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Introducción
   El Síndrome de Guillain Barré (SGB) engloba un amplio espectro de polirradiculoneuropatías inflamatorias adquiridas agudas, mediadas inmunológicamente,  presumiblemente desencadenadas por una infección previa  y con manifestaciones clínicas diversas. El patrón más habitual es una parálisis motora ascendente, simétrica y arrefléxica con alteraciones sensitivas variables.

Caso Clínico

   Paciente de sexo femenino de 23 años de edad que consulta por  parestesias en cara y debilidad de miembros a predominio distal. Presenta como antecedentes DM 1 de 2 años de evolución y síndrome gripal el mes previo a la consulta. Al examen físico se encuentra en regular estado general, lúcida, ubicada en tiempo y espacio, afebril y hemodinámicamente estable. En el examen neurológico, afección del Vº (hipoestesia facial),  VIº (diplopía y estrabismo convergente) y VIIº (paresia facial periférica) pares craneales bilaterales y paresia del IXº y Xº pares izquierdos. Hipoacusia a predominio del lado derecho, debilidad muscular en miembros de intensidad 4/5 a predominio distal, motilidad pasiva disminuida, reflejos osteotendinosos vivos e hipopalestesia en miembros inferiores desde la raíz de los mismos. A su ingreso se realiza laboratorio básico (hto 34%,  glucemia 2.16 gr/dL, ERS 22, PCR 5,6 mg/dL), PL que muestra disociación albúmino–citológica (cél 1/mm3,  proteínas 194 mg/dL, glucosa 92 mg/dL)  y TC de encéfalo que no evidencia alteraciones.  Con estos datos se interpreta el cuadro clínico como un “Síndrome de Guillain-Barré atípico”  iniciándose plasmaféresis. En el transcurso de su internación se realizaron diferentes estudios complementarios a fin de descartar o confirmar cualquier otra patología como responsable del cuadro. Se solicitó estudio inmunológico, de función tiroidea, para enfermedad celíaca, serología para virus HIV, HVB, HVC, CMV, VEB y HSV e hisopado faríngeo para virus respiratorios; resultando todos estos negativos.
Actualización

   El SGB es la causa más común de parálisis fláccida aguda en países desarrollados. De distribución universal, con una incidencia de 1–2 / 100000 personas al año, afecta todos los grupos etáreos con un pico en adultos jóvenes y otro en personas de mayor edad.

   Se la considera una patología autoinmune, desarrollada a partir de una reacción cruzada entre epítopes del agente infeccioso y antígenos de la mielina. Campylobacter jejuni es el agente más frecuentemente involucrado. Generalmente progresa en un periodo de 2 semanas con debilidad muscular simétrica e hipo o arreflexia. Las formas de presentación pueden ir desde leves a severas, la parálisis de músculos respiratorios con requerimiento de ARM se desarrolla en un 30%  y la disautonomía en un 70%. 

   Dentro de las variantes típicas la “Polineuropatía desmielinizante inflamatoria aguda” (AIDP) es la forma más frecuente, otras formas de presentación incluyen: “neuropatia axonal motora aguda” (AMAN), “neuropatia axonal motora y sensorial” (AMSAN) y el “Síndrome de Miller Fisher” (SMF)

   Las variantes atípicas incluyen formas asimétricas, motoras puras, con déficit sensitivo predominante, con preservación de los reflejos de estiramiento muscular o incluso hiperreflexia y con comienzo en nervios craneales y parálisis descendente. 

   El diagnóstico se basa en la presentación clínica y es confirmado por el análisis del LCR (disociación albúmino–citológica) y el estudio neurofisiológico (EMG con disminución de la velocidad conducción segmentaria)

   El SGB puede presentarse de diferentes formas, siendo las variantes atípicas las menos frecuentes, pero a pesar de ello deben de ser tenidas siempre en cuenta a la hora de plantear los diagnósticos diferenciales. 

   El diagnóstico se realiza con la sospecha clínica y el estudio de LCR compatible, es importante que éste sea precoz ya que la instauración del tratamiento temprano mejora el pronóstico de la enfermedad.

Tratamiento

   El tratamiento debe iniciarse tan pronto como se haya establecido el diagnóstico ya que el mayor beneficio se obtiene dentro de las primeras dos semanas de comenzado el cuadro. Un retraso en el mismo aumenta el riesgo para desarrollar secuelas importantes. Se puede comenzar con dosis elevadas de inmunoglobulina intravenosa (IgIV, dosis total de 2 g/kg repartida en 5 días) o plasmaféresis (habitualmente de 3 a 5 sesiones en un periodo de 10 días). Ambas son igualmente eficaces, sin embargo, a favor de la IgIV, el costo es inferior tanto para el paciente como para el sistema de salud,  requiriendo además menor tiempo de hospitalización y presentando menos complicaciones. No se han demostrado mayores efectos beneficiosos con los glucocorticoides ni con el tratamiento combinado con IgIV y plasmaféresis.
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