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INTRODUCCION

El sindrome de Guillain Barré (SGB) es una patologia neuroldgica
inmunomediada, a menudo precedida por una infeccion. Es considerada la
principal causa de paralisis flacida aguda en los paises en los cuales la

poliomielitis ha sido erradicada.

Su incidencia a nivel mundial es baja, se presentan de 1-3 casos por 100 mil
habitantes al afio, en México se presentan aproximadamente 4 casos por 100
mil habitantes al afio. Tiene predileccion por el sexo masculino y aparece
frecuentemente en la sexta y séptima década de la vida, en nifios es poco

comun encontrarla. Presenta un indice de mortalidad baja (4.3 -12.3 %).

Es un proceso autoinmune en el que intervienen tanto factores humorales
como celulares, probablemente provocado por un fendbmeno de mimetismo
molecular que desencadenaria una reaccidn cruzada entre determinantes
antigénicos del agente infeccioso y ciertos componentes del sistema nervioso
periférico, sobre todo determinadas estructuras glucolipidicas denominadas

gangliésidos.

Como se ha mencionado, el SGB cursa con un cuadro infeccioso previo y se
han asociado algunas infecciones odontogénicas al desarrollo de éste. Como

lo son, la periodontitis crénica y el absceso periodontal.

El pronéstico de la evolucion del SGB es bueno si es diagnosticado

precozmente.

En la actualidad el tratamiento de los pacientes con esta enfermedad es la
inmunoglobulina G intravenosa (IGIV) vy la plasmaféresis (PE),

complementando con terapia fisica de rehabilitacion y apoyo psicoldgico.




OBJETIVO

Proporcionar informacion del SGB, dar a conocer la asociacién del SGB y las
infecciones odontogénicas para poder brindar una mejor atencién, remision

adecuada y oportuna y finalmente prevenir complicaciones.
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1. GENERALIDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

1.1.  Organizacidén del sistema nervioso

El sistema nervioso es un conjunto unificado de neuronas y células de apoyo
que, junto con el sistema endocrino, regula la respuesta del organismo a los

cambios.’

Esta organizado de acuerdo con su posicion relativa en el cuerpo? y se divide
en, sistema nervioso central (SNC) y sistema nervioso periférico (SNP).3Figura
1

El SNC es, el centro estructural y funcional. Constituido por el cerebro y la
meédula espinal, integra componentes de entrada de informacion sensitiva,

evalla dicha informacion e inicia una respuesta de salida.?

El SNP esta formado por los tejidos nerviosos que se situan en la periferia.
Comprende los pares craneales que surgen desde el cerebro y los nervios

espinales que surgen a partir de la médula espinal.?

Figura 1 Partes del sistema nervioso'
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El SN consta de células nerviosas que conforman las vias de informacion de
entrada y salida. La division aferente del sistema nervioso consta de todas las
vias de entrada. La division eferente del sistema nervioso consta de todas las

vias salientes.?

1.2. Células del sistema nervioso

Dos tipos principales de células componen el sistema nervioso; neuronas y

neuroglia (células de sostén).3 Figura 2

Las neuronas son las subunidades estructurales y funcionales basicas del
sistema nervioso; estan especializadas para responder a estimulos fisicos y
quimicos, conducir impulsos electroquimicos, y liberar reguladores quimicos.
Casi ninguna neurona puede dividirse por mitosis, aunque muchas pueden

regenerar una porcion cortada o emitir ramas nuevas pequefias.3

Por lo general a las células de sostén se les denomina en conjunto neuroglia,
o simplemente células gliales. A diferencia de las neuronas, las células gliales

son capaces de dividirse por mitosis.3

Figura 2 Neuronas y neuroglia.’
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1.2.1. Neuronas

Las neuronas por definicion son, células excitables especializadas en la

recepcion de estimulos y en la conduccion del impulso nervioso.?

Varian considerablemente de tamafio, pero por lo general tienen tres regiones
principales: un cuerpo celular (soma) y al menos dos prolongaciones: un axén

y una o mas dendritas (fibras nerviosas).?

El cuerpo celular es la porciéon agrandada de la neurona que contiene un
nucleo, citoplasma y varios érganelos.? Es el centro nutricional de la neurona,

donde se producen macromoléculas.?

El cuerpo celular y las dendritas de mayor tamafo contienen cuerpos de Nissl,
estos estan compuestos de pilas grandes de reticulo endoplasmico rugoso
(RER), que se necesitan para la sintesis de proteinas de membrana. Los
cuerpos celulares dentro del SNC a menudo estan aglomerados en grupos
llamados nucleos. Los cuerpos celulares en el SNP por lo general se

encuentran en agrupaciones denominadas ganglios.®

El cuerpo de las neuronas puede ser muy variable, pudiendo tener forma
piramidal, esférica, estrellada, fusiforme o en cesta. El tamafio medio de un
cuerpo neuronal es de unas 20 micras. En su interior se encuentran el nucleo,
normalmente en posicion central, RER, reticulo endoplasmico liso (REL),
aparato de Golgi, mitocondrias, endosomas, elementos del citoesqueleto, etc.
El cuerpo celular o soma es el dominio del que parten las dendritas y también

el axén.* Figura 3

10
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Figura 3 El soma neuronal y sus organélos.?

Las dendritas (del dendron, “rama de arbol”) son prolongaciones delgadas y

ramificadas que se extienden desde el citoplasma del cuerpo celular.?

Normalmente una neurona posee mas de una dendrita principal, que son las
que surgen directamente del cuerpo o soma. Las dendritas de muchas
neuronas poseen unas pequenas protuberancias especializadas en recibir
informacion denominadas espinas dendriticas, las cuales son el elemento
postsinaptico de la sinapsis. Se denomina entonces dendritas espinosas,
mientras que las que carecen de espinas se denominan dendritas lisas (figura
4).4

En las dendritas se encuentran mitocondrias, otros compartimentos
membranosos como RE, cuerpos multivesiculares, endosomas y elementos
del citoesqueleto como microtubulos, filamentos intermedios y filamentos de

actina.*

Los extremos distales de las dendritas de las neuronas sensitivas pueden

denominarse receptores.?

11
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Figura 4 Dendritas espinosas vy lisas.

El axén es inicialmente una prolongacion delgada que parte del soma o de una
porcidén dendritica gruesa y proxima al soma.* El origen del axon cerca del
cuerpo celular es una region expandida llamada monticulo o promontorio
axonal. Adyacente al monticulo esta el segmento inicial del axén o cono
axonico,® el axon puede tener una longitud variable, desde menos de 1
milimetro a varios metros, dependiendo del tipo neuronal. Normalmente el
axén es ramificado y a cada una de las ramas se les denomina colaterales
axonicas es el responsable de transportar y transmitir la informacion, recogida
e integrada por las dendritas y el soma, a otras neuronas. A pesar de que las
colaterales axénicas son muy finas, sus extremos se engruesan para formar
el boton sinaptico, que es generalmente el elemento pre sinaptico. Aqui se

produce la liberacién de neurotransmisores. *

El axén es también un medio de comunicacidén entre el soma y la terminal
sinaptica por donde se transportan materiales celulares, incluidos organélos.
Uno de ellos son las mitocondrias. Las mitocondrias pueden verse en los
axones en tres estados: moviéndose retrégradamente (hacia el soma),
anterégradamente (hacia el extremo) y ancladas. Las mitocondrias parecen
estar concentradas en los nodulos de Ranvier y en las sinapsis.* Figura 5

12
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Figura 5. Constitucién de la neurona. &

La velocidad de conduccion del impulso esta relacionada con la mielinizacion

o no del axdn.2

> Mielina

La mielina es una estructura multilaminar formada por las membranas
plasmaticas que rodean los axones, desde el punto de vista bioquimico esta
constituido por material lipoproteico que constituye algunos sistemas de
bicapas fosfolipidicas. Una extensién modificada de la membrana plasmatica

de la célula de Schwann en el nervio periférico.’

La mielina actia como un aislante eléctrico que facilita la conduccién del

impulso nervioso.’

Se han realizado multiples investigaciones, encaminadas a encontrar y
entender cdmo se elaboran, ensamblan y organizan los elementos de la
mielina en una vaina compacta. Durante la mielinizacion hay un incremento de

la longitud internodal, en el diametro axonal y en el numero de capas de

13
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mielina, pero el momento en que se detiene su depdsito aun no se ha
establecido. Hay al menos dos hipotesis de como las células de Schwann
forman sus vainas de mielina en forma de espiral. Segun la primera, el cuerpo
de las células rota alrededor del axdn, mientras que la segunda sostiene que
la mielina es formada por un crecimiento continuo de la capa interna de la
membrana plasmatica de las células. Esta ultima es la mas aceptada hasta el

momento.”

La mielina in situ tiene un contenido de agua de casi el 40%. Su masa seca se
caracteriza por una alta proporcion de lipidos (70-85%) y por lo tanto baja
proporcién de proteinas (15-30%) en contraste con la mayoria de membranas
que tiene esta proporcion invertida. 7 Los lipidos se reparten segun el patron
siguiente: 30% colesterol, 40% fosfolipidos y el 30% restante como

glucolipidos (en gran parte galactocerebrosidos).®

Las proteinas de mielina en el SNP son diferentes de las del SNC, en variedad
y proporcidon. Los nervios periféricos no contienen el proteolipido proteico
caracteristico de la mielina central y su contenido en proteinas basicas de la
mielina (MBP) es bajo. Una sola proteina, la P cero (P0), constituye mas del
50% de las proteinas de mielina del SNP. PO es una glicoproteina fosforilada,
sulfatada y acilada de 28 kD. Es el principal componente estructural de la
mielina periférica, expresada exclusivamente por células de Schwann. Se ha
propuesto que su funcioén, es promover la formacion y la estabilizacion de la
estructura multilaminar compacta de la mielina. PO y MBP se localizan
exclusivamente en la region compacta de la mielina en las células de
Schwann. Estas proteinas no son detectadas antes de la formacion de mielina,
mientras el galactocerebrdsido C (Gal-C) y la glicoproteina asociada a la
mielina (MAG) aparecen antes de que se inicie este fendmeno y su porcentaje

de expresion disminuye dramaticamente una vez se inicia la mielinizacion. 7

El contenido de MBP varia del 5-18% de las proteinas totales del SNP. Son
proteinas pequenas (14-21 kD) que se localizan en las lineas densas de la

—
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mielina. Las MBP incluyen cuatro proteinas, siendo las mas comunes P1 (18
kD) y especialmente P2 (14 kD) que es aproximadamente el 5% en humanos.
Esta ultima considerada clasicamente como exclusiva del SNP. La Pz es el

antigeno para la neuritis alérgica experimental. *

Se ha llegado a formular la hipétesis de que la MAG juega un papel importante
en la mediacion de los eventos de reconocimiento axdn-glia que preceden a la
mielinizacion, dando una sefal inicial para el depodsito de mielina. Es
interesante que su estructura al igual que la de la PO se relaciona con la de las
inmunoglobulinas. La MAG contiene la secuencia de un tripéptido (Arg-Gly-
Asp) que media la adhesion de muchas moléculas de matriz extracelular a sus

receptores.’

» Clasificacion de las neuronas

e Estructural

A partir del numero de prolongaciones que parten del cuerpo celular de la

neurona: Multipolar, bipolar, unipolar.? Figura 6

a) Multipolar: Son el tipo mas comun, solo poseen un axon, pero tienen
varias dendritas. La mayoria de las neuronas del encéfalo y la medula

espinal son multipolares.?

b) Bipolar: Tiene dos prolongaciones, una en cada extremo, presentan

solo un axén y también solo una dendrita, muy ramificada.?

c) Unipolar: Presentan una unica prolongacion corta que se ramifica como
una T y se extiende desde el cuerpo celular. Esta unica prolongacién se
ramifica para formar una prolongacion central (hacia el SNC) y una
prolongacion periférica (alejandose del SNC).? Desde el punto de vita

anatémico, la parte de la prolongacion que conduce impulsos hacia el

15
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cuerpo celular puede considerarse una dendrita y la parte que conduce

impulsos en direccién contraria al cuerpo celular puede considerarse el

axon.?

Funcional

A partir del sentido en el que se conducen los impulsos:

v

v

Neuronas aferentes o sensitivas: transmiten los impulsos nerviosos a la
medula espinal o al encéfalo.?

Neuronas eferentes o motoras: transmiten los impulsos nerviosos hacia
afuera del SNC desde el encéfalo o la médula espinal hacia los
musculos o las glandulas. Hay dos tipos de neurona, motoras somaticas
y autonémicas?

Interneuronas o neuronas de asociacion: Localizadas por completo
dentro del SNC y conducen los impulsos desde las neuronas motoras.

Desempefian las funciones de asociacion o integracion del SNC.2

¥ Figura 6 Clasificacion estructural de la neurona ®

16
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1.2.2. Neuroglia

La neuroglia esta formada por células gliales, presta apoyo a la funcién de las

neuronas. Glia significa literalmente “pegamento”.? 1°

Aproximadamente el numero de células gliales en el sistema nervioso
asciende a 900.000 millones, es el grupo de células mas abundantes del
sistema nervioso, las células gliales conservan su capacidad de division celular
durante toda la vida adulta. Esto les permite tener la capacidad de sustitucion,
también las hace sensibles a padecer anomalias de la division celular, como
el cancer. La neuroglia participa en la formacion, operacién y modulacion de

los circuitos sinapticos.?
Existen cinco tipos principales de células gliales: 2 °

+ Astrocitos

Con forma de estrella, deriva del griego astron “estrella”, presentan un aspecto
esponjoso. Se encuentran solo en el SNC, conforman el tipo de glia mas

grande y numerosa.? Figura 7

Los astrocitos nutren las neuronas, captando glucosa de la sangre,
convirtiéndola en acido lactico y transfiriéndolo a las neuronas. Ayudan a
formar la barrera hematoencefalica (BHE)?, constituida por el endotelio
vascular, la membrana basal, el espacio de Virchow-Robin y los “pies” de los
astrocitos, regulan la homeostasis del cerebro, al proveer energia y sustratos

para la neurotransmision.
Los astrocitos se clasifican en protoplasmaticos y fibrosos.!" Figura 8

Los astrocitos fibrosos se ubican principalmente en la sustancia blanca, y
estan asociados a los axones, presentan un alto contenido en proteina acida
fibrilar o gliofibrillas. Entre sus funciones destacan: sostén y reparacién del

tejido nervioso, fagocitosis e intercambio de nutrientes, aislamiento evitando la

17
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dispersion del impulso nervioso, regulacibn de las concentraciones

extracelulares de potasio, glutamato y acido aminobutirico.™

Los astrocitos protoplasmaticos estan asociados a los somas neuronales y las
sinapsis, estan presentes principalmente en la sustancia gris, presentan gran
numero de prolongaciones cortas, gruesas y ramificadas. Se relacionan con el
cuerpo de las neuronas por lo que se le considera glia neurotropa. Su funciéon
es relacionar el soma y las prolongaciones de las neuronas con los vasos
sanguineos sin que se pongan en contacto directamente con el tejido

conectivo o vasos sanguineos.!

Figura 7 Esquema de un astrocito.'?

Figura 8 Tipos de astrocitos tefiidos con GFAP. a) Astrocito
protoplasmatico. b) Astrocito fibroso.?




+ Microglia

Células pequeiias, que se encuentran en el SNC.2 Figura 9

Se encargan de vigilar que el cerebro y la medula espinal conserven su
integridad, al reaccionar de manera inmediata ante cualquier dafo.'® En el
tejido encefalico inflamado o en caso de degradacion, la microglia aumenta de
tamanio, se desplaza y desarrolla una funcién de fagocitosis.? ° Incluso puede
participar en la remodelacion sinaptica durante el desarrollo del SNC, al
remover conexiones inapropiadas. Adicionalmente la microglia se vuelve

activa en enfermedades neurodegenerativas.'®

+ Células ependimarias

Son células cubicas y cilindricas que revisten cavidades llenas de liquido en el
cerebro y el epéndimo.? ! Revistiendo el canal del epéndimo aparecen como
células cilindroconicas con microvellosidades apicales, cilios y prolongaciones

basales que se introducen en el sistema nervioso.!" Figura 10

Figura 9 Célula de la microglia.™




A nivel de los plexos coroideos del tercer ventriculo aparecen como células

cubicas con microvellosidades apicales y pliegues basales con mitocondrias.’

La funcidon principal de estas células es la elaboracion del liquido
cefalorraquideo (LCR) y controlar el paso de sustancias desde el LCR al tejido

nervioso.!"

+ Oligodendrocitos

El nombre oligodendrocito “célula con pocas ramas” (oligo-poco; dendro-rama;

- cito, célula).? Figura 11

Estas células ayudan a mantener juntas las fibras nerviosas, producen mielina,
una lipoproteina que envuelve a los axones de las neuronas y hace mas
eficiente la comunicacion neuronal, al acelerar la conduccion eléctrica de los
impulsos nerviosos, en el SNC. 2 Adicionalmente contribuye al soporte

metabdlico necesario para el adecuado funcionamiento axonal.™

Existen dos tipos de oligodendrocitos de acuerdo con su ubicacién entre los
componentes del SNC: satélites (perineuronales, perivasculares), e

interfasciculares. '

Figura 10 Células ependimarias.'®
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Figura 11 Oligodendrocito.'®

Figura 12 Oligodendrocitos interfasciculares. Tincién de Panfield.!”

+ Células de Schwann

Solo se encuentran en el SNP. En él son el equivalente funcional de los
oligodendrocitos, dando sostén a las fibras nerviosas y, en ocasiones,
formando una vaina de mielina alrededor de ellas. Muchas células de Schwann
pueden envolver una unica fibra nerviosa. Los espacios microscopicos de la
vaina entre las células de Schwann adyacentes se denominan nédulos de

Ranvier.? Figura 13

El nucleo y el citoplasma de la célula de Schwann estan desplazados hacia la

periferia para formar el neurilema. El neurilema resulta esencial para el
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crecimiento normal y para la regeneracion de las fibras nerviosas lesionadas.
Las fibras nerviosas con muchas células de Schwann formando una vaina

gruesa de mielina se llaman fibras mielinizadas o fibras blancas.? Figura 14

Cuando una sola célula de Schwann mantiene varias fibras nerviosas sin
envolver formando una vaina de mielina gruesa, las fibras se llaman fibras no
mielinizadas o fibras grises. Un tipo de célula de Schwann denominada célula
satélite, rodea el cuerpo de una neurona proporcionando soporte al cuerpo de

las células neuronales en las regiones llamadas ganglios del SNP.2

Figura 13 Célula de Schwann.'®

Figura 14 Vaina de mielina y célula de Schwann.'®
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1.3. Nervios y tractos

Los nervios son haces de fibras periféricas que se mantienen unidas por varias
capas de tejido conjuntivo.? Casi todos los nervios estan compuestos de fibras
tanto motoras como sensitivas, de modo que reciben el nombre de nervios
mixtos. Cada nervio esta envuelto en una fina membrana fibrosa, el
endoneuro. Los haces de axones se reunen en fasciculos, que a su vez estan
rodeados por un perineuro fibroso. Numerosos fasciculos se agrupan para
formar un nervio que este recubierto por un epineuro fibroso (figura 15)." El
epineuro esta constituido por haces de colageno ondulados junto con tejido

adiposo y vasos sanguineos.?

En el SNC, los haces de fibras nerviosas se denominan vias o tractos, en lugar

de nervios.?

Las fibras nerviosas que se originan en el SNP y pasan a través de un nervio
pueden continuar en la médula espinal o el encéfalo, formando parte de un

tracto.?

Los haces de fibras mielinizadas constituyen la llamada sustancia blanca del
sistema nervioso. En el SNP, la sustancia blanca consiste en los nervios

mielinizados.?

Los cuerpos celulares y las fibras no mielinizadas constituyen la sustancia

gris.?
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1.4. Sistema nervioso periférico

El SNP es una red de receptores sensoriales que detectan los cambios
ambientales internos y externos. Anatomicamente el SNP esta constituido por
los 31 pares de nervios espinales que salen de la médula espinal, los 12 pares
de nervios craneales que emergen del encéfalo y todos los nervios mas

pequeiios que se ramifican a partir de los “principales”."?

Figura 15 Conformacion de un nervio.

Funcionalmente, el SNP comprende el sistema nervioso somatico (voluntario
y consciente), que regula la actividad de los musculos esqueléticos, y el
sistema nervioso autbnomo neurovegetativo (involuntario e inconsciente) que

regula la actividad del corazén y las visceras.’
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2. SINDROME DE GUILLAIN BARRE

2.1. Definicién

El consejo Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) define el SGB como,
una polirradiculoneuropatia inflamatoria desmielinizante aguda de origen
autoinmune, caracterizada por un déficit motor simétrico progresivo,
ascendente, e hiporreflexia o arreflexia generalizada; en su forma clasica se
acompanada de sintomas sensitivos, de afectacion de los nervios craneales y

de trastornos disautondmicos.2°

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) menciona que, en el SGB, el
sistema inmunitario del organismo ataca parte del sistema nervioso periférico
y que el sindrome puede afectar a los nervios que controlan los movimientos

musculares.?"

La Fundacién Internacional de SGB define esta enfermedad como un trastorno
inflamatorio adquirido, mediado por el sistema inmunoldgico, del sistema

nervioso periférico.??

lago Pinal, Diaz Jaime y Paz Abdala mencionan que el SGB, es un epénimo
comunmente utilizado para describir un grupo heterogéneo de enfermedades
autoinmunes que se expresan por una afeccioén radiculoneuropatica, la cual se
ve desencadenada por una infeccion viral o bacteriana, que produce una
debilidad simétrica, rapidamente progresiva, de comienzo distal y avance

proximal.23 24,25

Benigno Bellbn Manrique y Rosario Cuadro definen el SGB como una

patologia neurolégica, inmunomediada, caracterizada por una paralisis flacida
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aguda, arreflexia, compromiso sensitivo variable y una disociacion albumino-

citologica en el LCR.?6: 27

Suarez y Solis Cartas consideran que el SGB es una de las principales causas
de paralisis neuromuscular aguda secundario a la inflamacion multifocal de las
vainas de mielina de las raices espinales y nervios periféricos, caracterizado
por debilidad simétrica de las extremidades de forma rapidamente progresiva

con un patrén de distal a proximal e hiporreflexia o arreflexia.?8 2°

Hughes denomina sindrome de Guillain Barré (SGB) a una enfermedad
desmielinizante aguda que causa el rapido desarrollo de debilidad de las
extremidades y a menudo de los musculos faciales, respiratorios y de

deglucion.3®

Montes de Oca y Juliana Vargas definen el SGB como una polineuropatia
desmielinizante, inflamatoria, aguda mediada por mecanismos inmunes, con
curso clinico y resultados muy variables y que constituye la causa mas

frecuente de pardlisis flacida aguda generalizada del mundo.3" 32

Saenz y col. mencionan que el SGB es una polirradiculoneuropatia aguda de
origen disinmune que causa un compromiso motor, habitualmente con inicio
distal, simétrico y progresivamente ascendente, produciendo con frecuencia
compromiso de la marcha, tetraplejia, compromiso motor de pares craneales

y compromiso ventilatorio.33
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2.2. Antecedentes

La historia del SGB se puede dividir en tres etapas. La primera que comprende
del aino 1843 a 1915 cuando se establece la hipotesis de que la afeccion del

nervio periférico puede ser la causante de la paralisis flacida aguda.?

En el afo 1859 el neurdlogo francés Jean Baptiste Octave Landry describio
las caracteristicas clinicas de diez pacientes quienes en cuestion de dias
desarrollaron debilidad; destacando que la enfermedad podria tener un
compromiso motor y sensitivo, con afeccion de la porcion distal de las
extremidades y que progresaba en direccidon ascendente, después de
prédromos de malestar general, fiebre y con posterior compromiso de los

musculos respiratorios.?4 32 34,35, 36,37, 38,39 Figura 16

Seis afnos después (1865) Jean Alexander Barré y André Strohl reportaron
dos casos de soldados franceses con debilidad motora, arreflexia y disociacion
albumino-citologica en el LCR.3% 38 3% Se sumaron varios casos similares
provenientes de otros paises. La demostracién de Quinke en 1891, en la que
extrajo LCR mediante la insercion de una aguja hipodérmica en la parte inferior
de la espalda, preparé el camino para tres médicos parisinos: Georges

Guillain, Jean Alexander Barré y Andre Strohl.34 37 Figura 17

Figura 16 Jean Baptiste Octave Landry (1826-1865).40

—
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La segunda etapa del afio 1916 a 1969 donde se debaten los limites y barreras
del diagnéstico de SGB; fue en 1916 cuando Georges Charles Guillain, Andre
Strohl y Jean Alexandre Barré reportaron la anomalia caracteristica del SGB:
concentracion elevada de proteinas en el LCR con un recuento celular normal.
Los neurdlogos llamaron a esto disociacion albumino-citologica, lo que
significa que el liquido contiene una cantidad normal de células, pero la

cantidad de proteinas o de la albimina en el LCR es anormalmente elevada.?*
34, 36, 41

En 1936 Guillain publico diez casos en un articulo, desde entonces la entidad

se conociod bajo el epénimo de “Sindrome de Guillain Barré”.?4 38

En 1949, Haymaker y Kernohen estudiaron material anatdmico de soldados
en la Segunda Guerra Mundial y consideran el trastorno como una
desmielinizacion.*? En 1953 Guillain descubrié formas de su enfermedad que
estaban en el tronco cerebral, pero el trabajo final fue publicado por C. Miller
Fisher en 1956 que descubrié una nueva entidad con oftalmoplejia, ataxia y
arreflexia sin debilidad de extremidades. En el afio siguiente (1957) Bickerstaff
describe una serie de casos con oftalmoplejia, signos piramidales, neuropatia

y deterioro cognitivo.

Figura 17 Jean Alexandre Barré, Georges Charles Guillain, André Stohl.*3
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Fue hasta que se identificaron los anticuerpos GQ1b en pacientes con
sindrome de Miller Fisher (SMF), encefalitis de Bickerstaff y pacientes con
SGB, apoyando que estas tres entidades se encuentran relacionadas.3? 41
Austin describié en 1958 la polineuropatia, que es similar al SGB, pero muestra
un curso mas cronico, también describe el efecto beneficioso del tratamiento

con esteroides.*’

Osler y Sider propusieron criterios diagnoésticos en 1960, durante una

epidemia de SGB en los Estados Unidos.*!

En 1969, Asbury, Arnason y colaboradores reportaron los signos clinicos y los
resultados de las autopsias de 19 pacientes fallecidos del sindrome, que
fueron estudiados en vida y a los cuales se les realizé una extensa diseccion
nerviosa. Demuestran cambios histolégicos corroborando la neuropatia

desmielinizante e infiltracion perivascular.4 42

La ultima etapa de 1970 en adelante corresponde a la etapa en la que se

inician los intentos para identificar la etiologia de este sindrome.?*

En 1976 después de la vacunacion contra la influenza porcina, un comité
realizd los criterios de diagndstico del Instituto Nacional de Trastornos
Neuroldgicos y Comunicativos y Accidentes Cerebrovasculares. En ese mismo
afio se identificd la variante con neuropatia motora y sensitiva por Geasby,
Gilbert y col.#!

En 1978 Asbury y sus colaboradores propusieron criterios diagnosticos que
son los aceptados actualmente.*? En el mismo afio Hughes y colaboradores
informaron los resultados de un estudio y demostraron la evidencia de que la

prednisona no era efectiva como tratamiento del SGB.*'

Para 1979 Saida y col. informan que la neuropatia desmielinizante es inducida
por sensibilizacién con galactocerebrésido (Gal-C), un glucolipido principal en
la mielina. También se demostré que el anticuerpo anti-Gal-C es un factor

desmielinizante.*’ En la década de los 80, los trabajos de Osteman

—
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demostraron los efectos beneficiosos de la plasmaféresis, los que
constituyeron junto al uso de las inmunoglobulinas, los dos grandes avances

en el tratamiento de la enfermedad.4?

En 1981 se demostro la asociacion de los macréfagos con la desmielinizacion
axonal. Se establece la eficacia de |la plasmaféresis como tratamiento del SGB

en el afio 1985.41. 47

En 1986 se da el reconocimiento de la variante neuropatia axonal motora
aguda (AMSAN) en un informe presentado por Feasby, en el mismo afo

Ropper describe la variante faringo-cérvico-braquial (vFCB).%3

En 1988 se informa por primera vez de los anticuerpos anti-glicolipidos en el

SGB. En ese mismo afio se establece la eficacia del tratamiento con
Inmunoglobulina intravenosa (IglV) para el SGB. Los anticuerpos IgG anti-
GM1 en el SGB se informan en 1990.41

En 1992 es reportado el anticuerpo anti-GQ1b en el subtipo Sindrome de Miller
Fisher (SMF).#" En 1993 Griffin Li y cols. reconocieron una identidad axonal
primaria en la cual se presentaba evolucién similar al SGB, pero con una
neuropatia axonal motora con macrofagos intra-axonales encontrados

histolégicamente.*”

Kusunoki y col. reportan en 1996 neuropatia ataxica sensorial en conejos
sensibilizados con gangliosido GD1b, ademas dan a conocer las
caracteristicas patoldgicas de los subtipos Neuropatia Axonal Motora Aguda
(AMAN) y Neuropatia Axonal Sensitiva y Motora Aguda (AMSAN).#!

En 1998 Hadden, Cornblath y cols. realizaron estudios neurofisiolégicos
demostrando la neuropatia desmielinizante asi como ondas F anormales. Los
anticuerpos anti-glicolipidos se utilizaron para el diagnéstico de SGB a finales

de los 90.41.47
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Es hasta el afio 2001 donde se reporta el modelo de conejo con el subtipo
AMAN inducida por GM1. En 2011 se dan a conocer nuevos criterios

diagnosticos para el SGB, los criterios de Brighton.*!

2.3. Sinonimia

Al SGB se le conoce por otros nombres, entre ellos polineuropatia
desmielinizante inflamatoria aguda (PDIA). Polineuropatia inflamatoria aguda,
polineuritis idiopatica aguda, polirradiculoneuritis idiopatica aguda, paralisis
ascendente de Landry, polineuropatia disinmune aguda, poliomielitis francesa,
en alusion a los neurdlogos que la reconocieron; neuropatia post infeccion,
sindrome de Landry- Guillain Barré y Strohl. No obstante, en la actualidad, a

este sindrome se le conoce cominmente como sindrome de Guillain Barré.34

2.4. Epidemiologia

El SGB se presenta a nivel mundial con una incidencia anual de 1-3 casos por
100. 000 habitantes.?6: 27. 28, 29, 31, 36 Afecta con mayor frecuencia a hombres
(70%) que a mujeres (30%).28 44 45 En México, entre el afio 2000 y 2008, la
incidencia reportada ha sido de alrededor de cuatro casos por millén.*® Se
presenta pocas veces en nifios, 0.3-1 por 100.000 habitantes.*” En adultos es
mas frecuente durante la sexta y séptima década de vida. Presenta un indice
de mortalidad baja (4.3%-12.3%).26 27, 36, 44

El factor desencadenante mas comun es una infeccion viral o bacteriana
(86%).24 39, 42, 48, 49 | a5 temporadas en donde se incrementan los casos de
SGB de acuerdo a diversos estudios son en invierno (37%) y primavera
(31%).%6

Por otro lado, el subtipo con mayor prevalencia a nivel mundial es la

Polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (PDIA) con un rango del
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47%-75%, le sigue la Neuropatia motora sensitiva axonal aguda (AMSAN) con
un 13%, Neuropatia motora axonal aguda (AMAN) con un 11% de prevalencia
y el Sindrome de Miller Fisher (SMF) con un 5%.2% 28 Mientras que en México
se ha reportado mayor prevalencia de AMAN y AMSAN (62.5%). De la
poblacién con SGB el 83% presenta disociacion albumino citoldgica en el LCR,
25% llega a requerir ventilacion mecanica, el 41% presenta alteraciones de
nervios craneales (pardlisis facial, disfagia, oftalmoplejia) y el 91% llega a

presentar secuelas neuroldgicas después del restablecimiento.?6: 45

2.5. Etiologia

En la actualidad, las causas que originan el SGB contindan siendo objeto de
investigacion, actualmente se acepta la participacion de infecciones viricas o
bacterianas, inmunizaciones, cirugias, embarazo, tumores malignos,

trasplante de médula 6sea, enfermedades sistémicas, entre otras.?* 4250

2.5.1. Infecciones viricas y bacterianas

En un porcentaje variable de casos se identifica una causa infecciosa
desencadenante (37.5 %-70%), la mayor parte de las veces se trata de
infecciones del tracto respiratorio o gastrointrestinal que preceden en dos a
cuatro semanas del inicio de los sintomas. La infeccion por Campylobacter

jejuni es un desencadenante ampliamente estudiado.?’- 2427, 34, 36
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+ Campylobacter jejuni

Campylobacter jejuni, es la causa mayor de gastroenteritis bacteriana y el
antecedente patdgeno mas frecuente en este sindrome (23-45 %), se
relaciona sobre todo con las formas axonales y con el SMF. También puede
hallarse en la forma clasica. Es uno de los patdgenos mas importantes
presentes y transmitidos por alimentos de origen animal. El periodo de
incubacion es, regularmente, de 2 a 10 dias.?* 42 47.50.51 Figura 18

Las personas con enteritis por Campylobacter tienen 38 veces mas
probabilidades de ser diagnosticadas con SGB en los dos meses posteriores.®"
Estudios inmunologicos, patolégicos y bacteriolégicos han mostrado
mimetismo molecular de las estructuras terminales de los lipo oligosacaridos
del Campylobacter jejuni con los gangliosidos GM1 y GD1a presentes en los
axones de nervios motores periféricos, lo que explicaria la reaccién antigénica

cruzada presente en individuos susceptibles en relacion a las variantes
axonales.24. 42, 44,45, 47,50

Figura 18 Campylobacter jejuni.>?
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+ Virus Herpes Zoster

Los investigadores han interpretado principalmente observaciones de una
estrecha relacion temporal en la que el herpes zoster precede de cerca al SGB
como una asociacion entre las dos condiciones. Informes anteriores han
estimado que el periodo de latencia entre la erupcion de las lesiones de la piel
del herpes zoster y la presentacién del SGB varia de 2 dias a 2 meses. El
herpes zéster podria tener un papel patogénico en el desencadenamiento del
SGB, se ha descrito que el virus de la Varicela Zoster (VHZ) puede inducir la
aparicion de Guillain-Barré en el 1% de los casos.>3 Figura 19y 20

La infeccidn reciente con otros patdégenos antes de la aparicién del herpes
zéster no es infrecuente entre los pacientes herpéticos, ya que estas
infecciones inducen estrés inmunolégico en el huésped y, por lo tanto, estan
asociadas tedricamente con la reactivacion del VHZ. 24 36. 53 Algunos autores
han propuesto que el mecanismo patégeno por el cual se desarrolla el SGB
después del ataque de herpes zoster esta directamente relacionado con las
respuestas mediadas por autoinmunidad iniciadas por la reactivacion del VHV.
Los patégenos especificos podrian imitar estructuralmente a las moléculas de
los nervios periféricos humanos que inducen la autoinmunidad de la mielina

del nervio periférico de reaccion cruzada.36: 4% 53

Figura 19 Virus Herpes Zoster.5
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Figura 20 Lesiones en la piel por VHS.5%5

Figura 21 llustracién del Virus ECHO 57

+ Virus ECHO

En el reporte de Takashi y cols. se describe la obtencién del virus ECHO tipo
7 del liquido cefalorraquideo y las heces de un paciente con el SGB durante
sus etapas agudas y la demostracion de un aumento concomitante en el titulo
de anticuerpos establecen que el sindrome y la infeccion fueron concurrentes.
Aparentemente, este es el tercer virus ECHO (tipo 3 y 24) asociado con este

tipo de enfermedad en la revision de literatura.34 45 % Figura 21

+ Virus Coxsackie

Ha habido informes de virus coxsackie asociados con SGB clasico.34 3% Figura
22
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Figura 22 Lesiones en piel por virus Coxsackie.®0

Existe un informe previo de David Hayes en un hospital de Missouri donde se
describe el caso clinico de un hombre de 79 anos que después de una
enfermedad febril, fue diagnosticado con SGB solo sensorial, la evaluacion de
laboratorio dio positivo para los anticuerpos del virus Coxsackie B4.%8 En otro
caso clinico reportado por T Usui y cols. se presenta un nifio de 12 afos
diagnosticado con SGB, el virus coxsackie B tipo 5, se encontrd en las heces
y el LCR.%8 59

4+ Virus de Inmunodeficiencia Humana

La afectacién neurolégica en los pacientes infectados por el virus de
inmunodeficiencia humana (VIH) es frecuente, involucrando tanto al sistema
nervioso central como al periférico, y en algunos casos puede ser la primera
manifestacion de la infeccion.?4 34 36. 45 Entre las afecciones neuroldgicas, las
neuropatias periféricas pueden observarse en el 100% de las autopsias. Las
mismas pueden adoptar diferentes formas, que por lo general dependen de la
fase de la enfermedad en la que se encuentre el paciente. Las neuropatias
autoinmunes como el SGB y la polineuropatia desmielinizante inflamatoria
cronica (CIDP) aparecen en los estadios iniciales de la infeccion, cuando el
conteo de CD4 esta ligeramente disminuido. El dafio neural puede ser

provocado por efecto directo del VIH en la replicacién de las células gliales,
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por infeccion con agentes oportunistas como el citomegalovirus, por toxicidad
derivada de la terapia antirretroviral, o a través de mecanismos inmunes.®'
Figura 23

Figura 23 Virus VIH.62

+ Mycoplasma pneumoniae

Las manifestaciones extra pulmonares de infeccién por M. pneumoniae mas
frecuentes son las neurolégicas, que se producen por compromiso del SNC o
SNP.24’ 34, 63

El sindrome de Guillain-Barré asociado con la infeccion por M. pneumoniae
incluye neuropatias tanto desmielinizantes como axonales.?® 64

Cuando un paciente presenta una paralisis ascendente de miembros con tos
y fiebre, se debe considerar primero el SGB causado por M. pneumoniae.%
Figura 24

Esta infeccion se puede tratar eficazmente con un grupo de antibiéticos
macrolidos. Esto es particularmente importante porque si el paciente entra en
paralisis respiratoria con SGB, la infeccidn pulmonar coexistente podria

conducir a un mal prondstico.?*
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Figura 24 Mycoplasma pneumoniae. A) Células filamentosas de M. pneumoniae, B) Células

de M. peneumoniae, unidas a la mucosa ciliada.®®

Este agente es presentado a neutrofilos y macrofagos a través de receptores
de superficie para dar inicio a la fagocitosis, activacién de factores de
complemento vy liberacion de citocinas. La respuesta inflamatoria generada
activa los mecanismos de respuesta linfocitaria mas especifica destinada a

remover el antigeno microbiano a través de la produccién de anticuerpos.?# 63

La infeccion por M. pneumoniae esta asociada con SGB, mas frecuentemente
en niRos que en adultos, y provoca anticuerpos anti-GalC, de los cuales

especificamente IgG anti-GalC pueden contribuir a la patogénesis de SGB.?*
29, 65

+ Citomegalovirus

El citomegalovirus (CMV) es un virus de la familia herpesviridae con un
genoma constituido por ADN.7 Figura 25

La infeccién ocurre habitualmente en la infancia o en la juventud y la
transmision se da por contacto con fluidos corporales o secreciones de

individuos infectados, como secreciones de orofaringe, sangre y orina. El CMV
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se replica en las células epiteliales del arbol respiratorio, glandulas salivales y
rifon.87
Desde que la infeccion ha ocurrido, el virus y su genoma persisten por toda la

vida en el huésped, usualmente silenciosos.®”

Puede ocurrir exudado de amigdalas palatinas, y puede aparecer ictericia y
exantema maculopapular después de la administracion de ampicilina o
similares.®’

Se han notificado casos de sindrome de Guillain-Barré que se asocian
comunmente a infeccién por CMV .24 27.29,32,34,6

Se describe un caso clinico de una paciente femenina de 13 afos. Presentaba
cefalea, fiebre, mialgia y artralgia, 14 dias después se presentd en el mismo
hospital con queja de mialgia cervical, parestesia de manos y pies, fuerza
muscular que limitaba sus actividades. El resultado de los examenes fue
positivo al CMV y posteriormente se desarroll6 SGB. Este caso presentd

compromiso neuroldgico rapido, pero autolimitado.5”

Figura 25 Citomegalovirus, virus de la familia Herpesviridae. llustracion 3D.%8
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+ Hepatitis B

La hepatitis viral rara vez ha estado implicada en las polineuropatias agudas
como el SGB, esta asociacion representa aproximadamente el 1% de los
casos de SGB.3* ° E| primer caso registrado de SGB por Virus Hepatitis B
(VHB) se remonta a 1953. Segun Kidist y cols. hasta el afio 2013 se habian
reportado menos de 20 casos de SGB que complican la infeccion aguda por
el VHB.®°

Se han propuesto varios mecanismos para explicar como el VHB causa el
SGB. Un mecanismo propuesto implica el mimetismo molecular entre el ADN
del VHB vy la proteina basica de la mielina, por lo que la inmunidad inicial del
huésped al VHB conduce al posterior ataque mediado por anticuerpos de la
vaina de mielina. Otros mecanismos propuestos han incluido la vasculitis del
complejo inmune (CIl) mediado por HBsAg y el dano directo a la vaina de
mielina por el VHB. Se ha encontrado HBsAg en el LCR de algunos pacientes
con SGB.%°

Kidist y cols. se enfocan en los trabajos realizados por Tsukada quien informa
que los ciclos de remisidn y exacerbacion de los sintomas neurologicos son

paralelos a la disfuncion hepatica.®®

+ Virus del Dengue

El dengue es una enfermedad febril infecciosa, transmitida por mosquitos del
género Aedes sp, de presentacion clinica variable, evolucion poco predecible,

auto limitada y temporalmente discapacitante.”® Figura 26

La infeccion por virus del dengue en humanos es cada vez mas importante en
el mundo debido al aumento del numero de casos anuales. En algunos paises

han surgido verdaderas epidemias, de manera que ha habido también un
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aumento en la identificacion y descripcion de las consecuencias que puede
ocasionar en el ser humano. Entre estas se incluyen las consecuencias
neuroldgicas, y dentro de ellas, la afeccion del Sistema Nervioso Periférico,
siendo la mas comun y también la mas severa el SGB.3" 72 Este constituye

hasta el 30% de las manifestaciones neuroldgicas de este virus.”?

Poco a poco el dengue se ha incluido en el grupo de agentes etiologicos de
este sindrome, dado que cada vez hay una descripcion mas amplia de casos
que lo sefialan como agente causal. En la mayoria de los casos los pacientes
presentan sintomas previos compatibles con los descritos para sospecha de
infeccion por virus dengue (cefalea retrorbicular, exantema, fiebre, mialgias,

artralgias, malestar general, anorexia, nauseas).”’

En la guia revisada para dengue del 2009, las manifestaciones neuroldgicas
fueron incluidas como un criterio importante para la clasificacion clinica de la
enfermedad. El dengue puede causar cuatro tipos de complicaciones
neurologicas reconocidas: encefalopatia, encefalitis, complicaciones neuro-
oculares y alteraciones neuromusculares (a la que perteneceria el sindrome
de Guillain Barré). Se sabe poco acerca de como el virus induce cada una de
ellas, pero se ha logrado aislar el virus por cultivo desde el LCR en un alto

porcentaje de casos fatales de dengue.’”® 7"

Figura 26 Mosquito del género Aedes spp. causante del dengue y Zika.”
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+ \irus Zika

El Virus Zika (ZIKV) pertenece al género flavivirus y a la familia Flaviviridae.”®
Este virus es transmitido por mosquitos del género Aedes spp. y recientemente
también se ha reportado su transmision por via sexual y transfusion
sanguinea.”™

El brote mas reciente comenzé en Brasil en 2015 y se ha propagado
rapidamente a través de Sur y Centroamérica.’

Aunque la enfermedad es leve y autolimitada, se ha relacionado con graves
complicaciones neurologicas. Debido al aumento en el numero de casos de
microcefalia y SGB los cuales coinciden espacial y temporalmente con los
recientes brotes, se declard en febrero de 2016 por la Organizaciéon Mundial

de la Salud como una emergencia de salud publica internacional.? 74

Durante el brote de la isla polinesia francesa, se detectd un grupo de casos de
SGB, de los cuales 42 estaban potencialmente asociados con la infeccion por
ZIKV. A su vez se presentd un aumento en la incidencia de SGB en varios
paises de Ameérica, donde la epidemia por ZIKV se ha extendido desde el
2015.74

Uno de los mecanismos moleculares que contribuyen a la patogénesis del
SGB, son los anticuerpos tipo IgG anti-glicolipidos dirigido contra los
gangliésidos. ElI mecanismo mediante el cual el ZIKV induce estas
complicaciones asociadas al sistema nervioso no es claro, aunque se debe
posiblemente a la reaccion cruzada dada por la similitud entre antigenos

virales y los péptidos de mielina.”

El hecho que casi todos los casos de SGB se presentaron entre 4 y 6 dias
antes de los sintomas neurolégicos resulta relevante por la relativa rapidez en

la aparicion de dichas manifestaciones clinicas.”
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México confirmd los primeros cinco casos del sindrome de Guillain Barré
asociados a la infeccion del virus del Zika en 2016.7°

La Secretaria de Salud federal detall6 que dos casos de SGB confirmados
corresponden a Tabasco, uno a Chiapas, uno a Guerrero y otro a Quintana
Roo; que el promedio de edad de los casos fue de 18 afios y el 60 por ciento

son del sexo masculino.”

2.5.2. Inmunizaciones

Varios agentes estan relacionados con el SGB incluyendo diferentes
vacunas.?% 31.34 Entre las vacunas reportadas estan: influenza de tipo porcino,
antipoliomielitica oral y antirrabica tipo ERI.#? Los casos de SGB asociados a
vacuna son monitorizados por el Centro para el Control de Enfermedades
(CDC) y la Administracion para Drogas y Alimentos (FDA) de los Estados
Unidos de América (EUA) y se consideran aquellos casos de SGB que inician

en las primeras seis semanas después de la vacunacion.”® Figura 27

+ Virus influenza y post inmunizacion de virus influenza

La aparicion de un nuevo subtipo de influenza A (H1N1) en el afio 2009, de
origen porcino, con una rapida diseminacion mundial, motivd el rapido
desarrollo de vacunas y una masiva camparfia de inmunizacion.3'. 32.36.76 Egto
trajo al recuerdo lo ocurrido con la campafna de vacunacion que se realizé en
el afo 1976, con una vacuna con un subtipo también de origen porcino, que
fue suspendida por la asociacion con SGB.3* 76. 77 E| SGB tiene una baja
frecuencia relacionado a inmunizaciones, sin embargo, lo han asociado a la
infeccion por el virus influenza o cuadros similares a influenza.3' 32 36, 42,76

El virus H1N1/NJ/1976 desarrollado en huevos de pollo tiene multiples

epitopes que son reconocidos por anticuerpos GM1.7”
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Durante la campana de 1976 se distribuyeron 40 millones de dosis y se
reportaron 532 casos de SGB. Los casos atribuidos a la vacuna fueron 8.8
casos por millon de vacunados y el 0.7 en los no vacunados pero que tenian
el virus.”8. 77

Existen dudas con respecto al periodo post inmunizacién en que es razonable
buscar esta asociacion, la mayoria se basa en 6 semanas de acuerdo con la
experiencia de 1976.76. 77

Nachamkin y cols. demostraron la induccion de anticuerpos anti GM1 7 dias
después de la inoculacién en ratones. Esta es la primera evidencia de que las
vacunas contra la influenza inducen el desarrollo de anticuerpos IgM e IgG anti
GM1. Se cree que la produccién de anticuerpos antigangliésidos post
vacunacion se debe a que los virus de influenza contienen una glicoproteina
viral que se une a receptores de acido sialico y gangliésidos contra
componentes de los nervios periféricos.”®

El tiempo de aparicion de los sintomas del SGB posterior a la vacunacion es
de 13 dias a 21 dias.”®

Figura 27 Inmunizacién como causa de SGB.78
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+ Inmunizacion por rabia (Vacuna antirrabica)

El uso de vacunas antirrabicas inactivadas obtenidas de tejido nervioso se
asocia a complicaciones neuroparaliticas severas. Los casos reportados de

SGB posterior a vacunacion antirrabica son pocos.36: 79

Ante un paciente con paralisis flacida aguda posterior a vacunacion antirrabica,
se deben tener en cuenta las siguientes caracteristicas para diferenciar rabia

paralitica de SGB pos vacunacion: 7°

1) Periodo de incubacion: El promedio de incubacion en rabia paralitica es de

49 dias y de 14 dias en SGB posvacunacioén.”

2) Cuadro clinico: En rabia paralitica es frecuente el compromiso de esfinteres
y sintomas sensitivos ademas de paralisis flacida ascendente; en SGB pos
vacunacion es infrecuente el compromiso de esfinteres y sintomas

sensoriales.”®

3) Progresion de la enfermedad: La rabia paralitica progresa con rapidez
causando paralisis respiratoria y muerte a los 7-11 dias del inicio de la
enfermedad. El SGB pos vacunacion tiene mejor prondstico, responde a la

inmunoterapia y tiene una mortalidad menor de 10%.7°

4) Resonancia Magnética (RM): En rabia paralitica se observa compromiso
exclusivo de sustancia gris (ganglios basales, talamo, puente y mesencéfalo).

En SGB pos vacunacion la RM es normal.”®
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2.5.3. Enfermedades sistémicas

+ Purpura trombocitopénica inmunoldgica

El SGB y la purpura trombocitopenica inmunolégica o idiopatica (PTI) son
enfermedades mediadas por anticuerpos. La asociacion de ambas entidades
no es comun, pero ha sido observada en diferentes casos clinicos, donde la
conjuncion de posibles mecanismos ambientales, genéticos o ambos,

pudieran influir en sus manifestaciones clinicas y en su evolucién.®” Figura 28

Figura 28 Purpura trombocitopenica idiopatica.

+ Lupus eritematoso

El lupus eritematoso es una enfermedad autoinmune crénica, sistémica,
caracterizada por la produccion de autoanticuerpos, dentro de las
manifestaciones neuropsiquiatricas puede presentarse el SGB que en

ocasiones significa el debut de la afeccidn.?® 34 36. 42 Figura 29
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Figura 29 Lesiones por lupus eritematoso.8’
+ Linfoma no Hodgkin y Hodgkin

La afectacion del sistema nervioso periférico por linfomas tanto Hodgkin (LH)
como no Hodgkin (LNH) ha sido ampliamente descrita; sin embargo, la
aparicion de un SGB como manifestacion inicial de un LNH es excepcional.?®:
82 |_a afectacion del SNP por un linfoma varia segun el tipo de éste y engloba
distintas formas de neuropatias periféricas. Asi se ha descrito la asociacion del
SGB con diversas neoplasias hematoldgicas, principalmente el LH.24 34 42, 8
Sin embargo, la relacion de esta polirradiculoneuropatia con el LNH es muy
infrecuente, siendo muy pocos los casos descritos en la literatura, y
unicamente dos de ellos en los que el cuadro neurologico precedio al

diagnédstico de LNH.26. 82

Los mecanismos patogénicos implicados en la asociacidon de polineuropatia y
linfoma son diversos, si bien los mas aceptados son la infiltracion directa de
los troncos nerviosos por las células linfomatosas a partir de ganglios
adyacentes, la afectacion vascular con infartos nerviosos y el mecanismo
inflamatorio mediado por el sistema inmune tal y como ocurre en el SGB. Por
otro lado, la afectacion del SNP en el seno de un linfoma puede deberse a la
toxicidad directa por el propio tratamiento hematoldgico, especialmente con
dosis altas de vincristina, constituyendo ésta la mayor parte de casos

publicados.8?
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+ Enfermedad de Graves

La enfermedad de Graves es un proceso autoinmune, pero en este caso,
autoanticuerpos se unen al receptor de TSH (RTSH) y activan la funcion
tiroidea llevando a hipertiroidismo. El caso reportado por Guillermo E. Guzman
se trata de una mujer de 36 afnos que ingreso en el servicio de urgencias por
paresia en miembros inferiores, asociada a diarrea y dolor abdominal
previamente. Al examen neurolégico se encontré debilidad muscular, con
hiporreflexia en miembro inferior izquierdo. La electromiografia reporto
neuropatia motora desmielinizante, de predominio en miembros inferiores,
confirmando la sospecha de SGB. Durante la hospitalizacién la paciente
presentd niveles suprimidos de TSH, con un incremento de la captacion
tiroidea, diagnosticando asi una enfermedad de Graves asociada. Este seria
el segundo caso descrito en la literatura que asocia SGB a enfermedad de
Graves, en el caso clinico se demuestra la presencia de estos dos trastornos

autoinmunes.®3 Figura 30

Figura 30 Enfermedad de Graves, caracterizada por exoftalmos y bocio.8
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2.54. Otros

+ Embarazo

Durante la gestacion el SGB es un cuadro atipico, esta rara asociacion tiene
alrededor de 60 casos reportados en la literatura.?* 34 8% E| embarazo no es
por si solo una forma o complicacion del SGB, pero puede ensombrecer el
prondstico por diversas complicaciones, de la misma manera y a la inversa el
embarazo puede complicarse sobre todo en el trabajo de parto, incrementando
la mortalidad materna. La ausencia de manifestaciones fetales indica que la
inmunopatogenia de la enfermedad comprende factores que no cruzan la
placenta, como puede ser IgM y complejos inmunitarios, los movimientos

fetales adecuados sefalan el estado de salud del bebé en 96% de los casos.8°

+ Cirugias

Se ha descrito la asociacidon con cirugia mayor.?4 34 36,42 También hay casos
reportados de cirugia intracraneal, pero es excepcional. Puertas Mufioz y cols,
reportaron un caso de un varon de 67 afos intervenido de un glioblastoma
parietooccipital derecho. Diez dias después de la cirugia presenté SGB. El
SGB puede aparecer tras la cirugia intracraneal y dificultar el diagnostico

diferencial con otras entidades.86

Centella y cols describen un caso de SGB tras una cirugia de revascularizacion

miocardica con circulacién extracorporea.8’: 8
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2.6. Fisiopatologia

Aun cuando no es clara la fisiopatologia, se considera que un organismo
infeccioso promueve una reaccion inmunoldgica, de origen humoral y celular,
lo cual conlleva a una respuesta cruzada contra la vaina de mielina de los
nervios periféricos, ocasionando su destruccion.?* 36 La infeccién microbiana
o cualquier otro factor que resulte en una respuesta inmune idiosincratica y
provoque una reaccién cruzada contra las proteinas basicas del nervio (PO, P2
y proteina basica de la mielina), permanecen aun como la hipétesis mas

aceptada universalmente.®®

Esta respuesta inmune en parte esta dirigida hacia gangliésidos especificos y

estan involucradas moléculas de adhesion intercelular (ICAM 1).8°

En el Sindrome de Guillain Barré se ha observado una sensibilizacién por parte
de los linfocitos al componente proteico de la mielina. La migracion de estos
linfocitos sensibilizados hacia el interior de los nervios periféricos, parece ser
la alteracion mas temprana, a la que sigue la rotura de las vainas de mielina.8®
89 Figura 31

Los estudios anatomopatoldgicos han demostrado que las lesiones aparecen
en el SNP, a cualquier nivel altitudinal del raquis y pares craneales; los sitios
de lesion mas constantes son las raices anteriores y posteriores e incluyen las
fibras intraganglionares. Estas lesiones son de tipo inflamatorio con infiltrado
linfocitario y de macréfagos en las vénulas endoneurales y epineurales del
SNP.8°

Tempranamente en la enfermedad ocurre retraccién del nodo de Ranvier, que
produce un espacio internodal amplio, signos de degeneracion de la vaina de

mielina con segmentacién y fagocitosis, que comienza en la regién nodal y se
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dirige al nucleo de la célula de Schwann, lo que origina desmielinizacion
segmentaria.® Figura 32

Este proceso provoca aumento del volumen de las raices y del ganglio
raquideo, lo que a su vez crea un fendmeno de atrapamiento en la regién del
orificio neural y agujero de conjuncion, esto genera una lesion secundaria

isquémica con degeneracion axonomielitica de las raices afectadas.??

Figura 31 Infiltrado linfocitario y de macréfagos. %0

Figura 32 Desmielinizacion segmentaria.®’
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La proliferacion de las células de Schwann ocurre en conjunto con la
desmielinizacion segmentaria desde estadios tempranos de la enfermedad.
Esta proliferacion de las células de Schwann origina un aumento de la

celularidad, a lo que se suma la presencia de macroéfagos. 36 8°

El mecanismo mas comunmente propuesto para el desarrollo de la
enfermedad autoinmune es el de mimetismo molecular entre los antigenos
presentados por los agentes patdégenos y los ganglidésidos que forman la

mielina.2*

Entre las estructuras especializadas que estan presentes en forma abundante
en las membranas neuronales pre y post sinapticas estan los gangliésidos

complejos.®?

Esto ha hecho pensar que estos sialoglicolipidos juegan un papel funcional en
la trasmisién sinaptica. Entre las diversas interacciones moleculares de los
gangliésidos, una de las mas importantes, en cuanto a mecanismos
moleculares es la relacionada con la modulacion de proteinas de transporte

de canales i6nicos y de enzimas.??

En el SGB se han encontrado diferentes anticuerpos contra varios
glicoesfingolipidos. Actualmente hay una gran variedad de los anticuerpos
antiglicoesfingolipidos determinados especificamente para cada una de las

variantes de esta enfermedad.®?

Las caracteristicas estructurales de los gangliésidos les permiten el poder
desarrollar varias funciones en la célula e interactuar con una serie de
ligandos. Estas moléculas son glicoesfingolipidos que contienen una porcién

ceramida y otra oligasacarida.®? Figura 33.
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Mediante la porcion ceramida pueden participar en funciones de soporte
dentro de la membrana como en transduccion de informacion a través de ella,
mientras que mediante la porcidn oligosacarida puede unirse a una variedad

de moléculas, como toxinas, iones metalicos divalentes y anticuerpos.®?

Ademas, se ha reportado también que esta porcion es utilizada como sitio de
fijacion de bacterias y virus. Los primeros anticuerpos asociados al SGB fueron
encontrados en 1988. Actualmente se han encontrado anticuerpos a un gran
grupo de glicolipidos, tales como: GM1, GM1 (NeuGc), GM1b, GalNac-c-
GM1b, GD1a, GalNAc- GD1a, GD1b, 9-Oacetil, GD3, GT1a, GT1b, GQ1b,
GQ1ba, LM1, asociados a SGB y otras neuropatias inflamatorias.?* %2 Estos
anticuerpos se producen sobre todo en la fase aguda, pueden ser tipo IgG o
IgM y tendran peso en la patogénesis dependiendo de la asociacion de sus
niveles con el fenotipo clinico. Hay otros factores patogénicos también de

importancia como las células T y la respuesta a otros anticuerpos.®?

Figura 33 Estructura de un gangliésido.%?
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Por otro lado, la fisiopatologia ha sido un poco compleja de estudiar puesto
que hay una gran variabilidad técnica entre las pruebas de laboratorio y mas
cuando son determinaciones para diferentes gangliésidos. A esto se suma la
influencia de los factores epidemiolédgicos de los anticuerpos antiganglidsido,
los cuales también pueden variar segun las regiones geograficas, los subtipos

de SGBy la infeccién que lo haya precedido.®?

Otro factor importante que introduce variabilidad es la susceptibilidad del
huésped a la respuesta inmune de los glicolipidos determinada genéticamente
y por factores ambientales; algunos estudios han tenido en cuenta estos

aspectos.®?

Por un lado, se han reportado como blanco de las neuropatias autoinmunes,
el ganglio de la raiz dorsal en el que abunda GM1, que no se asocia a
neuropatia sensorial, mientras que el GD1b que también predomina en este
ganglio, si esta asociado con la clinica de esta neuropatia. Otro lugar de
ataque inmunoldgico son las raices ventrales de las neuropatias motoras en
las que se encuentran anticuerpos contra GD1a y hay buena correlacion con
el fenotipo clinico. Ademas de estos lugares, también ha sido reportado el

nodo de Ranvier como blanco de estos anticuerpos.®?

El nodo de Ranvier es rico en GM1, GD1b y GQ1b. En las células de Schwann
especificamente, se han encontrado anticuerpos contra diasilgangliésidos
localizados en la superficie de ellas, produciendo desmieglinizacion. También
se ha observado que estos anticuerpos se dirigen contra gangliosidos en los
axones llevandolos a degeneracién que se expresa como un trastorno de la

conduccion.37: 92

La uniéon neuromuscular ha sido otro lugar afectado, como se ha observado en

SGB; con relacién a esto, hay que considerar varios factores que hacen este
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lugar susceptible: es un lugar de facil acceso a anticuerpos circulantes, rico en
gangliosidos como el GM1, GQ1b y el GD1a y a donde se unen toxinas
bacterianas (colera, tétanos y botulinica) que usan gangliésidos para dicha

union.%?

La degeneracion de los axones motores con escasa desmielinizacion y poca
infiltracion linfocitica son los hallazgos patolégicos en la neuropatia subtipo
AMAN.%2

Ademas, se ha observado IgG y depdsito de complemento en las fibras
motoras del nodo de Ranvier. En la polineuropatia desmielinizante inflamatoria
aguda (PDIA) el ataque inmune es sobre todo en las membranas de las células

de Schwann y lo que predomina es la desmielinizacién.®?

Los complejos inmunes formados inician la activacion de la cascada del
complemento, lo que tiene serias consecuencias inmunopatogénicas como la
formacion del complejo de ataque a membrana sobre la mielina y el axén. La
acciéon del complejo de ataque a membrana es uno de los principales
responsables de la degeneracién vesicular y las alteraciones de Ila
conductividad nerviosa que se presentan en esta enfermedad. Ademas, los
fragmentos de complementos conocidos como anafilotoxinas (C4a y C5a) y
liberados por la activacion de la cascada zimégena son los responsables de la
atraccion quimiotactica de células inmunes inflamatorias como monocitos y
linfocitos T, que amplificaran el proceso inflamatorio sobre el nervio, por

liberacion de citocinas como el TNF-q, la IL-1B y la IL-6.%2

En las piezas patolégicas de pacientes con sindrome de Guillain Barré
frecuentemente se encuentran el infiltrado linfoide, la migracion de macréfagos
que se ubican entre la mielina y el axon y grandes depdsitos de proteinas del

complemento sobre el nervio periférico.24 37. 71,92
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2.7. Clasificacion

El SGB se ha clasificado en diferentes subtipos atendiendo a criterios clinicos,
electrofisiologicos, seroldgicos y patoldgicos, entre estos se encuentra?* 26 |a
Polineuropatia Desmielinizante Inflamatoria Aguda (PDIA) Neuropatia Axonal
Motora Aguda (AMAN), Neuropatia sensitivo motora Axonal Aguda (AMSAN)
y el Sindrome de Miller Fisher (MFS).24 26. 27, 31, 36

Este sindrome ha sido clasificado segun el grado de desmielinizacion y el dafio

axonal que puedan estar presentes.?*

2.7.1. Polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda

Es el prototipo de SGB3"- %, es |la forma mas frecuente en América del Norte,
Europa y Australia.3® Se caracteriza por desmielinizacién de nervios motores
y sensitivos. Suele estar precedida por una infeccion respiratoria y se
caracteriza por diferentes grados de inflamacion leucocitaria vy
desmielinizacion, esta inflamacion y desmielinizacion se puede presentar en

cualquier sitio de los nervios periféricos.?*

2.7.2. Neuropatia axonal motora aguda

Es frecuente en el norte de China, por lo cual también se le ha llamado
“Sindrome de paralisis china”.?* 3 Asi mismo se han producido brotes de
AMAN en México y Sudameérica. Es similar al PDIA con la aparicion rapida de
una paralisis relativamente simétrica, pero sin cambios sensitivos. El hallazgo
electrofisiologico que la define es la reduccién de los potenciales de accion sin
desmielinizacion, se aprecia una degeneracion Walleriana de los nervios

motores exclusivamente, sin infiltracion linfocitaria.?* En esta variante, los
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dafos a los nervios se producen en las areas expuestas del axon, tal como las
hendiduras mielinicas en los nédulos de Ranvier y en el extremo del axon que
no esta cubierto con mielina, justo antes de encontrarse con la fibra muscular.
En numerosas ocasiones hay antecedente de infeccién por Campylobacter

jejuni y la presencia de anticuerpos gangliésido GM1 (anti-GM1).24 92

2.7.3. Neuropatia axonal sensitivo motora aguda

Esta variante es mas prevalente en Asia; Sudamérica y América Central. Se
caracteriza por la reduccién de los potenciales de accion de las fibras motoras
y sensitivas, y es el de peor prondstico.?* Se trata de una forma grave y
fulminante de SGB que se desarrolla en cuestion de dias, dando pie a paralisis
y pérdida sensitiva debido a fuertes dafios axonales. La recuperacion es dificil.

Se asocia a infeccidon por Campylobacter jejuni.®?

2.7.4. Sindrome de Miller Fisher

Se caracteriza por la presencia de la triada oftalmoplejia, ataxia y arreflexia.
La lesion de la mielina de los nervios oculares causa su debilitamiento de modo
que los ojos no pueden moverse al unisono, creando asi una vision doble,
también puede presentarse vision borrosa debido a la paralisis de la funcion
pupilar. En algunos casos también se observa debilidad en las extremidades,
asi como paralisis facial y debilidad para tragar. Esta desencadenado por
ciertas cepas de Campylobacter jejuni que inducen la formacion de

anticuerpos antigangliésidos GQ1b.%*
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2.7.5. Otras

Ademas, existen otras variantes menos frecuentes del SGB, entre las cuales
figuran:3®

- Neuropatia craneal multiple (afecta de forma aguda varios pares

craneales y respeta el nervio éptico, con compromiso sensitivo severo)

- Faringo- cervico- braquial (FCB)

- Paraparesia

- Ptosis palpebral grave sin oftalmoplejia

- Diplejia facial y parestesias

- Combinacion de SMF y FCB

- Variante “saltatoria” con compromiso de extremidades inferiores y pares

craneales, pero que no afecta las extremidades superiores.3®

2.8. Cuadro clinico

De inicio subito, su evolucién clinica presenta usualmente un modelo trifasico
bien definido: inicio y progresion de los sintomas y signos; luego alcanza un
periodo de estabilizacion seguido de una fase de recuperacion en semanas o
meses3® 42 37 e incluso se describen formas cronicas con neuropatia

desmielinizante.%4

La manifestacion inicial es la paresia®, asociado a severo dolor radicular o
dolor neuropatico®?, que suele ser simétrica y ascendente con evolucion de
varios dias a dos semanas. Rara vez es de mayor duracion.?® 3" 32 94 Figura
34

Se afecta la musculatura proximal y distal de las extremidades y es mas
frecuente que la paresia afecte primero las extremidades inferiores y después
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las extremidades superiores?® 3¢ %4, Se dice que las parestesias en los dedos

de las manos y los pies son sintomas precoces.% 42 Figura 35
En nifos menores de 10 anos el dolor en la espalda y en las extremidades
inferiores es un hallazgo frecuente (83%) y pudieran ser los sintomas

iniciales.3® Los musculos del tronco, los intercostales y los musculos cérvico-

faciales sufren paresia en fases mas avanzadas.8®

Figura 34 Paresia ascendente como inicio de SGB.%

Figura 35 Parestesia en dedos de la mano y pies.%

—

59

—



La debilidad muscular puede progresar a pardlisis motora arrefléxica.® La
debilidad progresa en un periodo de 12 horas a 28 dias.** 8 Un 25% de los
casos presenta compromiso de pares craneales, siendo el mas usual la
paralisis facial bilateral, aun cuando puede presentarse también debilidad en
musculos de deglucion, fonacion y masticacion.?6: 29 42. 44. 8 | g paralisis de

pares craneales puede aparecer en cualquier momento del SGB.2% 31. 32, 36, 85

Los reflejos pueden estar reducidos en la fase inicial y mas tarde el paciente
sufre arreflexia®* %4, la arreflexia suele ser generalizada, temprana y casi

siempre es un signo constante.% Figura 36

Las alteraciones de las funciones autonémicas son frecuentes pero rara vez
duran mas de dos semanas. Destacan entre ellas la taquicardia sinusal, la
bradicardia, el rubor facial, las fluctuaciones de presion arterial, la falta o

exceso de sudoracion y la retencion urinaria.*? %4

Mas del 95% de los casos sigue un curso monofasico en el que el 50% de los
signos y sintomas se desarrollan en un periodo de dos semanas y el 90% en
cuatro semanas.*

La variabilidad de los sintomas y signos clinicos presentes estara en

dependencia de la forma clinica presente en cada paciente.36

Figura 36 Arreflexia.®”
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3. INFECCIONES ODONTOGENICAS Y NO ODONTOGENICAS
CON MANIFESTACIONES ORALES, ASOCIADAS A
SINDROME DE GUILLAIN BARRE.

Las infecciones odontogénicas son las principales causas de urgencia en la
practica estomatolédgica. Pueden tener distintos grados de gravedad e incluso
algunas pueden ser muy complejas y necesitar atencién en un hospital.

La cavidad oral mantiene la mas variada poblacion de bacterias, situada sobre
la mucosa, en las superficies dentarias y en el interior de los surcos
creviculares. Estos microorganismos pueden causar infecciones cuando
acceden a los tejidos profundos rompiendo el equilibrio de la microbiota

bucal.%8

3.1. Infecciones del periodonto

3.1.1. Periodontitis

La periodontitis es una enfermedad infecciosa caracterizada por un conjunto
de alteraciones histofisiologicas que terminan afectando los tejidos de soporte
de las piezas dentarias.®® En cuya etiologia las bacterias tienen un papel
esencial pero no unico. Son numerosos los estudios que han demostrado una
relacion causal entre el acumulo de placa y el desarrollo de gingivitis o
inflamacion gingival. Sin embargo, a pesar de la evidencia de relacién causal
entre bacterias y enfermedad periodontal, existe una gran diversidad en la
expresion de esta patologia. En funcion de la edad, la raza, la situacion socio-
econdmica, las condiciones sistémicas o los habitos del individuo, el desarrollo
y progreso de la enfermedad periodontal seran muy diferentes, por lo que se

considera que esta enfermedad tiene un origen multifactorial.’®
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Desde la década de los 90°s, se esta estudiando el posible efecto que los virus
de la familia herpes podrian tener sobre el inicio y desarrollo de la enfermedad
periodontal. En particular, el citomegalovirus humano (CMV) asi como el virus
Epstein-Barr (VEB) parecen tener un papel especialmente relevante en la

etiopatogénesis de determinadas formas graves de la enfermedad.?”- 29 36, 100

El genoma de estos virus se encuentra frecuentemente y en grandes
proporciones en periodontitis progresivas en adultos, periodontitis agresivas
tanto generalizadas como localizadas, gingivitis ulceronecrosante aguda,
abscesos periodontales y algunos tipos raros de periodontitis avanzadas

asociadas a enfermedades sistémicas.%

En el caso publicado por Giorgio Tabanella, en donde se reporta un paciente
que presentaba CMV activo en el periodonto afectado post SGB, se reveld la
presencia de una infeccion dual de CMV y placa bacteriana especifica. Las
especies de CMV, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythus vy
Campylobacter se asociaron con sitios activos de periodontitis, pérdida de
insercion y hemorragia gingival. Ademas, los sitios periodontales infectados

por CMV activo radiograficamente, no se apreciaba la lamina crestal."’

El caso ampliamente descrito, es de un paciente hispano de 37 afos de edad
que fue remitido al Programa de Periodoncia Avanzada de la Universidad del
Sur de California por una periodontitis severa caracterizada por molestias,

enrojecimiento gingival y diastemas (figura 37 y 38).101

—

62

—




Figura 37 Fotografia clinica del paciente con gingivitis y diastema.

Figura 38 Cuadrantes posteriores derecho e izquierdo.

Figura 39 Periodontograma. Los numeros se refieren a la profundidad de sondeo periodontal
y los circulos a sangrado al sondeo.

El paciente se vio afectado por SGB y experimentd parestesias en las manos
y los pies, arreflexia en todas las extremidades durante 1 semanay progresion
de la parestesia durante un mes. El examen oral mostro bolsas periodontales
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profundas (> 7 mm), pérdida de insercion periodontal grave severa y sangrado
al sondear (figura 39).1%1

Las radiografias revelaron pérdida de hueso alveolar vertical y lamina dura no
detectable entre los dos incisivos centrales superiores (figuras 40, 41 y 42).1%1
Se obtuvo el fluido crevicular subgingival de sitios que demostraron la pérdida

avanzada de insercion. 101

Figura 40 Radiografia periapical que muestra pérdida 6sea alveolar vertical y lamina dura no
detectable.

Figura 41 Serie radiogréfica del caso descrito por Tanabella.
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Figura 42 Radiografias de mayor magnificacion de los sitios con periodontitis.

No se combinaron las muestras de sitios sanos o gingivitis. Después de
eliminar la placa supragingival utilizando granulos de algodén estéril, se insertod
un punto de papel fino endodontico en la profundidad de cada sitio de
periodontitis y se retuvo durante 20 segundos. Las muestras subgingivales se
recogieron y analizaron para detectar herpes virus y enterovirus mediante la
tecnologia de reaccion en cadena de la polimerasa-transcriptasa inversa
cuantitativa en tiempo real (RT-PCR en tiempo real). Se usé un cultivo para
examinar posibles microorganismos periodontopatégenos (tabla 1).1%'La RT-
PCR se empleé para detectar CMV, EBV-1, virus herpes simplex 1 (HSV-1) y
2 (HSV-2) y enterovirus (polio, coxsackie, echo y enterovirus).%’

La RT-PCRy el analisis microbioldgico revelaron la presencia de una infeccién

doble de CMV vy placa bacteriana especifica (tabla 2).101

—

65

—




Tabla 1 Microbiota de los sitios con periodontitis.

Tabla 2 Resultados viroldgicos.

Dicho caso corresponde al primer informe que describe la periodontitis
asociada al CMV activa y el SGB. Tabanella cita los estudios descritos por Hao
Q. y Winer J. B. donde destaca que la infeccion por CMV parece ser una
infeccion previa bien establecida relevante en el 5% de los pacientes afectados
por el sindrome de Guillain-Barré en un estudio de Japdn y en el 11-22% de

los pacientes en estudios de Europa, respectivamente. 0’
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En el informe de Tabanella, la enfermedad periodontal produjo con un patron
de destruccion marcadamente localizado. Los incisivos centrales superiores y
los molares superiores e inferiores exhibieron una pérdida de insercién
periodontal avanzada.0’

La interaccion entre el CMV vy las bacterias es probablemente bidireccional,
con enzimas bacterianas u otros productos inductores de la inflamacion que
activan los herpesvirus, que posteriormente pueden aumentar los recuentos
de patdgenos bacterianos. Aunque se debe advertir que la evidencia de la
presencia de CMV en diversas etapas de la enfermedad no demuestra la
causalidad por si mismo, la RT-PCR cuantitativa a tiempo real diferencia la
infeccion activa de la persistente. La carga viral en el fluido crevicular gingival
puede indicar la extension de la infeccidn, las interacciones del huésped con
el virus y la respuesta a la terapia viral. Aunque se podria especular que el
tejido gingival puede servir como reservorio para el virus y una fuente potencial

de replicacion viral antes de la aparicion del SGB.0"

Por otro lado, Jorgen Slots enumera los sindromes que se han asociado tanto
con herpes virus periodontales como con periodontitis grave. Los pacientes
meédicamente comprometidos pueden experimentar una reactivacion repetida
y prolongada del herpes virus, que puede ser una razon importante para los
tipos avanzados de periodontitis observados. Citando el caso de Tanabella en
su estudio, Slots encontrd que las lesiones de periodontitis en un paciente con

SGB contenian CMV, pero no otros virus estudiados.0% 103

e Interacciones virales-bacterianas del herpes en la periodontitis.

Una infeccion por herpes periodontal se asocia tipicamente con una mayor
incidencia de bacterias periodontopaticas. Un estudio de adultos con gingivitis
o periodontitis encontré asociaciones estadisticamente significativas entre el

virus de Epstein-Barr tipo 1 o citomegalovirus y los patogenos P. gingivalis,
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Tannerella forsythia, P. intermedia, P. nigrescens y Treponema denticola. Los
estudios cuantitativos de PCR de la periodontitis severa han revelado una
estrecha relacion entre el recuento de copias del genoma del virus de Epstein-

Barr y el citomegalovirus y los recuentos de P. gingivalis y T. forsythia.0% 103

¢ Potencial periodontopatico de la familia herpes virus

La patogenicidad de la familia herpes virus es compleja y se ejecuta mediante
la infeccidn y replicaciéon directa del virus, o mediante una alteracién inducida

por defensa inmune del huésped.9®: 100, 102,103

Los herpesvirus pueden ejercer efectos citopaticos directos sobre los
fibroblastos, los queratinocitos, las células endoteliales y las células
inflamatorias, incluidos los leucocitos polimorfonucleares, los linfocitos, los
macrofagos y posiblemente las células 6seas. El virus de Epstein-Barr y el
citomegalovirus también pueden infectar y alterar las funciones de monocitos,
macrofagos y linfocitos en las lesiones de periodontitis. Quizas como resultado
de una infeccion periodontal por herpesvirus, las lesiones de periodontitis
agresiva contienen menos células viables en general, mas linfocitos T
supresores y mas linfocitos B (efecto del virus Epstein-Barr) que las lesiones

periodontales cronicas o sitios periodontales sanos. 99 100, 102,103, 104

Una infeccién periodontal por herpes puede aumentar la patogenicidad de la
microbiota periodontal. Las proteinas del virus del herpes expresadas en las
membranas de las células eucaridticas pueden actuar como nuevos sitios de
unién bacteriana. EI CMV puede mejorar la adherencia de A.
actinomycetemcomitans a las células epiteliales de la bolsa periodontal. Los
virus del herpes pueden inducir anormalidades en la adherencia, quimiotaxis,
actividades fagociticas y bactericidas de los leucocitos polimorfonucleares,
que son células de importancia clave para el control de las bacterias

periodontopatégenas. La infeccidon activa por virus de Epstein-Barr también
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puede generar anticuerpos antineutrofilos y neutropenia, y estimular
policlonalmente la proliferacion y diferenciacion de los linfocitos B. Los
mecanismos patogeénicos de los herpesvirus cooperan en la exacerbacion de
la enfermedad, y probablemente por esa razén, una infeccion dual periodontal
con citomegalovirus y virus de Epstein-Barr, o con citomegalovirus y virus del

herpes simple, tiende a ocurrir en tipos graves de periodontitis. 99 100, 102, 103,104

Los antigenos de virus y bacterias desempefian un papel causal, o al menos
contribuyente, en la enfermedad periodontal destructiva. Varios estudios han
demostrado que las respuestas inmunitarias dirigidas a células T se activan en
pacientes con periodontitis. Las respuestas especificas de linfocitos son
impulsadas por la naturaleza de los estimulos antigénicos iniciales y estan
respaldadas por una cascada compleja de eventos que involucran citocinas,
quimiocinas y otros mediadores inflamatorios. Se cree que los equilibrios
proinflamatorios y antiinflamatorios controlados por diferentes subconjuntos de

linfocitos son cruciales en la patogénesis de la periodontitis. 99 100, 102,103, 104

En la serie de pacientes publicada por Javier E. Botero y cols, se presentan 31
pacientes con periodontitis, de los cuales el 60% presenté CMV en las bolsas
periodontales, se reporta también un caso de un paciente masculino de 18
afos que desarrollé posteriormente SGB. EI paciente se presenté en un
hospital de Minesota. Estados Unidos (E.U.), manifestando dolor de garganta
y malestar generalizado. En el examen médico se observd disfagia y
parestesias de ambas extremidades inferiores y debilidad en las extremidades
inferiores y superiores. En el examen neuroldgico el paciente mostré paralisis
bilateral del nervio facial y paralisis bulbar. El tono muscular se redujo, los
reflejos tendinosos profundos en los miembros superiores estaban
disminuidos y ausentes en las extremidades inferiores. Tanto en los examenes
de laboratorio como en el estudio de la muestra del liquido crevicular de sitios
con periodontitis se obtuvo un resultado positivo a la reaccién de cadena de la
polimerasa de CVM (PCR)."04
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Todos los herpes virus después de la infeccidn primaria, persisten en
diferentes partes del cuerpo humano por largo tiempo, pero en algunas
circunstancias como la depresién de la respuesta inmunoldgica, estrés y/o
otras enfermedades, el virus latente puede ser reactivado. 101, 102,104,105

Es posible que las bolsas periodontales sean un lugar apropiado donde la
coexistencia de algunos virus y bacterias, se convierta en un factor con el cual

se facilita el desarrollo del SGB.195

3.1.2. Abscesos periodontales

El absceso periodontal es considerado la tercera emergencia dental mas
frecuente y es definido como una infeccién purulenta localizada, asociada con
destruccion tisular del ligamento periodontal y hueso alveolar adyacente a una
bolsa periodontal.’%

Los abscesos periodontales se van a producir en una bolsa periodontal
preexistente. El sintoma principal es el dolor severo, irradiado, pulsatil.'°®
Entre los factores locales que merecen especial atencién, son las infecciones
virales las cuales guardan una relacién estrecha con los abscesos
periodontales en especial los virus tipos citomegalovirus humano (CMV) y virus
de EBV. Benza R. cita los casos de Herrera D., Saygun |., Jaramillo A. y cols.
donde se han reportado algunos casos que relacionan abscesos periodontales
con presencia de CMV y posteriormente SGB."%

El tratamiento del absceso periodontal, comprende incision, desbridamiento,

drenaje, antibioticoterapia y manejo de la fase etioldgica. %
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3.2. Infeccién de la mucosa oral de origen no odontogénico

3.2.1. Gingivoestomatitis herpética

Producida por el herpes virus tipo 1, que provoca repercusion en cavidad oral.
Presenta dos formas de infeccion por virus del herpes simple (HSV): La
infeccion primaria se presenta habitualmente en nifios <5 afios y puede ser
una infeccién grave primaria y una secundaria recurrente con una menor
morbilidad.%”

El virus se encuentra en las lesiones cutaneas, pero también puede estar
presente en diversos fluidos corporales incluyendo la saliva. EI VHS-1
usualmente se transmite de boca a boca (al besar o al compartir utensilios
contaminados con saliva) o por la transferencia de virus infeccioso a las manos
y posterior penetracion del mismo mediante heridas o por la mucosa de los
0jos. 107

La sintomatologia combina malestar general, decaimiento, fiebre elevada,
disfagia, odinofagia y otalgia. Las encias, los labios, la lengua y el paladar
presentan edema, eritema y una sensacion de hormigueo agudo; luego se
desarrollan vesiculas perladas hialinas con mucosa circundante congestiva,
pudiendo extenderse a la pared posterior faringea, el paladar blando, las
encias, las amigdalas y las fauces, pudiendo asociarse al herpes labial o nasal.
Estas vesiculas tienden a abrirse generando ulceras, eliminando un exudado
amarillento fibrinoide y generando una pseudomembrana grisacea de
descamacion. Estas ulceras pueden cerrarse o convertirse en una infeccion
secundaria por bacterias locales. '’

El aciclovir da alivio cuando se aplica por via topica o parenteralmente en

sintomas graves. La evolucion es benigna y resuelve entre los 7 a 10 dias.'%”
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La infeccion secundaria o recurrente por HVS 1, se manifiesta con erupcion
durante los episodios de fiebre, estrés, exposicidn excesiva al sol, o de
cualquier estado de inmunodeficiencia, presentando erupciones herpéticas
que son precedidas por sensacion tipica de ardor, luego por el eritema y la
formacion de vesiculas. Entre las exacerbaciones, el virus permanece latente

en ganglios inactivos.%”

Otras formas de presentacion pueden asociarse a infecciones graves, herpes

recidivantes, paralisis facial y SGB posterior a la infeccién.0”

3.2.2. Enfermedad de manos pies y boca

El principal sintoma que reporta el paciente es el dolor en la boca que dificulta
el ingerir alimentos, esto es debido a las multiples vesiculas que se rompen
rapidamente, dejando ulceraciones. Los sitios donde se localizan son: paladar
duro, lengua y mucosa bucal, algunos pacientes presentan también lesiones
en mucosa labial, encias y faringe, incluyendo amigdalas. La lengua se vuelve

roja y edematosa. Causada por el Enterovirus Coxsackie A16.1%8

En un pequefo porcentaje de casos, este virus da lugar a enfermedades del
sistema nervioso como meningitis aséptica, encefalomielitis, poliomielitis y

SGB, enfermedad que nos compete.’®

3.2.3. Herpangina

La herpangina se presenta con sintomas parecidos a la gripe, fiebre elevada,
malestar y dolor de garganta severo, odinofagia, decaimiento general,
nauseas, vomitos y diarrea, la mucosa del paladar blando, las amigdalas y la
faringe, se encuentra eritematosa; luego de 48 hs de evolucion se observan
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microvesiculas rodeadas de halo congestivo, en pilares, paladar blando,
respetando generalmente las encias y las amigdalas, que se rompen alrededor
de los 4 dias, presentando odinofagia. Se cree que esta causada por el virus
Coxsackie grupos Ay B, tipo 1 a 5, y algunos virus ECHO. Por tal razén se ha

asociado al desarrollo posterior de SGB, presentandose pocos casos.'%”

3.2.4. Mononucleosis infecciosa

La Mononucleosis infecciosa (MI) causada por el virus Epstein Barr (VEB), se
caracteriza por la aparicién de fiebre, hepatoesplenomegalia, amigdalitis,
adenopatias y molestias abdominales. Las complicaciones son numerosas,
aunque infrecuentes. Probablemente las mas habituales son de origen
infeccioso como consecuencia del déficit inmune transitorio que caracteriza a
la enfermedad. Menos del 1% de los pacientes desarrollan complicaciones
neurolégicas, fundamentalmente en forma de meningoencefalitis. Otros
cuadros neuroldgicos asociados son el sindrome de SGB. 101, 103,104,105, 107
Las manifestaciones clinicas de interés son petequias entre el paladar duro y
el blando, agrandamiento amigdalino, faringitis intensa y odinofagia, puede
llevar a compromiso obstructivo de la via aérea, pudiendo ser ésta la forma
inicial de presentacion. Dentro de las complicaciones destaca el SGB vy la
neuropatia periférica.’%”

Gonzélez Hdz. y cols. describen el caso clinico de una paciente de 27 afos
procedente de Caracas diagnosticada con el SGB, la cual cursaba con
paralisis facial bilateral, debilidad distal de las cuatro extremidades,
mononucleosis infecciosa y fiebre. La paciente refirié inicio de la enfermedad
15 dias previos a su ingreso caracterizada por fiebre de 38 °C, con periodos
de estabilizacion y exacerbacidén, aumento de volumen concomitante en region
lateral del cuello y odinofagia.'®

Se observo extrabucalmente paralisis facial bilateral. Al examen clinico

intrabucal se observé en buen estado dental y periodontal presentando
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ausencia del 37 y 46. Al examen radiografico ausencia de 28-37-46,
obturaciones con amalgamas en el17, 16, 26, 27, 38, 36, 34, 35, 45, 47,48 y

no se observaron caries (figura 43).11°

Figura 43 Radiografia panoramica.

Al examen clinico neuroldgico se observo, paralisis de los musculos cutaneos
de la cara, perdida bilateral del surco nasopalpebral, naso geniano y labio
geniano, con conservacion de la sensacion tactil y dolorosa de los musculos

cutaneos de la cara.

Al examinar la sensacion del gusto de los dos tercios anteriores de la lengua
colocando azucar en un lado y en otro se observé como la paciente no podia
distinguir el sabor. Al realizar el examen de la funcion secretora de las
glandulas salivales sublingual y submaxilar se observé una disminucion
importante de la secreciéon de ambas glandulas, de igual manera las glandulas
salivales accesorias palatinas, por lo que la paciente presentaba boca seca.'"°
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El tratamiento a nivel hospitalario consistio en terapia con IGIV y el tratamiento
sintomatico consistio en: reposo para evitar la ruptura esplénica, evitar golpes
y hematomas. Se indicaron antipiréticos como paracetamol e ibuprofeno.
También se le administré saliva artificial, lo cual fue determinante para la
mejoria de la paciente.'07. 110

Gonzalez H. concluye que el SGB es una entidad importante para el
odontélogo no solo por las implicaciones clinicas y la afectacion de pares
craneales. Este caso curso con monucleosis infecciosa lo cual coincide con la

asociacion entre el SGB vy la infeccion por VEB reportada en la literatura. 0
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4. DIAGNOSTICO, TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

4.1. Diagnostico
El diagnédstico del SGB se basa en el cuadro clinico?® 27, una serie de medios

y criterios diagndésticos brindan un apoyo relevante para la identificacion del

sindrome, los de Asbury y Cornblath son frecuentemente utilizados.?# 27, 31 44,

8 Tabla 3
1. Rasgos requeridos para el e Debilidad motora progresiva en mas
diagnéstico. de una extremidad.
o Arreflexia.
2. Rasgos que apoyan fuertemente el e Progresion de los sintomas hasta un

diagnéstico.

maximo de cuatro semanas.
Simetria relativa de los sintomas.
Sintomas o signos sensitivos ligeros.
Afectacion de nervios craneales.
Recuperacion entre 2 a 4 semanas.

Ausencia de fiebre al inicio.

Rasgos dudosos para el diagnostico.

Presencia de un nivel sensitivo.
Persistente asimetria en los signos y
sintomas.

Disfuncion de esfinter persistente y
grave.

Mas de 50

mononucleares/mm? en el LCR.

linfocitos

4,

Rasgos que excluyen el diagnéstico.

Dx de botulismo, miastenia gravis,
poliomielitis 0 neuropatia téxica.
Trastornos del metabolismo de las
porfirias.

Sindrome sensitivo puro sin debilidad.

Difteria reciente.

Tabla 3. Criterios diagnosticos de SGB propuestos por Asbury y Cornblath.'"
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Asi como se el tiempo de evolucion de los pacientes, ya que en los que
experimentan progresion mayor a un mes se deben plantear otros

diagnosticos.?6: 31,42

Los hallazgos del LCR también se deben tener muy en cuenta, el estudio del
LCR es primordial. Las proteinas estan elevadas e incluso duplican el limite
superior normal (mayor de 50 ml/dl), el nivel de glucosa es normal (50-80
mg/100 ml) y no existe pleocitosis (< 10 leucocitos/mm3), lo que constituye la
llamada “disociacion albuminocitolégica”.*4 Presente en no mas de 50% de los
casos durante la primera semana, en la segunda y tercera semana alcanza un
75%.3% 42 Por lo tanto, se recomienda realizar el estudio del LCR del séptimo

al décimo dia de evolucion del sindrome.#4

Otros medios diagndsticos son: la electromiografia®!, estudios
neurofisioldgicos (conducciones nerviosas) 2% 27, la resonancia magnética
(RM) (raices nerviosas engrosadas), la biopsia muscular. El hallazgo
histopatolégico dominante es la inflamacion del nervio periférico, que se
manifiesta por un infiltrado perivenular y endoneural por linfocitos, macréfagos

y escasas células plasmaticas.*

Una vez se haya hecho el diagndstico clinico hay que evaluar de inmediato
criterios de ventilacion mecanica y por ende de ingreso a unidad de cuidados
intensivos. Una forma de evaluar la reserva respiratoria es con la “prueba de
respiracion unica”, en la cual se le pide al paciente que cuente
ininterrumpidamente después de una inspiracion profunda. Por lo general el
paciente puede contar hasta 50, pero cuando solo llega a 25 corresponde a
una capacidad vital forzada (CVF) de mas o menos 2L, y si llega hasta 10, la

CVF es de 1L, lo que representaria deterioro respiratorio inminente.3®
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4.2. Diagnéstico diferencial

En los ultimos afos el espectro patologico y el reconocimiento de
presentaciones “no clasicas” o atipicas ha aumentado. Frente a un paciente
con debilidad rapidamente progresiva, el neurdlogo debe decidir prontamente
si se trata de SGB o de un diagndstico alterno, para lo cual debe obtener una
certeza razonable tan pronto como sea posible, ya que el tratamiento con
inmunoglobulina intravenosa (IGIV) puede modificar el curso de la
enfermedad, disminuyendo la morbilidad y mortalidad.?®

Los examenes de laboratorio nos ayudan a soportar el diagnéstico y excluir

otras condiciones tales como:

- Diplejia facial.?

- Enfermedad de Lyme.**

- Neoplasias.**

- Infeccion por Mycobacterium tuberculosis.**
- Poliomielitis anterior aguda.®

- Intoxicacién por metales pesados.8?
- Deficiencia de vitamina B12.44

- Accidente cerebrovascular.44

- Botulismo.??

- Miositis.44

- Miastenia gravis.**

- Paralisis periddica.*

- Difteria.** 8

- Paralisis de Bell.*4

- Sarcoidosis.**

- Hipocalemia Severa.*

—
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4.3. Tratamiento

En el tratamiento del SGB, diversos aspectos alterados son foco de atencion,
como, por ejemplo: el dolor, la respuesta inmune que lo caracteriza y la
afeccién del sistema respiratorio.?* 44

El abordaje terapéutico debe ser multidisciplinario, en el que especialistas del
area de neurologia, medicina interna, neumologia, fisioterapia, enfermeria y
psicologia deben integrarse para abarcar por completo el impacto de la
patologia en la calidad de vida de la persona.** El odontélogo también juega
un papel importante en el tratamiento paliativo de este sindrome en el
suministro de la saliva artificial.!"°

En la actualidad el tratamiento de los pacientes con SGB tiene dos vertientes:
La primera consiste en medidas encaminadas a conservar la vida del paciente,
dadas por los cuidados de enfermeria y la observacién estricta de las
funciones vitales.?* 4> La segunda vertiente se basa en el tratamiento
especifico, que consiste en el uso de medidas inmunosupresoras.®’ Las
herramientas terapéuticas mas usadas en la actualidad son la plasmaféresis y

la inmunoglobulina intravenosa.?0. 26. 27, 28

4.3.1. Tratamiento especifico

+ Inmunoglobulina G intravenosa

La inmunoglobulina G intravenosa (IGIV) es usada para tratar un espectro de

enfermedades neuroldgicas inmunomediadas.?® 36 89

Se ha propuesto que su mecanismo de accion es multiple: neutralizacién de
anticuerpos, disminucion de la proliferacion de linfocitos T y la sintesis de
citocinas proinflamatorias incluyendo la interleucina 1 (IL-1), factor de necrosis

tumoral alfa e interferon gama. Asi mismo, induce la apoptosis de linfocitos y
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monocitos, contiene anticuerpos anti-idiotipo que se unen a la porcion Fab
para neutralizar autoanticuerpos e interfiere con la actividad del sistema del
complemento. 2 36. 8 Esta aprobada por la US Food and Drug Administration
(FDA) en el SGB y en la PDIC. La paralisis rapidamente progresiva se trata
con esta terapia administrada durante 2, 3 o 5 dias.** Generalmente se
recomienda un protocolo de IGIV a 0.4 g/Kg/dia durante 5 dias consecutivos.3®

44 |_a misma dosis sera utilizada en adultos como en nifios.36

+ Plasmaféresis

La plasmaféresis es un procedimiento extracorpéreo cuyo objetivo es remover
elementos especificos del plasma que se consideran mediadores de procesos
patolégicos*+ 8 89 y reponer la falta de algun factor. Esta técnica consiste en
separar el plasma de las células por centrifugacion o por una membrana de
filtracion. Las células son re-infundidas al paciente en el mismo momento que
el plasma es removido. Para mantener el equilibrio osmodtico se utiliza
albumina diluida con gelatina o plasma fresco congelado.?® 8 Se ha
demostrado que los pacientes se adaptan perfectamente al destete ventilatorio

con 5 sesiones de plasmaféresis por el método de filtracion de membrana.**
89

4.3.2. Medidas encaminadas a conservar la vida del paciente

+ Afeccion del sistema respiratorio

Con relacion a la afeccion respiratoria, es importante que los pacientes en
estadios precoces del sindrome sean ingresados a una unidad de cuidados
intensivos (UCI) para su monitoreo, debido a que la paralisis ascendente

puede impactar los musculos respiratorios durante las siguientes 24 horas.?*
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Figura 44 Monitoreo del esfuerzo respiratorio. 2

Se debe monitorizar el esfuerzo respiratorio, para prevenir el fracaso y la

parada respiratoria.?4 31, 42.8 Figura 44

Es importante la kinesioterapia respiratoria, sobre todo al suprimir la
respiracion asistida. Los auxiliares extratoracicos apropiadamente prescritos
pueden eliminar la necesidad de traqueostomia y de apoyo ventilatorio.3®
Durante la fase de estabilizacién se realizara la estimulacion del retorno
venoso en las extremidades inferiores (masaje, vendaje elastico, tratamiento

postural).*?

+« Dolor

Para el dolor de origen neuropatico se utiliza la gabapentina y se prefiere antes
que la carbamazepina. Y el uso de corticoesteroides se ha asociado a una
recuperacion mas rapida de la enfermedad cuando se combina

metilprednisolona intravenosa con IGIV.24 27, 44,89
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Apoyo psicolégico

La recuperacion psicoldgica con la utilizacién de terapia ocupacional y apoyo
psicolégico de pacientes y familiares constituyen aspectos a tener en cuenta
en la rehabilitacion integral del enfermo para lograr una posterior
reincorporacion al medio familiar, social y adecuada reinsercion escolar en

caso de nifios y adolescentes.3® Figura 45

4.3.2.1. Terapia fisica y rehabilitacion

Constituyen medidas importantisimas a aplicar desde las primeras 24 horas
del ingreso del paciente a UCI, no s6lo para conservar su vida e impedir la
aparicion de complicaciones, sino para garantizar una recuperacion motora y
funcional que le permita continuar una vida lo mas independientemente

posible.*® Figura 46

Figura 45 Reincorporacién al medio social.''3
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Se practicara un entrenamiento funcional para la locomocion, el vestido, la
alimentacion y otras actividades de la vida diaria. El levantamiento del paciente
sera lo mas precoz posible y se deben desarrollar ejercicios progresivos en el
suelo o en una piscina.*® Figura 47

El plano inclinado, las paralelas, las ortesis, los andadores y los bastones
seran fases progresivas para lograr la independencia en la marcha.* Figura
48

Figura 46 Terapia para la recuperacion motora del paciente.'

Figura 47 El levantamiento del paciente sera lo mas precoz posible y se deben desarrollar

ejercicios progresivos en el suelo o en una piscina.'"®
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Figura 48 Logro de independencia en la marcha.6

4.4. Prondstico

El prondstico de la evolucion del SGB es bueno si es diagnosticado

precozmente.*®

La afectacion respiratoria de estos pacientes es lo que mas agrava el
prondstico, y la muerte puede ocurrir en 2-5 % en hospitales con UCl y en 10-
20 % en los que no cuentan con este servicio, debido a paralisis respiratoria,
trastornos de la regulacion cardiovascular o complicaciones infecciosas o

tromboembdlicas.*®

Se plantea que 25% de los afectados quedan con secuelas, por lo general
leves, en forma de debilidad de los miembros inferiores, pies cavos y temblor
postural de las manos. En algunos de ellos la debilidad no es clinicamente
apreciable y puede persistir, por muchos afnos. Aquellos sin tratamiento se
complican con alteraciones secundarias, como atrofias, rigidez articular y

osteoporosis. El dafio intenso de los musculos intrinsecos de las manos y la
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debilidad de los dorsiflexores del pie son las secuelas mas graves en el SGB.
El 80% de los pacientes alcanzan buena rehabilitacion, sin discapacidad
residual o con un minimo de esta.*®

Algunos autores consideran que la forma clinica influye en la evolucion, pues
alrededor del 90% de los pacientes con PDIA y SMF se recuperan
integramente; por su parte los que tienen diagnéstico de AMAN pueden quedar
con mayor cantidad de secuelas.3¢

Segun la mayoria de estudios revisados de SGB en nifios tiene un buen
pronostico.36

Alrededor de 85% de los pacientes con SGB logra la recuperacién funcional

completa al cabo de varios meses e incluso afios.?% 37 42
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CONCLUSIONES

El SGB es una patologia autoinmune del SNP, de rapido avance, progresiva e

incapacitante, precedida generalmente por infecciones.

Es importante que el cirujano dentista este informado y capacitado para
reconocer signos y sintomas de este sindrome en pacientes que aun no han
sido diagnosticados, asi como los factores etioldgicos asociados como las

infecciones virales y bacterianas e inmunizaciones.

En este trabajo se realizé una busqueda y revision en la literatura para conocer
la asociacion del SGB y las infecciones odontogénicas y que tan frecuente es
dicha asociacion. La mayor parte de los casos reportados describen una
asociacion entre la periodontitis y el SGB. Se ha encontrado CMV y VEB en el
surco crevicular de pacientes con periodontitis, lo que desencadena una
periodontitis mas agresiva. Diversos estudios coinciden que una infeccién
periodontal con la participaciéon de miembros de la familia herpes virus puede
aumentar la patogenicidad de la microbiota periodontal, las proteinas del virus
expresadas en las membranas de las células pueden actuar como nuevos
sitios de unién bacteriana. EI CMV podria mejorar la adherencia de A.
actinomycetemcomitans a las células epiteliales de la bolsa periodontal. La
informacion disponible de dicha asociacion es escasa debido a que es un tema
poco estudiad. Se requiere de mas trabajos de investigacién ya que aun se
sigue estudiando el rol de los miembros de la familia herpesvirus en la
enfermedad periodontal. Ademas, los pacientes que llegan a presentar el SGB
después de una periodontitis 0 un absceso de origen periodontal son pocos.
Con el conocimiento de este sindrome y el interés por descubrir dichas
asociaciones o repercusiones se podrian hacer investigaciones que confirmen

dicha asociacion que resulta interesante.

Desde el punto de vista odontolégico el SGB es una entidad importante no solo

por las implicaciones clinicas y la asociacion con infecciones odontogénicas y
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no odontogénicas, también porque el nervio principalmente involucrado es el
facial, desarrollando el 25% de los pacientes la paralisis facial bilateral

caracteristica.

El SGB se trata a nivel hospitalario y el abordaje terapéutico sera
multidisciplinario con la intervencion de neurologia, medicina interna,

neumologia, fisioterapia, enfermeria y psicologia.

El odontélogo también juega un papel importante en el tratamiento paliativo de
este sindrome en el suministro de la saliva artificial, asi como apoyo en la
recuperacion de una paralisis facial uni o bilateral. En el caso de las
asociaciones con periodontitis y absceso periodontal, el odontélogo instaurara
una terapia periodontal que incluye la eliminacion de procesos infecciosos
inflamatorios y el restablecimiento de la salud periodontal. Se debe establecer
un protocolo de evaluacion con una historia clinica detallada y realizar un
periodontograma completo. El tratamiento de abscesos consistira en incision,

drenaje y administracion de antibioticos.

Asi mismo, el odontdlogo sera capaz de instaurar un tratamiento paliativo para

las infecciones de origen no odontogénico que repercuten en cavidad oral.

La realizacién de este trabajo pretende aportar mayor conocimiento del SGB
a los odontdlogos y motivarlos a ver siempre al paciente como un todo; a
sensibilizarlos en la atencion de pacientes que han sufrido cualquier
enfermedad incapacitante y a saber que hay enfermedades y sindromes de
los cuales no existe pleno conocimiento en nuestra area pero que podrian

tener repercusiones a nivel de cabeza y cuello.
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