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MANEJIO RESPIRATORIO DEL
SINDROME DE QUILLAN BARRE

Isabella Maria Urrutia Illera’

RESUMEN

El Sindrome de Guillan Barre (SGB) ha sido objeto de estudio en multiples investigaciones en diferentes partes del mundo.
A pesar de estos, no se tiene un conocimiento concreto sobre las causas de la enfermedad, asi como tampoco se conoce un
tratamiento eficaz y definitivo; sin embargo, se ha logrado un mayor conocimiento en cuanto al soporte asistencial que se le
debe brindar al paciente. Por la magnitud del compromiso en todos los sistemas orgéanicos, se considera una urgencia médica
que debe manejarse en cuidado intermedio o intensivo. La vigilancia y mantenimiento de la funcién respiratoria por parte de
los fisioterapeutas se constituye en una parte esencial durante todas las fases de la enfermedad.

Palabras clave: Fisioterapia respiratoria, capacidad vital, inspirémetro incentivo, ventilacion dirigida, plasmaféresis.

INTRODUCCION

E1 SGB es un trastorno del sistema inmunolégico que oca-
siona un proceso inflamatorio en el sistema nervioso peri-
férico. En condiciones fisioldgicas el sistema defensivo es
el encargado de proteger el organismo contra los patdgenos
que generan enfermedades, pero en este caso el atacado no
es el invasor, sino el mismo nervio. El dafio ocasionado es
de caracteristicas difusas, hay desmielinizacién de las vai-
nas de mielina en nervios motores y en menor proporcion
se afectan los nervios sensitivos, incluso pueden compro-
meterse las células de Schwann y el axdn, Si el nervio no
cuenta con mielina se obstaculiza la transmisién de infor-
macion desde el sistema nervioso central hacia el periférico
y en sentido inverso obteniendo como resultado sensacio-
nes alteradas que no corresponden a la realidad.

E1SGB es un sindrome por que el individuo presenta afec-
tacion multisistémica, es conocido en todo el mundo, afec-
ta a todas las razas, sexos y edades, aunque hay una alta
frecuencia en la tercera y cuarta década de la vida.

Fue descrito por Laundry en 1859, y en 1876 se le dio el nombre
de “pardalisis ascendente de Laundry”’; en 1916 Georges Guillan
Barre y Sthrohl ademas de los hallazgos neurolégicos encon-
traron aumento en la cantidad de proteinas del liquido
cefalorraquideo en la médula espinal de dos soldados france-
ses del batallon de Husares que presentaban la sintomatologia.

Como no se conocen las causas exactas de por que el
sistema inmunoldgico destruye al nervio y a las estruc-
turas que lo conforman, han surgido una serie de teorias
que intentan de alguna forma explicar el fendmeno.

* Fisioterapeuta. Profesora auxiliar, Departamento de Fisioterapia. Facultad de Ciencias de la Salud. Universidad del Cauca
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Se cree que los microorganismos que desencadenan el SGB
tienen en su superficie lipopolisacaridos con glicoconjugados
(gangliosidos), muy parecidos a los que estdn presentes en
los nervios periféricos, los anticuerpos antigangliosidos pro-
ducidos por el organismo, come mecanismo de defensa ata-
can a los nervios periféricos.

El dafio ocasionado igualmente podria deberse a que el
agente causante de la enfermedad elimina la capacidad
discriminatoria del sistema inmunolégico, aumentando la
sensibilidad de los linfocitos por el componente proteico
de 1a mielina, provocando una reaccion cruzada. Sin embar-
go cualquiera que fuera la alteracion no se ha podido expli-
car que ocasiona el dafio a nivel del axén ni del nervio.

ETIOLOGIA

E1 SGB puede aparecer después de una infeccion bacteriana
o viral (Campylobacter jejuni, citomegalovirus,
Mycoplasma pneumoniaey el virus Epstein Barr); cirugia,
traumatismos o reaccion a una vacuna e incluso asociada a
la utilizacion de algunos farmacos (estreptoquinasa,
oxitocina, contraceptivos orales, corticoesteroides), vacu-
nas (Influenza, tétanos, hepatitis, rabia, viruela, rubéola,
sarampion y fiebre tifoidea), enfermedades (Lupus eritema-
toso, Linfomas, VIH).

Teniendo en cuenta revisiones recientes de la literatura re-
ferentes a Guillan Barre se obtiene una informacién actuali-
zada de la clasificacién de esta patologia en la que se hace
mucho énfasis, en que SGB no ¢s sindénimo estricto de
radiculopatia desmielinizante, ya que éste término podria
ampliarse a otras variedades que tienen caracteristicas co-
munes.

Clasificacién Actualizada dei SGB (Modificado de
Sandoval P. Cuadernos de neurologia Volumen XXVI, 2002)

1. Polirradiculopatia inflamatoria desmielinizante aguda.
Polirradiculopatia inflamatoria desmielinizante
subaguda

3. Variantes regionales.

a) Faringo cervical braqueal: caracterizada por visién
borrosa, debilidad marcada de la musculatura
orofaringea, hombros cuello, con compromiso de
la musculatura respiratoria, arreflexia en extremida-
des superiores y sensibilidad conservada, miem-
bros inferiores sin alteraciones.

b) Polineuritis craneana: commromiso
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¢) Ptosis sin oftalmoparesia: pacientes con ptosis
palpebral sin oftalmoparesia, pudiendo compro-
meterse el nervio facial.

d) Diplejia facial y paresias con disminucién de refle-
jos osteotendinosos: paresias distales sin déficit
sensitivo, posteriormente aparece paralisis facial
bilateral asincrénica par craneal VII

4, Variantes axonales
a) Neuropatia sensitiva, motora axonal aguda

(AMSAN): ocurre con mayor frecuencia en adul-
tos hay desorden destructivo severo de axones,
su recuperacion es mucho mas prolongada.

b) Neuropatia motora axonal pura (AMAN): termino
aplicado a una forma de GB observado en el norte
de la china, ligada a infeccién previa con
campylobacter jejuni, es de caracter esporadico
en el resto del mundo.

5. Polirradiculopatia sensitiva pura.

6. Sindrome de Miller Fisher (ataxia de la marcha, arreflexia
osteotendinosa, oftalmoplejia bilateral y oftalmoparesia
por compromiso de ITTy IV pares, la sensibilidad gene-
ralmente no esta comprometida, el inicio de la paralisis
progresa de proximal a distal; se ha encontrado pre-
sencia de anticuerpos antigangliosidos anti-GQ 1).

7. Pandisautonomia pura: disfuncion autonémica, mani-
festada por hipotension ortostatica, hipertension arterial,
taquicardia, hiperhidrosis, arritmias cardiacas.

CUADRO CLINICO

En la clinica del SGB se evidencia paralisis motora de progre-
sion rapida ascendente o descendente bilateral como en el de
Miller Fisher, generalmente inicia con una debilidad en extremmi-
dades inferiores posteriormente afecta los musculos del tronco,
miembros superiores y cuello por lo tanto involucra los miiscu-
fos de la respiracion, deglucién, fonacién y puede llegara com-
prometer los pares craneales. La progresion de signos y sinto-
mas es simétrica, la debilidad en algunos casos es tan severa
que sellega ala paralisis, hay hipotonia muscular, disminucion
de los reflejos osteotendinosos (hiporreflexia o arreflexia), la
sintomatologfa sensitiva no es muy especifica y puede pre-
sentarse parestesias y dolor intenso en tejido blando y éseo.
Por la magnitud de la enfermedad y sus implicaciones, moto-
ras, respiratorias hemodinédmicas hidroelectroliticas, es con-
siderada una urgencia médica y requiere de manejo especiali-
zado en cuidado intermedio o intensivo, debido a que es in-
dispensable la monitorizacion continua de signos vitales y la
medicion frecuente de capacidad vital.

Desde el inicio de la enfermedad hasta su recuperacion se
han podido identificar 3 fases:
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La fase 1: Puede ser muy corta, desde tres dias con sinto-
mas y signos minimos, hasta 21 dias con disfuncion respi-
ratoria, que requiere intubacién y manejo de Ventilaciéon
mecanica en la Unidad de Cuidado Intensivo (UCI).

La fase 2: Se cuenta a partir de la fecha en que los sintomas
y signos se estabilizan. Puede durar desde 1 dia hasta 30
dias.

La fase 3: Es la de recuperacion y puede durar desde 1 mes
hasta afios, si se logra una reinervacion total se obtendra
una adecuada masa muscular y la funcién motora podra
optimizarse. Hay pacientes que aun después de unos afios
persisten con secuelas, una muy comun es la marcha de
steppage, causada por la debilidad de dorsiflexores y
extensores de ambos pies (pie caido bilateral) .

La impresion diagnostica se hace a través de la anamnesis,
examen fisico y exdmenes paraclinicos.

Criterios Diagnésticos: tetraparesia progresiva, reflejos
disminuidos y progresion rapida y simétrica de los sinto-
mas. Aunque esto no es absoluto si se tiene en cuenta que
el compromiso nervioso es difuso y podrian comprometer-
se mas una raices que otras. Pueden aparecer alteraciones
sensitivas leves, compromiso de nervios craneanos referi-
das como disestesias o parestesias que afectan principal-
mente manos, pies y columna vertebral. La disfuncion au-
tondmica se manifiesta con hipotensién ortostatica,
taquicardia, y raras veces afectacion esfinteriana.

E150% de los pacientes tienen sensaciones anormales en el
comienzo de la enfermedad, 25% debilidad incluso para
caminar y 25% pueden presentar ambas situaciones.

Examenes de laboratorio: Hay aumento de proteinas en el
liquido cefalorraquideo (hiperproteinorraquia), incremento
de los linfocitos T y aumento en los niveles de
inmonoglobulinas.

Estudios electrofisiolégicos: aportan informacion valiosa
sobre el compromiso motor realizados principalmente so-
bre el nervio mediano, cubital, peroneo y tibial posterior,
obteniendo lentitud o bloqueo en la velocidad de conduc-
cion.

El diagnostico fisioterapéutico debe hacerse teniendo en
cuenta la clasificacion internacional del funcionamiento
y la discapacidad y de la salud (CIF). En esta se tienen en
cuenta tres niveles, en donde se evaltan aspectos especi-
ficos y se gradian con unos términos establecidos de acuer-
do al compromiso presente.

Nivel Corporal: evaluacion de funciones y estructuras cor-
porales, las cuales se definen en términos de deficiencia.

Nivel individual: evaluacion de las actividades que pueden
ser realizadas por el individuo, definiéndolas en términos
de limitacion.

Nivel Social: Se determina de acuerdo a la participacion del
individuo en su entorno social, y dependiendo de ello, se
define en términos de discapacidad.

El diagnostico diferencial debe hacerse con otras causas
de tetraparesia.

1. Mielopatias agudas
2.  Botulismo

3. Miastenia gravis

4. Enfermedad de Lyme
5. Neuropatias toxicas.

FUNCION RESPIRATORIA EN EL SGB

E1 SGB se considera desde el punto de vista de la funcién
respiratoria como una enfermedad hipodinamica, que afec-
ta directamente la ventilacién y la oxigenacion, (aunque
esta tltima es secundaria a la primera) por la incapacidad de
los musculos respiratorios especialmente del diafragma para
generar gradiente de presion con respecto a la atmoésfera
durante la fase inspiratoria del ciclo respiratorio, por lo tan-
to el aire, no ingresa adecuadamente a los pulmones por
defecto en la bomba ventilatoria. La explicacién fisiologica
de la fase inspiratoria la brinda la ley de Boyle, la cual esta-
blece que a una temperatura constante la presion y el volu-
men son inversamente proporcionales en un recipiente ce-
rrado. Es importante tener en cuenta que aunque en €l sin-
drome no existen alteraciones propias en el parénquima
pulmonar es conocida como una enfermedad restrictiva
donde se compromete la distensibilidad pulmonar y la ca-
pacidad vital.

La distensibilidad pulmonar se entiende como la capacidad
que tiene el pulmoén de aumentar su volumen cuando es
sometido a cambios de presion, ésta es proporcional al ta-
mafio del pulmén. Para fines practicos la magnitud de la
distensibilidad pulmonar se sitda alrededor de 0.5 ml/kg de
peso. Resulta conveniente conocer que se pueden caracte-
rizar dos diferencias en torno al concepto: la distensibilidad
dinémica, cuando se considera el conjunto del pulm(’)n yla

I RTs 1 maral ac da £N 2 Q0 w110 de negs

a toracic O noTimai1 €5 G vv a ov 1111/1\5 ac peso,

a q n
\.«uJu wWilduvivg, ou va

mientras que la distensibilidad estatica hace referencia ex-
clusiva al pulmoén y su valor es de 80 a 90 mi/kg de peso.
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La medicién de la capacidad vital se ha convertido en un
test de rutina en el paciente con SGB. A través de esta se
pueden identificar pacientes con riesgo de suffir falla respi-
ratoria y s¢ determina en que momento se hace necesaria la
instauracion de la via aérea artificial para proporcionar so-
porte ventilatorio. La capacidad vital hace referencia a los
volumenes que pueden ser movilizados por el individuo (
volumen corriente mas volumen de reserva inspiratoria mas
volumen de reserva espiratoria del paciente) el valor pro-
medio normal es de 60ml/kg de peso.

La capacidad vital forzada se cuantifica con instrumentos
especializados. Sin embargo, en pacientes con severa debi-
lidad en los que se dificulta el traslado al laboratorio de
funcién pulmonar y son incapaces de permanecer senta-
dos y sostenerse en la silla de ruedas se hace necesario la
utilizacion de métodos portatiles con ¢l objeto de identifi-
car la disminucién del parametro. Valores inferiores a 15 ml/
kg indican el inicio del soporte ventilatorio.

El diagnostico de falla respiratoria (tipo I o tipo II) es
gasimétrico. Segtin Tobin valores de PaO, inferiores a 50
mmHg en pacientes con FiO, de 50% y PaCO, mayor de 50
mmhg a rivel del mar, consolidan el diagndstico de IRA
tipo T e IRA tipo I1, respectivamente. La IRA tipo III corres-
ponde a las alteraciones generadas por defectos restricti-
vos y la IRA tipo IV a los de origen cardiovascular.

El paciente con Guillain Barré presenta la tipo I por incre-
mento de la PaCO,, la tipo III por disminucién de la
distensibilidad y puede presentar la tipo I como consecuen-
cia de la hipoventilacion.

El National Institute for Neurological Disorders and Stroke
(NINDS) propone la intubacién y la ventilacion mecénica
en pacientes con:

. Capacidad vital menor a 1 5ml/kg de peso.
- Hipoxia.

+  Infeccién pulmonar con Shunt.

- Evidencia de fatiga.

En la UCI del Hospital Universitario San José de la Univer-
sidad del Cauca, se consideran tres criterios fundamentales
para definir el inicio de la ventilacién mecanica:

1. Criterios clinicos y funcionales: seguimiento de la fun-
cién respiratoria (capacidad vital). Su disminucién evi-
dencia deterioro e imposibilidad para asumir la funcién
por sus propios medios. Tos inefectiva y presencia de
secreciones imposibles de manejar, debilidad de la mus-
culatura laringea vy dificultad para deglutir con riesgo
de broncoaspirar.

2. Criterios gasimetricos: hipercapnia e hipoxemia secun-
daria.

3. Criterios electrofisioldgicos: estudios compatibles con
desmielinizacion.

Usualmente se inicia el soporte con modo controlado, en
donde el ventilador asume totalmente la funcién ventilatoria.
Se utilizan volimenes corrientes superiores a los rangos
considerados como fisiologicos (5 a 7 mlkg de peso), esta-
bleciendo un rango més amplio (8 a 10 ml/kg de peso) con
el fin de mejorar la ventilacion, favorecer la eliminacién de
CO, y aumentar la distensibilidad. La frecuencia respirato-
ria usada es en promedio de 12 ciclos por minuto o ligera-
mente superior para contribuir en la eliminacién de CO,, el
flujo generalmente es ripido y con onda cuadrada, por lo
que no so6lo se disminuye el trabajo respiratorio, sino que
ademas se favorece la eliminacién de CO,, la FiO, requerida
no es alta por que generalmente en este tipo de pacientes
una vez se corrige la hipercapnia mejora la hipoxemia a me-
nos que el paciente presente una infeccion sobreagregada.
Para la instauracién de la PEEP debe tenerse en cuenta el
punto de inflexién inferior que corresponde al sitio donde
se inicia el reclutamiento alveolar.

El destete o retirada se inicia cuando el paciente presente
esfuerzo propio. Aunque las formas de destete son multi-
ples, una que ha resultado efectiva en nuestro medio es el
paso a un modo que combina SIMV con CPAP y PSV alta
(15 220 cm de agua), con lo que s¢ garantiza la disminucion
del trabajo respiratorio. La sensibilidad debe ser un valor
préximo a la linea de base, que permita al ventilador abrir
facilmente las valvulas en respuesta a esfuerzos minimos
del paciente, de esa forma se evita la fatiga. Progresivamen-
te se disminuyen parametros de FR, FIO, y PEEP conser-
vando el flujo requerido para mantener la relacion inspira-
cién - espiracion de 1:3. La onda cuadrada debe ser usada
para disminuir el trabajo de la ventilacién siempre y cuando
no se aumenten demasiado las presiones en las vias aéreas.
En respuesta a cambios favorables de la funcion respirato-
ria se cambia el modo del ventilador a CPAP, modo enel
que el paciente asume la totalidad del esfuerzo respiratorio
y el ventilador tinicamente le oftece la presion positiva al
final de la espiracién para mantener la apertura alveolar.

Para la desconexidn se tienen en cuenta varios aspectos;
la principal es que la condicion patologica este superada;
los gases arteriales y rayos X de térax deben ser norma-
les; el volumen corriente movilizado por el paciente debe
ser por lo menos de 4 ml/kg, la capacidad vital debe ser
superior a 15 ml/kg; la presién negativa inspiratoria debe
ser superior a —20 cm de agua, y el indice respiratorio (FR/
VT) menor de 100.
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En muchos casos es conveniente antes de proceder a extubar
utilizar el tubo en T, método de destete, que combina perio-
dos de desconexién con respiracién espontanea del pa-
ciente. Debe garantizarse que durante estos periodos se
conecte al paciente a sistemas de oxigenoterapia de alto
flujo.

Una vez el paciente ha sido extubado es preferible no reali-
zar ningun ejercicio respiratorio ni fisico durante las prime-
ras horas debido al alto costo energético que representa
asumir y mantener la funcion respiratoria, a pesar de que el
paciente haya sido entrenado durante el destete progresi-
vo; con frecuencia se observa que cuando se le realizan
ejercicios pasivos los pacientes en su afan de colaborar en
el movimiento o por el contrario resistirlo, presentan cam-
bios significativos en frecuencia respiratoria, cardiaca, cam-
bios en la presion arterial que pueden en muchos casos
fatigar al paciente y devolverlo al ventilador mecanico, te-
niendo que retroceder completamente en la recuperacion.

Un aspecto que debe considerarse es que, la mortalidad es
mas elevada en las paralisis severas donde se requiere ven-
tilacién mecanica, por el alto riesgo que tienen los pacien-
tes de adquirir infecciones nosocomiales y alteraciones
asociadas a la prolongada postracion en cama (tlceras de
presion, alteraciones nutricionales, atrofias musculares y
anquilosis de las extremidades), por lo tanto el fisioterapeuta
cumple una funcion importante desde el inicio de la enfer-
medad contribuyendo en la terapia de soporte y sostén a
través de la realizacion de ejercicios, manejo del ventilador
y el control de medidas asépticas.

Tratamiento: es de soporte y sostén y se orienta a las tres
fases o estadios de evolucion.

Fase 1: vigilancia cercana, reposo en cama evitando posi-
ciones viciosas, evitar ejercicios activos que conduzcan a
fatiga, cambios de posicion cada 2 horas para evitar tlceras
de presion, uso de medias elasticas con 30 0 40 mmhg de
presion o vendajes en miembros inferiores con el fin de
prevenir, la estasis venosa como factor desencadenante de
tromboembolismo pulmonar, se recomienda la realizacion
de ejercicios pasivos con el objeto de mantener arcos de
movimiento vy la flexibilidad, evitar la atrofia por desuso,
retracciones y anquilosis en las extremidades y control de
signos vitales.

El objetivo de la fisioterapia respiratoria esta enfocado a la
medicién periddica de la capacidad vital, mantenimiento de
la permeabilidad de las vias aéreas y control estricto de
medidas asépticas para evitar infecciones nosocomiales
durante el manejo de la via aérea, utilizacién de sustancias

isotonicas nebulizadas como la solucion salina normal como
agente humectante y medicamentos simpaticomiméticos que
contribuyen a mejorar la actividad pulsétil ciliar, siempre y
cuando no existan contraindicaciones para su aplicacién,
facilitar la tos efectiva y cuando el paciente se encuentre
conectado a ventilacion mecénica, realizar control de
parametros adecuados de ventilacién mecanica que impi-
dan la aparicién de atelectasias facilitadas por el reposo
prolongado y por parametros mon6tonos de ventilacion,
como podria ser la instauracién de suspiros.

En el tratamiento médico se emplea la plasmaféresis cuando
el diagnostico ocurre dentro de las dos primeras semanas,
el procedimiento consiste en sacar sangre del cuerpo y
separar el plasma, de los globulos rojos y blancos estos
son devueltos nuevamente al cuerpo sin el plasma y el cuer-
po se encarga de sustituirlo, incluso puede colocarse plas-
ma nuevo, se cree que esto podria beneficiar al paciente por
que se estan eliminando sustancias inmunologicas presen-
tes en el plasma.

La aplicacion de Inmonoglobulina humana se usa preferi-
blemente cuando el diagnostico se hace después de las
dos semanas se aplica endovenosa y es donada por pa-
cientes sanos y de esta forma se ataca a los invasores.

Fase 2: Se continua con la terapia de sostén y vigilancia
muy estricta, para identificar el momento en que los sinto-
mas y signos se estabilizan y hay recuperacion de la activi-
dad muscular diafragmatica y motora. En ciertas situacio-
nes se hace necesario la aplicacién de modalidades fisicas
para ayudar atenuar las alteraciones extrafias referidas por
el paciente (unos responden al calor, otros al frio).

Fase 3: Recuperacion y rehabilitacion, que pudiera lograrse
enunmes 1 afio, algunos estudios afirman que 3 de cada 10
pacientes pueden sufrir debilidad residual 3 afios después
del inicio de la enfermedad.

La mejoria generalmente se da de arriba hacia debajo de
hombros a manos y posteriormente tronco y miembros in-
feriores, el objetivo en esta fase es lograr uso optimo de los
musculos en la medida que las transmisiones nerviosas sean
efectivas se iniciara con las ejercicios activos una vez sea
efectiva la mejoria clinica.

Para la funcién ventilatoria se hace indispensable uso de
incentivo respiratorio como medida preventiva en la apari-
cién de atelectasias, contribuye en el fortalecimiento del
diafragma y recuperacion de la capacidad vital normal, la
utilizacidn del dispositivo es facil requiere que el paciente
realice inspiraciones profundas y sostenidas beneficiando
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la ventilacion colateral y el efecto de péndulo esenciales
para la distribucién de los gases pulmonares.

La ventilacion dirigida se convierte en otra alternativa de
tratamiento efectiva para recuperar la movilidad
diafragmética, mejorar el volumen minuto y disminuir la fre-
cuencia respiratoria, la importancia de esta técnica radica
en que cada ejercicio se realiza en una fase determinada
siguiendo un objetivo especifico y no puede pasarse a la
fase siguiente si la previa no ha sido superada.

Fasel: Objetivo Desbloqueo del diafragma

Fase2: Objetivo Fortalecimiento de abdominales
Fase3: Objetivo Juego costal

Fased4: Objetivo Ventilacién dirigida durante la activi-
dad.

Antes de aplicar estas maniobras es necesario tener en cuen-
ta una serie de principios.

1. Realizar valoracion de los misculos de la respiracion.

2. Jamés exceder las posibilidades de adaptacién del mus-
culo respiratorio, un musculo con debilidad severa debe
dejarse en reposo hasta que muestre signos de recu-
peracién por que se corre el riesgo de fatigarlo.

3. Elmsculo respiratorio obedece a los principios basi-
cos de entrenamiento, sobrecarga, especificidad y
reversibilidad.

Por ultimo debe recordarse que el éxito del tratamiento radi-
ca en el buen trabajo en equipo, el cual esta conformado
por: intensivista, fisiatra, neurdlogo, fisioterapeuta respi-
ratorio y fisico, fonoaudidlogo, terapista ocupacional, psi-
cologo y enfermera.
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