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RESUMEN

El sindrome de Landry-Guillain-Barré-Strohl, se caracteriza por una paralisis motora
ascendente o descendente bilateral con relativa simetria, hiporreflexia o arreflexia,
toma bulbar, no presencia de trastornos sensitivos objetivos, sintomas disautonémicos
y la pardlisis respiratoria es la complicacién méas grave. El factor autoinmune y el
fenémeno precedente tienen valor en la patogenia. EI manejo de los pacientes debe
ocurrir en una Unidad de Terapia Intensiva durante la fase de progresion, para el
monitoreo ventilatorio y hemodindmico. Se debe garantizar nutricién, balance
hidromineral neutro, control de la via aérea 'y ventilacién mecanica de acuerdo con los
criterios clinicos, gasométricos y electrofisiolégicos. La plasmaféresis, los esteroides
y la gammaglobulina intravenosa parecen ser propuestas razonables de tratamiento si
se utilizan en el momento adecuado.
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El sindromedeLandry-Guillain-Barré-
Strohl, también conocido con las denomina
cionesde; polirradiculoneuropatiainflama-
toria aguda desmielinizante, polineuritis
aguda posinfecciosa, neuronitis aguda y
pardlisis ascendente de Landry, eslacausa
mas frecuente de pardlisis aguda gene-
ralizada. Es una enfermedad de origen
autoinmune.*
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Se caracterizapor unapardlissmotora
ascendente o descendente bilateral con
relativasimetria, hiporreflexiao arreflexia,
toma bulbar, no ocurrencia de trastornos
sensitivos objetivos, presenciade sintomas
disautonémicos y la pardlisis respiratoria
eslacomplicacién mésgrave.?®

Este sindrome se describid inicia mente
por Landry en 1859 y posteriormente en
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1916 Guillain, Barré y Srohl* ademés de
los hallazgos del examen neurol 6gico,
encontraron un marcado aumento de la
abuminaend liquido cefaorraquideo (LCR)
sin pleocitosis. En décadas recientes con el
advenimiento delos estudios el ectrofisiol 6-
gicos se demostraron las alteraciones
€l éctricas que caracterizan laenfermedad.®

Esta enfermedad es de distribucion
mundial, afecta por igual atodas lasrazas,
edadesy sexos. Laincidenciamundial esta
cercade 2 casos por millén de habitantes;®
en Cuba es de 0,36 por cada mill6n de
habitantesy en la provincia de Camagtiey,
en la edad pediétrica, es de 1 a 2 casos
anuaes (0,26 por millon) seginlaestadistica
del Centro Provincial de Higiene y
Epidemiologia

PATOGENIA

El factor autoinmune es fuertemente
invocado como el mediador del sindrome
deGuillain-Barré; sin embargo, permanece
desconocido & mecanismo intimo por € cual
esto ocurre. La infeccion microbiana o
cualquier otro factor biolégico o no, que
resulte en una respuesta inmune
idiosincratica y provoque una reaccion
cruzada contra las proteinas bésicas del
nervio (PO, P2 y proteina basica de la
mielina), permanece aln como la hipétesis
mas aceptada universalmente y que sirve
de base en las investigaciones actuales.

Esta respuesta inmune en parte esta
dirigida hacia gangliosidos especificos y
estén involucradas moléculas de adhesion
intercelular (ICAM 1).7°

En el sindromede Guillain-Barré seha
observado una sensibilizacién por parte de
loslinfocitos al componente proteico dela
mielina. La migracion de estos linfocitos
sensibilizados hacia el interior de los
nervios periféricos, parece ser laateracion
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mastemprana, alaquesiguelaroturadelas
vainasdemielina. Laenfermedad puede ser
reproducida en animales mediante
sensibilizacion a la proteina bésica de la
mielina extraida de los nervios peri-
féricos.201

Enestaentidad entreel 50y el 70% de
los pacientes tienen asociacién con
diferentes fendmenos precedentes y
pueden ser de origen infeccioso,
relacionados con preparados biolégicos y
uso de fa&rmacos.

En el grupo delosvirus se destacan €
herpes zoster, herpes simple, Epstein Barr,
citomegal ovirus, varicela, sarampion, Echo
virus 7y 9, Coxackie Ady B5, VIH, virus
humano T linfotréfico, rabia, parotiditis,
hepatitis A y B, influenza y adenovirus.
Entre las bacterias las més representativas
son el Campilobacter jejuni, Plasmodium
falciparum, Escherichia coli, Shiguella,
Samonellay Micoplasma neumoniae. De
las vacunas estan vinculadas las de la
influenza, tétanos, hepatitis B, rabia,
Hemophylusinfluenzae, viruela, poliomie-
litis, parotiditis, rubedla, sarampidny fiebre
tifoidea. Algunos farmacos que se
relacionan son la estreptoquinasa, sales de
oro, corticosteroides, danazol, captopril, D.
penicilamina, oxitocina, cantharidin,
penicilina, contraceptivos orales y
metrotexate. '3

Xin G* realizo un estudio de 15 afios
en Suiza e informo que el Campilobacter
jgjuni fue el agenteinfeccioso mésfrecuente
y productor de las formas severas de la
enfermedad.

ANATOMIA PATOLOGICA

L os estudios anatomopatol 6gicos han
demostrado quelaslesiones aparecen en el
sistemanervioso periférico, acuaquier nivel
altitudinal del raquisy pares craneales; los



sitios de lesion mas constantes son las
raices anteriores y posteriores e incluyen
lasfibrasintraganglionares. Estas lesiones
son de tipo inflamatorio con infiltrado
linfocitarioy demacrofagos enlasvénulas
endoneurales y epineurales del sistema
nervioso periférico.

Tempranamente en la enfermedad
ocurre retraccion del nodo de Ranvier, que
produce un espacio internodal amplio,
signos de degeneracién de la vaina de
mielinacon segmentaciony fagocitosis, que
comienzaen laregion noda y sedirige a
nicleo de la célula de Schwann, lo que
originadesmielinizacion segmentaria.**

Este proceso provoca aumento del
volumen de las raices y del ganglio
raquideo, o que asu vez creaun fendbmeno
de atrapamiento en la region del orificio
neural y agujero de conjuncion, esto
condicionaunalesién secundariaisquémica
con degeneracion axonomielinica de las
raices afectadas.’

La proliferacion de las células de
Schwann ocurre en conjunto con la
desmielinizacion segmentaria desde
estadios tempranos de laenfermedad. Esta
proliferacion de las células de Schwann
origina un aumento de la celularidad, alo
gue se suma la presencia de macréfagos.*

CUADRO CLiNICO

Se caracteriza por la aparicion de una
deficienciamotriz, que puede acompafiarse
0 no de parestesias en las manos o pies y
de dolores en las extremidadesy alo largo
dd raquis. El defecto motor esrelativamente
simétrico, seiniciacon mayor frecuenciaen
las extremidadesinferioresy suele alcanzar
progresivamente las superiores, el tronco,
los misculos de la deglucion, fonacién y
respiracién; otras veces comienza por las
extremidades superiores y se extiende a
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otros segmentos por encima o por debgjo,
y en ocasiones menos frecuentes comienza
por los muscul os delafonacion, deglucién,
masticaciony respiraciony desciende hacia
las extremidades superiores, tronco y
extremidadesinferiores. En unterciodelos
pacientesel defecto motor quedalimitado a
lasextremidadesinferiores, con muy ligeras
manifestaciones en las superiores.

En un grupo delos pacientes se aprecia
pardlisis 0 paresia facial periférica, casi
siempre bilateral y simétrica; en algunos
enfermos es més intenso €l defecto en los
muscul os proximales de | as extremidades,
mientras que en otros, predomina en los
musculos distales. Mas del 90 % de los
pacientes esta impedido de caminar sin
ayudaen lasprimeras 72 h delaevolucién
del proceso.

Ademas del defecto motor, es una
caracteristica importante de esta enferme-
dad, lahipotoniamuscular y lahiporreflexia
o arreflexia profunda en los segmentos
afectados.

El defecto motor trae aparejado un serio
compromiso delamecénicaventilatoria, que
pone en peligro lavidadel paciente.

La presencia de hipertonia muscular,
hiperreflexiay signo de Babinski permiten
excluir el diagnéstico.

Los sintomas sensitivos que a veces
preceden por algunas horas alos sintomas
motores, casi siempre estédn constituidos
por parestesias en las extremidades y
dolores en las masas musculares o en la
columna vertebral. Estos elementos
subjetivos no constituyen o fundamental
del cuadro clinico y pueden faltar, ser
ligeros, moderados o muy prominentes en
un pequefio nimero de pacientes. Debe
destacarse que existe desproporcion entre
los sintomas sensitivos y los signos al
examen fisico delasensibilidad.***

La funcién sensitivo-motriz-visceral
suele afectarse en pacientes con gran



intensidad del proceso, con participacién
de las raices correspondientes a las
columnas de Clark al nivel dorsal. Se
manifiestapor inestabilidad tensiona, dela
frecuencia cardiaca, cambios vasomotores
delapiel y delatemperatura; enlafuncion
respiratoria puede ocurrir broncospasmo,
hipoventilaciény atelectasia; enlafuncién
digestivase describe ladilatacion gastrica,
entre otras.’®

Los trastornos vesicales son raros,
pero se presentan como resultado de la
lesidon delosnervios que controlan lavejiga
o por efecto del encamamientoy ladebilidad
de los muscul os abdominal es que auxilian
la miccion. Casi siempre estos trastornos
son transitorios.

De acuerdo con la literatura médica
revisada las formas clinicas frecuentes en
el sindrome de Guillain-Barré son la
ascendente de Landry, sindrome de Miller
y Fisher (ataxia, arreflexia, oftalmoplgjia),
frustre de pares craneal es, pandisautonomia
aguda, axona (inicio agudo con cuadriplgjia,
trastornos bulbares y respiratorios), y
cérvico-faringeo-braquial .13

En las diferentes series analizadas €l
desarrollo natural de la enfermedad se
caracterizd por 3 periodos fundamentales:
deprogresién, con unaduracion minimade
3diasy maximade 21 dias, aunque existen
pacientes que han alcanzado 4 semanas,
periodo de estabilizacion, que oscila entre
0y 30 dias, pues puede pasar inadvertida
esta etapa y periodo de recuperacién, que
generalmente comienzaapartir de 1 mesy
puede prolongarse hasta 1 afio. Existen
pacientes donde la recuperacion de la
enfermedad se logré mucho tiempo
deSpUéS 1-3,6,11,16

DIAGNOSTICO

Delosdiferentes pardmetrosrevisados
parael diagnéstico del sindromede Guillain-
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Barré, los mas completos son los del
National Institute of Neurological and
Comunicative Disorders and Stroke,
modificado por Asburyy Cornblath:1"18

1. Caracteristicas requeridas para el

diagnostico:
8 Debilidad motoraprogresivademés
de1 miembro.

b) Arreflexiao hiporreflexia(si existen
caracteristicas consecuentes con €l
diagndstico).

2. Caracteristicas que apoyan e diagnés-
tico:

a) Progresiéon deladebilidad hastalas
4 primeras semanas.

b) Rdativasmetria.

€) Sintomas o signos sensitivos leves.

d) Alteracién de nervios craneaes.

€) Iniciodelarecuperaciénde2a4 se-
manas después determinadalapro-
gresion.

f) Disfunciondel sistemanervioso au-
ténomo.

g) Ausenciadefiebreal iniciodelos
sintomas.

h) Elevaciéndelasproteinasdel LCR
después de la primera semana de
sintomas o en punciones lumbares
seriadas.

i) Recuento de 10 o menos leucocitos
mononuclearessmmen LCR.

j) Electromiografia: Velocidad de con-
duccién disminuida, latenciasdista
lesincrementadas, lentitud delaon-
daF
. Caracteristicasque hacen dudar del diag-
nasti co:
a Asmetriamarcaday persistenciade
ladehilidad.
b) Disfuncién deesfinteres persistente.
c) Disfunciondeesfinteresa comienzo.
d) Maésde 50% deleucocitosmononu-
clearemmenLCR.
Presenciadeleucocitos polimorfo-
nuclearesen LCR.
Nivel sensitivo muy claro.

€)

f)



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1. Poliomidlitisanterior aguda: Enfermedad
febril casi siempre asimétrica, en nifios
no vacunados, con genio epidémico;
provoca atrofia muscular severay
temprana; en su periodo de estado
presentapleocitosisdel LCR.

2. Polineuropatia diftérica: El cuadro
neurol dgico puede ser indistinguible del
sindromede Guillain-Barré, pero ocurre
siempre después del cuadro infeccioso
febril faringeo caracteristico deladifteria
(de 1 a6 semanas).

3. Porfiriaintermitente aguda: En ocasio-
nes presenta manifestaciones encefdli-
cas(delirio, obnubilacion, convulsiones)
y abdominales (colicos y diarreas), €l
hallazgo de coproporfirina y acido
deltaaminolevulinico aclarael diagnos-
tico.

4. Polineuropatiatoxica: El diagndstico se

facilitas se conoce la congestion de la
sustancia, pero en ocasiones ante la
sospechaesnecesario investigar y tomar
muestras de laboratorio, ademés de
seguir el progreso y la recuperacion
clinica que en estos casos es prolon-
gada.
Los toxicos mas frecuentes son:
nitrofurantoina, isoniacida, vincristina,
poliacrilamida, plomo, talio y triorto-
cresilfosfato.

5. Polineuropatiadiabética: Raravez estan
agudo el trastorno sensitivo y su
evolucion crénicaunidaal conocimiento
de la afeccion endocrina orientan al
diagnostico.

6. Polineuropatiaparaneoplasica Tieneun
desarrollo subagudo o crénico eincluso
puede preceder aladeteccion clinicade
la neoplasia, gemplo, enfermedad de
Hodgkin.

7. Polirradiculoneuritis subagudao crénica
idiopdtica: Se prolonga mas alla de 3

semanas, es remitente y recidivante,
respondeal corticosteroide oral. En este
grupo se destacan la pardlisis motora
multifocal y la polirradiculoneuritis
desmidlinizanteinflamatoriacronica

8. Polimiositis: Enfermedad sistémica,
fiebre, pardlisis arrefléxica motora y
asmétrica

9. Mielitis aguda: Pardlisis sensitiva 'y
motorapor debajo del nivel lesional, con
tomaesfinteriana.

10. Cuadro psicofuncional: Debe prestarse
atencion a esta situacion para evitar
errores diagnosticos que afecten el
adecuado manejo del paciente.

TRATAMIENTO
PREVENCION

El sindrome de Guillain-Barré como
enfermedad inmunoldgica, no tiene
prevencién primaria, pero € conocimiento
de que la incidencia aumenta varias veces
en periodos de epidemias virales o en
relacién con programas extensos de
vacunacion, debe alertar alos servicios de
salud pararealizar diagndsticos tempranos
en estos casos.'®

CUIDADOS GENERALES

1. El 100 % de los pacientes debe ser

ingresado en una Unidad de Cuidados
Intensivosdurante laetapade progresion
delaenfermedad.
Monitorear de manera constante la
funcién respiratoriay cardiacaeincluir
latomahorarianoinvasivadelatension
arterial.

2. Realizar evaluacién del progreso
neurol 6gico deformaperiddica



Sedebeinsistir en el examen delospares
craneales de origen bulbar, fuerza
muscular, reflejos y mecénica venti-
latoria.

3. Garantizar balance hidromineral neutro
y equilibrio acido-basico.

NUTRICION

Debe ser por viaenteral; en los casos
enqueexistadisfagiase sugierealimentar a
través de sonda nasogastrica; si ocurre
disfuncion parcial del intestino, pasar la
sonda a yeyuno y alimentar a débito
continuo. En cualquiera de los casos se
deben cubrir los requerimientos nutriciona-
lesdel paciente. Lagastrostomiase sugiere
para casos especiales y la nutricion
parenteral tendria solo indicacion en
pacientes en que coexista una alteracion
digestiva severa.'2?

PROFILAXIS DEL TROMBOEMBOLISMO
PULMONAR

Existe € acuerdo unanime de utilizar
heparina por viasubcutéaneaen2 6 3dosis
diariamente. Los vendajes elasticos en los
miembros inferiores han revelado resulta
dos controversiales, no obstante el
conocimiento de la disminucién del tono
vascular y el enlentecimiento circulatorio
por estado de postracion del paciente son
factores que favorecen laformacion delos
trombos y e vendaje resulta beneficioso
en estos casos.?

MANEJO DE LA INESTABILIDAD
TENSIONAL

Hipertensidn arterial: Solo debetratarse
cuando constituye una emergencia
hipertensiva con peligro encefalico o
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cardiopulmonar. De eleccion utilizar
farmacos hipotensores de accion y
eliminacion rdpida del tipo del diazoxido
(5 mg/kg) o el nitroprusiato de sodio (0,5a
8 mg/kg/min).

Hipotension arterial: Debe tratarse
cuando se compromete el estado de
perfusion del paciente. Utilizar farmacos
presores de accion y eliminacion répida
como ladopaminaen dosis alfa (> 10 mg/
kg/min), norepinefrina (0,05 a2 mg/kg/min)
o epinefrina (0,05 a2 mg/kg/min).

En sentido general |os trastornos
tensional es no deben resolverse con aporte
o deplecién de volumen. La labilidad
autondémica de estos pacientes les impide
manejar adecuadamente los volimenes de
liquidos; debe garantizarselaeuvolemia.?

CONTROL DE LA FRECUENCIA CARDIACA

Los episodios de taquicardia y
bradicardia son generamente transitorios
y no merecen terapéutica, solo se deberd
intervenir en casos excepcionaes en que
se comprometael gasto cardiaco.

CONTROL DE LA ViA [-\I’EREA
Y VENTILACION MECANICA

El fallo respiratorio agudo en el
sindromede Guillain-Barré congtituyelamés
seria complicacion, favorecida por un
funcionamiento anormal del centro
respiratorio, en relacion con las raices
mielinicas dafiadas que emergen de éste;
inadecuada proteccion de la via aérea
superior por latoma bulbar con peligro de
aspiracion; debilidad de los musculos
respiratoriosy complicaciones pulmonares
gue incluyen la neumonia, atelectasia'y
tromboembolismo.?

En los cuidados respiratorios se debe
prestar atencién al despeje de secreciones



y la prevencion de atelectasias; es
importante vigilar laaparicion de sintomas
autondémicos durante la pufiopercusion y
aspiracion de secreciones.®

La decision de ventilar a un paciente
con sindromede Guillain-Barré debeincluir
la evaluacién clinica, hemogasométrica y
electrofisiol 6gica

EVALUACION CLINICA

Aumento delafrecuenciarespiratoria,
respiracion superficia, inefectividad de la
tos, respiracion paradéjica (bamboleo
abdominal), capacidad de deglucion
afectada 'y disminucion de la auscultacién
de los sonidos respiratorios.?

EVALUACION HEMOGASOMETRICA

Deberealizarse deformaperiédicaen
buscadedteracionesdelaPCO, (> 60mmHg
0 que aumente mas de 5 mmHg por hora) y
PO, (< 70mmHg). Lahipoxemia, hipercapnia
y acidosis respiratoria son signos de la
insuficienciarespiratoriaaguda.®®

EVALUACION ELECTROFISIOLOGICA

La estimulacién no invasiva transcu-
tanea del nervio frénico tiene un alto valor
diagnostico de denervacion diafragmética
y permite de forma precoz establecer el
soporte ventilatorio al paciente.

TECNICA

Con el paciente en declbito supino con
cabeza central, se estimula por via trans-
cuténea a nervio frénico por detrés del
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esternocleidomastoideo, al nivel del borde
superior del cartilago tiroideo. El electrodo
activo se coloca en el séptimo espacio
intercostal en la union de la articulacion
costocondral y lareferencia en el proceso
xifoideo. En adultos, € limite superior para
lavelocidad de conduccion esde 9,5 msy
la amplitud de 0,4 mV. Es importante
determinar los valores normativos de estas
mediciones en los nifios, para contar con
este recurso diagnéstico en la edad
pediéatrica.>%

Laintubacion endotraqueal requierede
cuidados extremos, porque durante la
manipulacion de la via aérea se exacerban
los fenébmenos autondmicos, los cuales
deben monitorearse. Serecomiendadutilizar
anestésicos topicos, benzodiazepinas de
accion y eliminacién rapida y atropina
endovenosa previa intubacion.

MODALIDAD VENTILATORIA

En estos pacientes el volumen tidal y
la frecuencia respiratoria deben agjustarse
paramantener lanormocapnia, se prefieren
modalidades espontaneas (6ptimo
asistidas); el trigger debe regularse para
prevenir lafatigamuscular. Los nivelesde
FiO, se recomiendan bajos, pues no existe
compromiso de la oxigenacion. Se sugiere
€l uso de bajos niveles de PEEP*® pues
estas presiones garantizan la expansion
aveolar?#

ANALGESIA

Debe practicarse con farmacosde baja
potencia que no comprometan el centro
respiratorio, ni empeoren la debilidad
muscular.



TRATAMIENTO ESPECIFICO

CORTICOSTEROIDES

Estosféarmacos sehan utilizado durante
mas de 20 afios por viaoral, endovenosa e
intratecal y alin en la década actual los
resultados son controversiales.

Estrada® obtuvo resultados satisfac-
torios con el uso de la betametasona
intratecal en dosisde 8 mg en dias alternos
a completar 8 dosis. El peso de esta
terapéutica descansa en los hallazgos
anatomopatol égicos en relacién con la
lesionisquémicasecundariaa atrapamiento
de las raices en el agujero neural y de
conjuncién por el proceso inflamatorio. El
resto de la literatura médica revisada no
propone este esquema terapéutico.

El tratamiento por viaendovenosacon
dosis altas o bajas de esteroides, ha
revelado fracasos terapéuticos en series
estudiadas. %

Un estudio piloto del Dutch Guillain
Barré Study Group en 1994, informé
excelentesresultados con el uso combinado
demetil prednisolonay gammaglobulinapor
via endovenosa.®

En la actualidad el uso de esteroides
intravenosos muestra buenos resultados
cuando se combina con la plasmaféresis.
Luego del recambio de plasmaseadministra
hidrocortisona en dosis de 10 mg/kg o
metilprednisolonaa2 mg/kg en 4 dosis. En
casos en que se estuvieran utilizando
esteroides previamente, la dosis de éstos
debe duplicarse al término de la
plasmaféresis.

PLASMAFERESIS

La plasmaféresis constituye un
tratamiento adecuado y se fundamenta su
utilizacion por lareduccién de anticuerpos
y eliminacién de otros elementos inmu-
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norreguladores como linfocinas, compo-
nentes del complemento, complejos
inmunes y otros reactantes de la fase
aguda.®

Edtaterapéuticaserecomiendaaplicarla
a pacientes que presentan un grado severo
delaenfermedad. Vajsar® clasifico losnifios
en5 grados: grado | signosligeros, grado
camina5msinayuda, grado |1l camina5m
con ayuda, grado 1V postrado y grado V
requiere de soporte ventilatorio, y aplicé el
procedimiento anifiosapartir del grado 1V
con resultados favorables.

Jansen, Perkin y Ashwai®* en 1993,
con el uso de plasmaféresis en nifios
tuvieron una disminucion del nimero de
dias de ventilacién mecénicay del tiempo
derecuperacion motoray plantearon quela
plasmaféresis en pediatria es segura y
eficaz.

Las recaidas con esta modalidad
terapéutica al canzan aproximadamente el
10 % de los casos.*®

Laplasmaféresis deberealizarse entre
5y 6 sesiones en dias alternos con
recambiosde 200-250 mL/kg.

Las complicaciones relacionadas con
este proceder son lahipotension ortostética,
anemia, trombocitopenia, reacciones
postransfusional es, hipocal cemia, infeccio-
nes (VIH-hepetitis B, C) arritmias, arresto
cardiorrespiratorio, infeccion relacionada
con el catéter y lesion del sistema
vascular.®

INMUNOGLOBULINA INTRAVENOSA

La inmunoglobulina intravenosa
utilizada en dosis inmunomodul adora ha
demostrado ser tan eficaz como la
plasmaféresis.® Se desconoce € modo de
accion. Se han propuesto varios mecanis-
mos 1. Inhibicion delasintesisdeanticuerpos.
2. Como anticuerpo antidiotipo (anticuerpo



contra autoanticuerpos). 3. Bloqueo del
receptor Fc de célulasinmunocompetentes
0 modulacién delaexpresién o afinidad del
receptor Fcy 4. Inhibicion ointeraccion de
linfocinas.®

En una serie donde se comparé
plasmaféresiseinmunoglobulinaintraveno-
sa se encontrd que la duracién de la
ventilacion fue menor en |os pacientes que
recibieron inmunoglobulina, y la recu-
peracion deladisfuncién muscular fue mejor
en € grupo tratado con esa modalidad.*
Otros estudios han revelado resultados
controversiales, porque han demostrado
una rapida mejoria de los sintomas con €l
uso de la inmunoglobulina, pero las
recaidas han llegado hasta el 59 % de
acuerdo con € preparado de inmunoglo-
bulinaque seutiliz6.*®

Ladosistotal esde2 g/kgdepesoy se
administradurante 5 dias (400 mg/kg/dia).

L os efectos secundarios més comunes
son cefalea, meningitis aséptica, fiebre,
mialgias, reaccion anafil&ctica, insuficiencia
renal, hipotensi n, accidentestromboembdé-
licosy raravez transmision de la hepatitis
Cc=

En relacion con el uso precoz de
plasmaféresis y/o inmunoglobulina se
planteaquefavorecen laaparicion deformas
severas y recaidas de la enfermedad.
Tedricamente se postula que el inicio
temprano de la terapéutica produce arresto
del progreso de la enfermedad de forma
temporal y aparece posteriormente una
reactivacion inmunol 6gica.®®

De acuerdo con estos conceptos
tedricos y resultados se preconizarealizar
laintervencion terapéuticaen lamedidaen
que empeora€l paciente; de modo préactico
ir detrés de los sintomas.

SUMMARY

Landry-Giullain-Barré-Strohl syndrome is characterized by a bilateral ascending or
descending motor paralysis with relative simmetry, hyporeflexia or areflexia, bulbar
taking, no objective sensitive disorders, disautonomic symptoms and respiratory
paralysis, which is the most severe complication. The autoimmune factor and the
preceeding phenomenon have value in the pathogeny. Patients should be managed in
an Intensive Care Unit during the progression stage for the ventilatory and
hemodynamic monitoring. Nutrition, neutral hydromineral balance, control of the
airways and mechanical ventilation should be guaranteed according to the clinical,
gasometric and electrophysiological criteria. Plasmapheresis, steroids and intravenous
gammaglobulins appear to be reasonable suggestions for treatment if they are used at

the right time.

Subject headings: POLYRADICULONEURITIS/etiology; POLYRADICULO-
NEURITIS/diagnosis; POLY RADICULONEURITIS/therapy; GAMMAGLOBULINS/
therapeutic use; STEROIDS/therapeutic use; PLASMAPHERESIS; CHILD.
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