infeccioso.

Monitoreo riguroso de las funciones vitales del paciente.

Vigilancia de complicaciones como trombosis venosa profunda, Ulceras de presion y
neumonia.

Inicio de terapia con inmunoglobulina humana endovenosa (0,4 g/kg/d x 5 d) o
plasmaféresis, segun disponibilidad y experiencia bajo las siguientes condiciones
clinicas: si el paciente requiere ayuda para caminar, se encuentra postrado o requiere
ventilacién asistida.

Inicio de terapia fisica y rehabilitacién en forma precoz.
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