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RESUMEN

Introduccion: El sindrome de Guillain-Barré es una polirradiculoneuropatia desmielinizante aguda
caracterizada generalmente por paralisis ascendente simétrica, hiporreflexia o arreflexia. Se realiz6 una
revision bibliografica narrativa mediante la busqueda exhaustiva de articulos cientificos en espafiol e
inglés con una antigliedad no mayor a los tltimos 5 afios, salvo aquella informacion clésica y esencial en
la literatura médica que exceda de este periodo de tiempo, a través de las bases de datos y buscadores
como Google Académico, PubMed/Medline, ScieLo y ScienceDirect.

Objetivo: Describir los aspectos clinicos y epidemioldgicos méas actuales del sindrome de Guillain-
Barré.

Desarrollo: La epidemiologia y las caracteristicas clinicas del sindrome de Guillain-Barré en la
actualidad difiere entre los paises en vias de desarrollo con los paises desarrollados, sin embargo,
comparten algunas similitudes como su etilogia, siendo més comun la causa infecciosa por
Campylobacter jejuni con un predominio en adultos que en nifios. Las variantes mas comunes de este
sindrome son la polineuropatia inflamatoria aguda desmielinizante y la neuropatia axonal motora aguda,
ambos con caracteristicas clinicas diferentes. Se discute, ademas, el diagndstico y el tratamiento de esta
patologia.

Conclusiones: Los aspectos clinicos y epidemioldgicos de la enfermedad han evolucionado con el paso

del tiempo, sin embargo, se requieren mas estudios actualizados respecto a la etiologia y patogenia que
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faltan por descubrir para una mejor comprension y por ende mejor diagndstico y tratamiento de esta
enfermedad.
Palabras clave: Campylobacter jejuni; polirradiculoneuropatia aguda inflamatoria; sindrome de

Guillain-Barré; sistema nervioso periférico.

ABSTRACT

Introduction: Guillain-Barré syndrome is an acute demyelinating polyradiculoneuropathy generally
characterized by symmetrical ascending paralysis, hyporeflexia or areflexia. A narrative bibliographic
review was carried out by means of an exhaustive search of scientific articles in Spanish and English no
older than the last 5 years, except for classic and essential information in the medical literature that
exceeds this period, through databases and search engines such as Google Scholar, PubMed/Medline,
ScieLo and ScienceDirect.

Objective: To describe the most current clinical and epidemiological aspects of Guillain-Barré
syndrome.

Development: The epidemiology and clinical features of Guillain-Barré syndrome currently differ
between developing and developed countries, however, they share some similarities such as its etiology,
being more common the infectious cause by Campylobacter jejuni with a predominance in adults than in
children. The most common variants of this syndrome are acute inflammatory demyelinating
polyneuropathy and acute motor axonal neuropathy, both with different clinical features. The diagnosis
and treatment of this pathology are also discussed.

Conclusions: The clinical and epidemiological aspects of the disease have evolved over time, however,
more updated studies regarding the etiology and pathogenesis that remain to be discovered are required
for a better understanding and thus better diagnosis and treatment of this disease.

Keywords: Campylobacter jejuni; acute inflammatory polyradiculoneuropathy; Guillain-Barré

syndrome; peripheral nervous system.
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INTRODUCCION

El sindrome de Guillain Barré (SGB) es un trastorno autoinmune del sistema nervioso periférico, que da
lugar a cerca de 100 000 nuevos casos anuales en el mundo.!!) Es desencadenado generalmente por
infecciones, por tanto, la incidencia de casos de SGB tiende a incrementarse durante la propagacion de
brotes de enfermedades infecciosas, tal como se observo en las epidemias de virus Zika en el afio 2013
en la Polinesia Francesa y en el afio 2015 en América Latina.?) Sin embargo, entre los microorganismos
mas frecuentemente vinculados estan el Campylobacter jejuni (C. jejuni), el citomegalovirus (CMV), el
virus del Zika y actualmente, el SARS-CoV-2. Existen solidas evidencias en que la relacion entre estos
microorganismos con el SGB ocurre por un proceso inmunoldgico impulsado por autoanticuerpos, que
se inicia debido al mimetismo molecular entre los componentes estructurales de los nervios periféricos y
el microorganismo.®*® La enfermedad se caracteriza por paralisis ascendente simétrica, hiporreflexia o
arreflexia.® Con base en los estudios neurofisioldgicos, se pueden evidenciar variantes o subtipos de
SGB; el mas comun es la polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (PDIA)
caracterizada por una desmielinizacion de la fibra nerviosa; otras variantes son la neuropatia axonal
motora aguda (AMAN), neuropatia axonal sensorial motora aguda (AMSAN) y el sindrome de Miller
Fisher (SMF).("

En la actualidad, se ha observado un brote significativo de casos sobre esta enfermedad, sobre todo, en
paises en vias de desarrollo, como Pert, Colombia y Ecuador.® Esto ha significado motivo de estudio
poder abarcar los aspectos o caracteristicas clinicas y epidemiologicas mas actuales para mejorar la
comprension y el conocimiento de esta enfermedad.

Con este fundamento, se realiz6 una revision bibliografica mediante una blsqueda exhaustiva de
articulos cientificos en espafiol e inglés con una antigiiedad no mayor a los tltimos 5 afios, salvo aquella
informacion clésica y esencial en la literatura médica que exceda de este periodo de tiempo, través de las

bases de datos y buscadores como Google Académico, PubMed/Medline, ScieLo y ScienceDirect. Se
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utilizd6 como términos de busqueda “Sindrome de Guillain — Barré”, “sistema nervioso periférico”,

29 ¢¢ 2 <¢

“polineuropatia” “epidemiologia”, “manifestaciones clinicas”, “Campilobacter jejuni”.
El objetivo de la presente investigacion es describir, con base en una revision de la literatura, los aspectos

clinicos y epidemiolégicos mas actuales del sindrome de Guillain-Barré.

DESARROLLO
Epidemiologia

Seguln una revision sistematica epidemioldgica, a nivel mundial, realizada en 2009, en la cual se basaron
principalmente en estudios llevados a cabo en Europa y América del Norte, se determiné que la
incidencia del SGB es aproximadamente de 1,1 a 1,8 casos por cada 100 000 personas al afio en adultos,
mientras que en nifios menores de 16 afios la incidencia es de alrededor de 0,6 casos por cada 100 000
personas al afio.®
De acuerdo con los resultados de un metaanalisis, se estimo que la tasa de incidencia del SGB para todos
los grupos de edad analizados vario entre 0,62 y 2,66 por cada 100 000 personas por afio; se observa que
tal incidencia aument6 en personas mayores de 80 afios.:?
La pandemia de COVID-19 ha tenido un impacto global, y a medida que se ha ido adquiriendo mas
conocimientos sobre como se propaga el virus, se han descubierto sus efectos a corto, mediano y largo
plazo. Uno de estos efectos es que el virus SARS-CoV-2, causante de la enfermedad, puede afectar el
sistema nervioso. En los Gltimos meses, diversos estudios y casos han sugerido una posible relacién entre
la COVID-19 y el SGB.1?
Un estudio de revision realizado en el afio 2023 busco la relacion entre estas dos enfermedades, con un
total de 436 pacientes como muestra de estudio, en la cual los resultados demostraron una posible
correlacion entre laCOVID-19 y SGB en la poblacion adulta, basado en el hecho de que la edad promedio
de las personas afectadas por el SGB en los casos analizados, fue de aproximadamente 61,38 afios, y la
mayoria de los afectados eran del sexo masculino.*V)
En paises latinoamericanos como Per(, se ha evidencia un aumento de casos de SGB, con un registro de

955 casos entre los afios 2012 y 2017. Se presenta principalmente en personas con un rango de edad de
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20-60 afios, de ambos sexos, prevalece el sexo masculino sobre el femenino, con una tasa de mortalidad

de 3,5 %.12 Actualmente este mismo pais se esta enfrentando con un brote de esta enfermedad en el
transcurso del afio 2019 al 2023, obligando al gobierno a decretar el estado de emergencia sanitaria, con
un registro total desde enero hasta agosto de 290 casos, de los cuales 256 recibieron el alta hospitalaria;
27 se encuentran hospitalizados y se reportan 7 fallecidos.®
Frente a la alerta epidemiologica emitida por el Ministerio de Salud del Perd, el Ministerio de Salud
Pablica del Ecuador lleva a cabo una vigilancia epidemiolégica constante en la zona sur de la frontera,
debido a la presencia de 22 casos confirmados de SGB desde enero hasta mayo del 2023, siendo el
objetivo principal de esta vigilancia el de detectar casos de manera temprana de la enfermedad, asi como
proporcionar atencion inmediata y determinar las posibles causas de esta enfermedad.™®
En Colombia, desde el afio 2016 hasta el mes de julio del 2023 se han notificado un total de 3122 casos
de SGB al Sistema de Vigilancia en Salud Publica del Instituto Nacional de Salud de Colombia, sin
embargo, al comparar los datos de notificaciones entre 2019 y 2022, se observa que no hay un aumento
significativo de los casos. De hecho, se ha registrado una disminucién en la notificacion en el 2023, con
un total de 198 casos reportados, siendo el promedio de casos, entre 2019 y 2022, de 251. Por esta razon,
las autoridades colombianas han manifestado que en su territorio no hay un aumento inusual de casos y
que este incremento suscitado en el territorio peruano, es por ahora local.4

Patogenia
De forma general, se considera que el SGB es la consecuencia de una infeccion previa que desencadena
una respuesta inmunitaria, la cual es responsable de la desmielinizacion y la degeneracion axonal de los
nervios periféricos y las raices nerviosas.**
En el caso del SGB relacionado con C. jejuni, existe una respuesta inmunitaria como consecuencia del
mimetismo molecular entre los lipooligosacaridos (LOS) de C. jejuni y los gangliosidos que se
encuentran en la superficie de las vainas de mielina o el axolema, lo que desencadena la produccion de
anticuerpos de reaccién cruzada (células TCDD4+ y macrofagos), que ayudan a las células B a
convertirse en células plasmaticas y producir anticuerpos neutralizantes que van a reaccionar con
gangliésidos como autoanticuerpos. La activacion del sistema del complemento conduce a la

desmielinizacion neuronal, dafiando préacticamente los nervios periféricos.*®) Los LOS forman parte de
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la membrana celular de C. jejuni, los cuales estan implicados en procesos de colonizacion, supervivencia,

inflamacion y evasion del sistema inmunitario.”
Factores disparadores o desencadenantes

Infecciones
El factor desencadenante méas comun del SGB son las infecciones, abarcando un 75 % de los casos,
dentro de estos, las bacterias y los virus han sido los méas implicados en la patogénesis del SGB. Entre
los agentes bacterianos mas comunes que desencadenan el SGB son C. jejuni y Mycoplasma pneumoniae
(M. pneumoniae).*® Por otro lado, los virus mas comunes que causan esta enfermedad son el CMV, el
Zika y el virus SARS-CoV-2.49)
Campylobacter jejuni
En un estudio de 71 cepas de C. jejuni obtenidas de paciente con SGB durante el brote de esta enfermedad
en Peru en el afio 2019, se compard con 4 cepas de C. jejuni de pollo, en las cuales se detectaron la
presencia de genes LOS que tuvieron relacién con el mimetismo molecular con gangliésidos en nervios
periféricos, de forma que, el analisis filogenético expuso una conexién de las cepas peruanas con las
chinas de SGB, ambas con la presencia de genes del locus LOS, relacionado con el mimetismo molecular
con gangliosidos en nervios periféricos; sin embargo, se ha detectado genes LOS en algunas cepas
muchos atras del brote de 2019, que no tienen ninguna conexion con el SGB.?%
En los seres humanos, la transmisién de C. jejuni suele producirse mediante el consumo de alimentos
como: carnes de aves de corral poco cocida o cruda, leche no pasteurizada y aguas contaminadas,
posteriormente, C. jejuni ingresa al intestino del huésped humano por via oral y coloniza en el ileon distal
y el colon.@?
¢Por qué algunas personas pueden contraer SGB por infeccion y otras no?
La causa exacta del porqué algunas personas pueden contraer SGB por infeccion y otros no es
desconocida, sin embargo, existen algunas especulaciones al respecto.
Una hipétesis aborda que la respuesta inmunitaria contra las bacterias asociadas al SGB es diferente en
cada individuo, debido a las diferencias genéticas del sistema inmunitario. Un estudio reciente examind
a 422 pacientes con SGB en busca de polimorfismos en interleucina 27 (IL-27) y encontré que el alelo
G del polimorfismo rs153109 era mas comun en pacientes con SGB que en los pacientes sanos, ademas
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de que, los pacientes con SGB tenian niveles sericos méas altos de IL-27 a comparacion de los pacientes
sanos.?
Otra explicacion podria ser la alta variabilidad de los antigenos de superficie de la bacteria C. jejeni,
debido a la cantidad relativamente grande de tractos hipermutables de repeticion de secuencia simple
(SSR) en el genoma de la bacteria. La presencia de maltiples genes de fase variable mediados por SSR
que codifican enzimas que modifican las estructuras de la superficie, incluido el polisacarido capsular
(CPS) y LOS, crea una diversidad extrema de la superficie celular dentro de las poblaciones bacterianas
y promueve asi la adaptacion a las presiones selectivas en los entornos del huésped.®
Existen otras explicaciones que no se encuentran del todo respaldadas, como la afinidad variable de los
anticuerpos contra los gangliosidos o los patrones variables de los ganglidsidos en las superficies de las
células de mielina y la axolema, entre otros.?*

Mycoplasma pneumoniae
Durante mucho tiempo, se ha sospechado que el M. pneumoniae es un posible factor precedente del
SGB.? Se ha evidenciado que este microorganismo desencadena el SGB debido a la produccion
bacteriana de galactocerebrosido, el cual es un esfingolipido sintetizado en bacterias por las enzimas
ceramida galactosiltransferasa y ceramida glucosiltransferasa.

Virus

Se sospecha que los virus, en general, podria inducir SGB a través de una desregulacién de la respuesta
inmunitaria.?¥ Con respecto al CMV, se ha asociado al SGB por la presencia de anticuerpos GM2 y
anticuerpos elevados contra la mioesina (proteina presente en el ganglio de Ranvier), que es mas
frecuente en edades pediatricas o adolescentes que en adultos, con caracter desmielinizante y motora
dominante.(®®)
En el caso del virus del Zika, se ha relacionado hace un tiempo atrés que esta infeccién provocaba SGB;
incluso en la actualidad hay evidencias de que el SGB asociado al zika se manifiesta con mayor
frecuencia como una polineuropatia inflamatoria aguda desmielinizante, sin embargo, no esta claro la
relacion causal completa.”
Por ultimo, existe un debate en curso sobre si el SARS-CoV-2 puede inducir SGB. En un analisis que

incluyd a 220 pacientes con SGB relacionado con el SARS-CoV-2, se observo que predominaba en
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hombres con edades comprendidas entre 8 y 94 afios; se identificaron varios subtipos de SGB, el mas
frecuente fue la polineuropatia inflamatoria aguda desmielinizante (PDIA), seguido de otros subtipos
menos frecuentes.®®)
Manifestaciones clinicas y subtipos

Ante la sospecha de la presencia del SGB se debe recordar que existen caracteristicas clinicas tipicas y
atipicas de la enfermedad, las cuales son primordiales tenerlas presentes para una mejor orientacion
diagndstica.

Caracteristicas clinicas tipicas del SGB
Se debe sospechar en SGB en un paciente que experimente debilidad bilateral en las piernas o brazos de
forma aguda, sin evidencia de afectacion del sistema nervioso central (SNC) u otras causas obvias. En el
caso de la forma clésica del SGB, que combina sintomas motores y sensoriales, los pacientes suelen
presentar parestesias o perdida de sensibilidad en las extremidades distales, seguidas de debilidad que
inicialmente afecta las piernas y luego se extiende a los brazos y los musculos craneales, es decir, que se
presenta de forma ascendente.®®
La mayoria de los pacientes muestran reflejos disminuidos o ausentes al inicio de la enfermedad; empieza
de forma aguda o subaguda, alcanza su nivel maximo de discapacidad en un periodo de 2 semanas, sin
embargo, en los casos en que la discapacidad alcanza su punto maximo en menos de 24 horas después
del inicio de la enfermedad o después de 4 semanas, se deben considerar diagnosticos alternativos. @

Caracteristicas clinicas atipicas del SGB
El SGB también puede manifestarse de formas inusuales. Los signos de debilidad y pérdida de la
sensibilidad, aunque siempre afectan a ambos lados del cuerpo, pueden mostrar asimetria o afectar
predominantemente las partes proximales o distales de las extremidades, comenzar en las piernas, brazos
o0 incluso manifestarse simultaneamente en todas las extremidades. Ademas, es importante tener en
cuenta que, en algunos casos, los pacientes pueden experimentar un dolor intenso y generalizado o tener
problemas aislados de los nervios craneales, antes de que aparezca la debilidad muscular.?®
Por otro lado, en una minoria de pacientes se puede presentar una variante clinica atipica, en la cual solo

se evidencian alteraciones motoras (conocida como variante motora pura), y en un subtipo de neuropatia

http://scielo.sld.cu
https://revmedmilitar.sid.cu

Bajo licencia Creative Commons QOO


http://scielo.sld.cu/
https://revmedmilitar.sld.cu/
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/

aguda con afectacion de los nervios motores, los reflejos electrofisioldgicos pueden permanecer normales

o incluso durante el curso de la enfermedad.?

El SGB se puede categorizar en diferentes variantes en funcién de la fisiopatologia y la presentacion
clinica. Las manifestaciones clinicas pueden ser puramente sensitivas (menos frecuentes), puramente
motoras, 0 una combinacion de sensitivas y motoras. La PDIA, considerada como sindnimo del SGB, se
ha considerado la variante mas prevalente en Europa y América del Norte; se caracteriza por una
presentacion clinica tipica del SGB con caracteristicas de desmielinizacion en los estudios
neurofisiologicos. %

Por otro lado, la polineuropatia inflamatoria aguda axonal (AMAN) se observa con mayor frecuencia en
el sudeste asiatico; esta variante se caracteriza tipicamente como una cuadriparesia flacida ascendente de
inicio agudo y progresivo, a menudo acompafiada de insuficiencia respiratoria, sintomas sensoriales
minimos o abolidos, una recuperacion lenta y deficiente y una alta tasa de mortalidad. Mientras que, en
la neuropatia axonal sensorial y motora aguda (AMSAN) existe también un fallo en la conduccidn en los
nervios motores como en AMAN y una degeneracion axonal en los nervios sensoriales; su prevalencia
es significativamente menor que la AMAN, alcanza solo el 4 %.G9

Otra variante del SGB es la faringea-cervical-braquial, caracterizada por una debilidad de los muasculos
orofaringeos, cervicales y braquiales; en ocasiones puede haber debilidad facial, pero no hay afectacion
de miembros inferiores. Por otro lado, el SGB paraparético, se caracteriza por una debilidad restringida
a los miembros inferiores, asociado con arreflexia/hiporreflexia, pero sin paresia de miembros
superiores.?

En cambio, la variante conocida como sindrome de Miller — Fisher (SMF) se diferencia de las otras por
su presentacion clinica caracteristica, que incluye una triada clasica: oftalmoparesia, arreflexia y ataxia.
Mientras que, la encefalitis del tronco encefalico de Brickerstaff (EBB) se manifiesta de manera similar
al SMF, pero con la adicion de hallazgos que indican una alteracion de la conciencia debido a la extension
del ataque inmune hacia la formacion reticular pontina.©?

Las variantes del SGB con sus caracteristicas clinicas se muestran en la taba 1.G%32)
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Tabla 1 - Variantes de sindrome de Guillain-Barré y sus caracteristicas clinicas

Variante o subtipo del SGB Caracteristicas clinicas

o ) Debilidad simétrica ascendente de rapida progresion.
Sindrome de Guillain-Barré clasico o )
Arreflexia/hiporreflexia.

Motor puro Debilidad motora con ausencia de signos sensoriales.

) ) Debilidad de los musculos orofaringeos, cervicales y braquiales.
Faringea-cervical-braquial ) i . o
Ausencia de debilidad en miembros inferiores.

Debilidad de miembros inferiores asociado a arreflexia/hiporreflexia.

Paraparético
Ausencia de debilidad de miembros superiores.
Sindrome de Miller Fisher Triada caracterizada por oftalmoparesia, arreflexia y ataxia.
Encefalitis del tronco encefalico de Oftalmoparesia, arreflexia y ataxia asociado a alteracion de la conciencia y
Bickerstaff signos del tracto piramidal.

Diagnostico
El diagnostico del SGB se basa en la historia clinica y un examen neurolégico completo, respaldado por
los resultados de estudios electrofisioldgicos y los hallazgos en el liquido cefalorraquideo (LCR).G?
A pesar de que las caracteristicas clinicas del SGB depende del subtipo de la enfermedad, en la mayoria
de los casos, se puede presentar con debilidad progresiva ascendente de los musculos de las extremidades,
asociado o no a afectacidn de fibras sensoriales y ocasionalmente, hay afectacion de los musculos faciales
o respiratorios.”
El examen del LCR puede mostrar una asociacion tipica de niveles elevados de proteinas y un recuento
normal de células en el LCR, conocido como disociacion albumina — citoldgica, sin embargo, el LCR
puede ser normal al inicio de la enfermedad, por lo tanto, un resultado normal no descarta el SGB.
Ademas, se ha determinado la presencia de anticuerpos antigangliosidos en el suero de pacientes SGB,
donde los anticuerpos GM1, suelen estar elevados hasta en un 60 % de los casos de AMAN, pero solo
hasta el 35 % en los casos de PDIA; mientras que, los anticuerpos GQ1b estan elevados en el 100 % de
los casos de SMF y EBB.(33:343%)
Por otro lado, la evidencia de la alteracion del sistema nervioso periferico se puede demostrar mediante
los estudios electrofisiologicos, con la ventaja de que, a través de estos, se pueden detectar varios subtipos

de esta enfermedad como la PDIA, AMAN y AMSAN, mostrando un aumento de las latencias distales
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de nervios motores y una reduccion en cuanto a la velocidad de conduccion nerviosa, de nervios motores

o sensoriales.®
Entre los estudios de neuroimagen, se recomienda la resonancia magnética ponderada en T1, con medio
de contraste, de la columna cervical o lumbar, ya que se puede llegar a evidenciar un engrosamiento y
realce de las raices nerviosas o de cola de caballo.®®

Tratamiento
Las terapias principales del SGB, por muchos afios, han sido las inmunoglobulinas intravenosas (I1glV)
y el intercambio plasmatico. Han demostrado ser igualmente efectivas para mejorar los resultados de la
enfermedad, especialmente en las primeras 4 semanas después de que aparezca la debilidad; sin embargo,
después de esas semanas su efecto disminuye y la enfermedad sigue progresando a tal punto de haber un
dafio permanente de los nervios.®”
El tratamiento con IglV es considerado el de primera linea y se basa en un ciclo a dosis de 2 g/kg, por 5
dias, con al menos 3 ciclos de infusién, para confirmar la respuesta al tratamiento. Sin embargo, en
pacientes con SGB grave, tratados con un segundo ciclo de IglV, no han mostrado mejoria, pero si efectos
adversos mas graves. Por lo tanto, los segundos ciclos de IglV no se deberian administrar en aquellos
pacientes con SGB con mal prondstico.®®
El tratamiento con esteroides orales (prednisolona y dexametasona) y la metilprednisolona intravenosa,
por si solos no resultan beneficiosos para el SGB. Se asocian con mas efectos adversos y menos
tolerancia, en comparacién con la IglV, sin embargo, suelen ser la opcion terapéutica principal en paises
de ingresos medios y bajos.G”
El régimen terapéutico del intercambio plasmatico mas frecuente, consta de 5 ciclos por 2 semanas, con
un total de 5 volimenes plasmaticos, el cual cumple con su efecto, eliminando anticuerpos circulantes,
factores del complemento, citoquinas y otros mediadores proinflamatorios, por lo que su empleo ideal
debe ser dentro de las primeras 2 semanas, para evitar dafios permanentes en los nervios.®
Actualmente, los inhibidores del complemento estan siendo sujetos a varios ensayos clinicos como
posibles candidatos para el tratamiento del SGB. En uno de esos estudios, los pacientes con SGB que
recibieron eculizumab, asociado a un ciclo de IglV, evidenciaron una mejoria a los 6 meses del inicio de

la enfermedad, lo que sefiala una recuperacion rapida y mejor que en aquellos pacientes que solo
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recibieron un ciclo de IglV. Sin embargo, la evidencia hasta el momento no esté bien dilucidada, por lo
que se esperan mas estudios al respecto.?

Pronostico
La mayoria de los pacientes con SGB experimentan una mejora gradual y pueden recuperarse por
completo en un periodo de 6 a 12 meses. A pesar de ello, ciertos pacientes pueden experimentar sintomas
residuales, como fatiga, dolor, parestesia y debilidad muscular. Algunos factores relacionados con un
mayor riesgo de muerte debido a SGB, destacan la edad avanzada, mayor gravedad de la enfermedad y
la necesidad de ventilacion mecanica.®
Entre las limitaciones de este estudio se encuentran: se trata de una revision bibliografica narrativa, en la
que no se emplean técnicas ni métodos estadisticos que permitan analizar los hallazgos de la
investigacion, ademas, del déficit en la comunicacién y notificacion oportuna de los casos de pacientes
con sindrome de Guillain-Barré en paises en vias de desarrollo, lo que repercute en la estadistica
epidemioldgica de esta enfermedad en esos paises.
A pesar de que el SGB es una enfermedad que fue descrita por primera vez, hace muchos afios atras, sus
caracteristicas clinicas y epidemioldgicas han evolucionado con el pasar del tiempo. En la actualidad esta
enfermedad se presenta clinicamente de forma atipica y se asocia a otros agentes infecciosos de reciente
aparicion; sin embargo, aun persisten muchos vacios en su etiologia y patogenia que faltan por descubrir,

para una mejor comprension y por ende mejor diagnostico y tratamiento.
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