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RESUMEN 

El síndrome de Guillain-Barré es reconocido por ser causante de parálisis flácida que puede afectar tanto 

la musculatura de las extremidades como la musculatura bulbar y su presentación clínica mas común y 

reconocida es la debilidad; sin embargo, las disautonomías que usualmente acompañan esta condición 

se relacionan a mayor morbimortalidad y complicaciones graves para el paciente, que pueden afectar 

diversos sistemas incluyendo cardiovascular, genitourinario, gastrointestinal, entre otros. Este artículo 

presenta una revisión narrativa de la literatura que explora la información disponible sobre el síndrome 

de Guillain Barré y las manifestaciones que involucren el sistema nervioso autónomo así como las 

posibles intervenciones y herramientas que pueden utilizar los profesionales de la salud en 

rehabilitación, haciendo énfasis en medidas no farmacológicas que podrían prevenir desenlaces graves, 

así como estrategias educativas para el paciente y su entorno familiar que pueden mejorar la adherencia 

marcando la diferencia en el curso y desenlace de esta condición. 
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Exploring Dysautonomias And Guillain-Barré Syndrome: A Perspective 

With Narrative Literature Review  

 

ABSTRACT 

Guillain-Barré syndrome is recognized for causing flaccid paralysis that can affect both limb and bulbar 

musculature and its most common and recognized clinical presentation is weakness; however, the 

dysautonomias that usually accompany this condition are related to increased morbidity and mortality 

and severe complications for the patient, which can affect various systems including cardiovascular, 

genitourinary, gastrointestinal, among others. This article presents a narrative review of the literature 

that explores the available information on Guillain Barré syndrome and the manifestations involving the 

autonomic nervous system as well as the possible interventions and tools that can be used by health 

professionals in rehabilitation, emphasizing non-pharmacological measures that could prevent serious 

outcomes, as well as educational strategies for the patient and their family environment that can improve 

adherence making a difference in the course and outcome of this condition. 

 

Keywords: guillain-barre syndrome, rehabilitation, dysautonomia, orthostatic hypotension, autonomic 
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INTRODUCCIÓN 

El Síndrome de Guillain-Barré es una enfermedad del sistema nervioso periférico que se caracteriza por 

la aparición aguda o subaguda de debilidad en extremidades o musculatura bulbar que se asocia a hipo 

o arreflexia con hallazgos característicos en líquido cefalorraquídeo y estudios electrofisiológicos del 

nervio periférico (Sejvar et al., 2011) en la que las respuesta inmunes tanto celular como humoral median 

produciendo daño tanto a las vainas de mielina como a los axones (Jasti et al., 2016), presentando 

complicaciones cardiovasculares como la necesidad de asistencia ventilatoria mecánica entre un 14-

30%, disautonomías hasta en un 50% e insuficiencia cardíaca hasta en un 2% (Bazán-Rodríguez et al., 

2023; Garg, 2017; Gupta et al., 2019). 

Tanto en la literatura como en la práctica clínica se suelen describir los síntomas del síndrome de 

Guillain-Barré en términos de la alteración motora predominante y pocas veces se describe a la 

sintomatología relacionada con el sistema nervioso autónomo que está presente y que en algunos casos 

podría ser potencialmente mortal (Gupta et al., 2019; Lichtenfeld, 1971), por lo que conocer estrategias 

de rehabilitación para aquellas condiciones que se pueden beneficiar de las intervenciones puede tener 

impacto positivo. 

METODOLOGÍA 

La metodología fue una revisión narrativa en  las bases de datos PubMed, SCIELO,  ScienceDirect, 

Google Scholar y Dialnet, la  recopilación  y  selección  de artículos  fue  llevada  a  cabo  en  revistas  

indexadas en  idiomas inglés y español utilizando términos de búsqueda MeSH y no MeSH donde se 

utilizaron los resultados obtenidos en trabajos referidos a los temas síndrome de Guillain Barré, 

manifestaciones disautonómicas del Guillain-Barré, disfunciones disautonómicas secundarias a 

Guillain-Barré, enfermedades del sistema nervioso autónomo, hipotensión ortostática, rehabilitación de 

disfunciones autonómicas, tratamiento no farmacológico de hipotensión ortostática, tratamiento no 

farmacológico de taquicardia sinusal sostenida, compromiso gastrointestinal de Guillain Barré, 

rehabilitación de Guillain-Barré. 

La selección de artículos se hizo teniendo en cuenta los criterios: 

1. Artículos relacionados con la temática de búsqueda 

2. Trabajos de investigación, guías de práctica clínica, protocolos de tratamiento, revisiones 
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sistemáticas de la literatura, revisiones narrativas de la literatura, revisiones panorámicas, reporte de 

caso con revisión de la literatura, tesis de grado, estudios observacionales, estudios experimentales 

3. Disponibilidad de texto completo 

Como criterios de exclusión se tuvo en cuenta que los artículos no contaran con información suficiente 

y que  no  fuera posible acceder al  texto  completo  para su revisión.  

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

Aspectos patogénicos 

Se ha descrito que el síndrome de Guillan-Barré se debe a una reacción cruzada con los componente del 

nervio periférico, generalmente posterior a un cuadro infeccioso que desencadena la respuesta 

inmunitaria cruzada resultando en creación de anticuerpos antigangliósidos, logrando identificar en 

muchos causas como agente asociado campylobacter jejuni, Epstain-barr, citomegalovirus, así como 

hay reporte de desarrollo de los síntomas posterior a inmunización contra meningococo, influenza o uso 

de antagonistas  de factor de necrosis tumoral (Jacobs et al., 1998; Jasti et al., 2016; Kimoto et al., 2006; 

Mukerji et al., 2009; Shin et al., 2006) 

El subtipo de Guillain Barré que mas se ha asociado a disfunciones autonómicas es el desmielinizante 

agudo, que además fue de las primarias variantes descritas (Asahina et al., 2002; Dimachkie & Barohn, 

2013). La búsqueda de la razón fisiopatológica subyacente ha llevado a postular una falla en la captación 

de catecolaminas en los nervios periféricos que conlleva a un aumento de los niveles circulantes de estas 

(Mukerji et al., 2009; Pfeiffer et al., 1999). Adicionalmente, puede haber desregulación de los 

barorreceptores con un deterioro del reflejo del seno carotídeo, lo que sumado a la desmielinización 

altera el proceso de feedback  para el control de la tensión arterial (Bazán-Rodríguez et al., 2023; 

Mitchell & Meilman, 1967; Mukerji et al., 2009). 

La afectación del nervio vago, quien brinda inervación parasimpática al colon, intestino delgado y 

estómago, así como la afectación de los nervios esplácnico y colónico quienes proporcionan inervación 

simpática podría traducirse en dismotilidad gastrointestinal (Bazán-Rodríguez et al., 2023). Por otra 

parte, aunque se ha descrito que disfunción cardiovascular es reflejo del predominio de la función 

adrenérgica simpática, se ha descrito que la disfunción urinaria y la cardiovascular no tienen una clara 

relación postulándose la mayor relación con la disfunción nerviosa periférica en las fibras autonómicas 
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lumbosacra, ya sea por inflamación circunstancial o ataque inmune de las fibras autonómicas 

(Sakakibara et al., 2009). 

Manifestaciones disautonómicas e intervenciones en pacientes con GBS 

Aunque no hay un claro consenso profesional sobre el examen rutinario de los pacientes con GBS en 

búsqueda de manifestaciones de daño en el sistema nervioso autónomo, es importante conocer las 

manifestaciones clínicas en los diferentes sistemas. 

Son múltiples y en diferentes sistemas las manifestaciones disautonómicas pacientes con GBS, por 

ejemplo en el sistema cardiovascular se han identificado anormalidades del ritmo, variabilidad del 

presión arterial, afectación miocárdica e incluso síndromes coronarios agudos(Mukerji et al., 2009) 

siendo la mas común de todas las manifestaciones la taquicardia sinusal sostenida la cual es transitoria 

y usualmente no requiere tratamiento(Flachenecker, 1997; Mukerji et al., 2009; Zaeem et al., 2019), en 

este apartado analizaremos las manifestaciones mas comunes y de relevancia para el equipo de 

rehabilitación: 

Taquicardia sinusal sostenida y otras anormalidades del ritmo: 

Es la manifestación disautonómica cardiovascular mas frecuente, que usualmente no requiere manejo 

por su carácter transitorio, sin embargo, debido a que pueden aparecer frecuencias mayores a 125 latidos 

por minuto puede llevar a que los equipos médicos inicien tratamiento farmacológico(Pfeiffer et al., 

1999; Zaeem et al., 2019), llevando a la administración de betabloqueadores lo cual puede asociarse a 

hipotensión y bradicardia, especialmente en pacientes de edad avanzada(Flachenecker, 2007; Mukerji 

et al., 2009; Zaeem et al., 2019), lo cual implica que se debe ser cuidadoso con los mismo y vigilar al 

paciente durante las intervenciones de rehabilitación para prevenir accidentes. En algunos casos se 

recomienda suspender el tratamiento con betabloqueadores ante la posibilidad de agravar la bradicardia 

y la hipotensión incipientes y reservar el tratamiento para aquellos pacientes que por sintomatología o 

presencia de enfermedad coronaria lo requieran (Mukerji et al., 2009; Pfeiffer et al., 1999; Zaeem et al., 

2019). Aunque puede ocurrir taquiarritmias ventriculares y auriculares, el tratamiento suele ser temporal 

en situaciones donde se ponga en riesgo la vida (Mukerji et al., 2009). 

También es posible que los pacientes desarrollen bradiarritmias que pueden ser potencialmente graves, 

que incluso pueden terminar en requerimiento de RCP (Greenland, 1980; Mukerji et al., 2009; Zaeem 
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et al., 2019), por lo que es útil aplicar pruebas que puedan predecir episodios de bradiarritmia como es 

la prueba de presión del globo ocular en la cual se aplica una presión manual suave sobre los ojos durante 

25 segundos o hasta obtener una respuesta positiva (definida como una frecuencia cardíaca por debajo 

de 40 latidos/min) (Flachenecker et al., 1996); otra prueba útil puede ser el análisis del espectro de 

potencia de frecuencia cardíaca a través del análisis de la variabilidad del intervalo RR(Flachenecker et 

al., 2000). 

Variabilidad de la tensión arterial e hipotensión ortostática 

Dentro de las características disautonómicas que distinguen a los pacientes con síndrome de Guillain 

Barré se encuentra la variabilidad de tensión arterial mediada por lo mecanismos catecolaminérgicos y 

de fallos en retroalimentación previamente descritos (Bazán-Rodríguez et al., 2023; Mukerji et al., 

2009), lo cual se traduce en fluctuaciones de las cifras de tensión arterial pudiendo presentar 

hipertensión, hipotensión transitoria o hipotensión sostenida (Zaeem et al., 2019; Zochodne, 1994). 

Dentro las variaciones de la tensión arterial presentes se encuentra la hipotensión ortostática excluir 

causas, pero previo a su diagnóstico se deben excluir alternativas de hipotensión, incluidas sepsis, 

hemorragia gastrointestinal, embolia pulmonar y anomalías metabólicas (Mukerji et al., 2009; Zaeem et 

al., 2019; Zochodne, 1994). Usualmente esta manifestación mejora a medida que el paciente aumenta la 

movilidad y resuelve el cuadro subyacente, aunque en algunos casos puede interferir con el tratamiento 

o ser riesgoso para el paciente, incluso puede persistir por lo que dentro del espectro de tratamiento está 

el uso de líquidos o tabletas de sal (Pfeiffer et al., 1999; Zaeem et al., 2019; Zhang et al., 2010). 

La búsqueda de hipotensión ortostática presente en los pacientes implica un interrogatorio en el que se 

indague acerca de desmayos, presencia de aturdimiento, mareos, debilidad alteraciones visuales o 

dificultad para respirar al cambiar de posición o al estar de pie, mejoría de los síntomas en sedente o 

decúbito o empeoramiento de síntomas durante la mañana o al comer (Gibbons et al., 2017). Una vez se 

ha determinado la presencia de hipotensión ortostática se debe hacer una búsqueda de medicamentos 

que puedan empeorar la presencia de esta condición (diuréticos, vasodilatadores, betabloqueadores, 

entre otros)  y hacer ajustes en cuanto dosis, horario, suspensión en caso tal sea posible.  Si bien, como 

ya se ha explicado existen tratamiento farmacológicos para la hipotensión ortostática es necesario que 

los pacientes incorporen una serie de medidas no farmacológicas simples dentro de esta medidas se 



pág. 250 

puede sugerir a los pacientes aumentar la ingesta de líquidos por vía oral (especialmente en aquellos que 

por edad o disfunción urinario han decido voluntariamente suprimir la ingesta de líquidos), haciendo 

énfasis en los beneficios de la ingesta de al menos 2-3L de agua al día y recordarle que bebidas diuréticas 

como el café no suman a este volumen total ingerido (Gibbons et al., 2017; Weinberg, 1995). Algunos 

investigadores sugieren el uso de un reflejo simpático hipoosmolar en la circulación portal para el 

mantener un volumen sanguíneo intravascular, el cual se logra consumiendo en 5 minutos, 

aproximadamente 480-500ml de agua, con lo cual se aumenta la tensión arterial sistólica en 5 minutos, 

lo cual puede ser útil por ejemplo para realizarlo cuando el paciente sabe que pronto deberá cambiar de 

posición (Gibbons et al., 2017; Jordan et al., 2000; Lipp et al., 2005; Shannon et al., 2002). 

Como parte de las secuelas esperadas en pacientes con Síndrome de Guillain Barré está el 

desacondicionamiento, lo cual terminará exacerbando la hipotensión ortostática, por lo que la 

realización de ejercicios de fuerza con actividades no extenuantes sin desafío gravitacional, lo cual debe 

ir acompañado de una adecuada educación para aumentar la hidratación durante la realización de la 

actividad, reconocer síntomas premonitorios de síncope y evitar cambios de posición súbitos (Gibbons 

et al., 2017; Zion et al., 2003). El paciente debe ser educado para que, en caso de presentar síntomas 

activos de hipotensión ortostática o premonitorios de síncope, realice acciones con maniobras de 

contrapresión como son por ejemplo tensar las piernas, contracción de músculos abdominales y glúteos, 

lo cual ha demostrado que puede aumentar hasta en un 13% la tensión arterial sistémica a la vez que 

aumenta el gasto cardíaco y disminuye la duración de los síntomas (Ten Harkel et al., 1994; Van 

Lieshout et al., 1992) 

Así como la educación al realizar actividad física es importante para la rehabilitación, lo es la educación 

para modificar actividades diarias del paciente como es levantarse por etapas (especialmente en la 

mañana), evitar maniobras de Valsalva, evitar ambientes cálidos que provoquen vasodilatación, 

elevación de la cabecera de la cama entre 15-23cm, uso de prendas de compresión entre 30-40mmHg 

(Denq et al., 1997; Gibbons et al., 2017; Harkel et al., 1992; Van Lieshout et al., 1992). 

Una causa importante de exacerbación de la hipotensión ortostática es la hipotensión postpandrial por 

lo que se debe explicar al paciente que puede tener hipotensión grave hasta las 2 horas después de comer 

por lo que se debe explicar que las comidas ricas en carbohidratos, ingestas copiosas pueden ocasionar 
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que la actividad simpática normal no compense la circulación esplácnica por lo que es recomendable 

ingestas pequeñas y frecuentes, baja ingesta de carbohidratos,  consumo de  agua y cafeína posterior a 

la comida y evitar el consumo de alcohol pueden ser beneficiosas (Berry et al., 2003; Gibbon & Frith, 

2021; Gibbons et al., 2017; Heseltine et al., 1991; Jansen, 1995; Puvi-Rajasingham & Mathias, 1996). 

Los pacientes que presente hipotensión ortostática deben saber que pueden padecer hipertensión en 

posición supina (presión arterial sistólica de 160 a 180 mmHg o presión arterial diastólica de 90 a 100 

mmHg) como resultado de la alteración de los mecanismos reguladores de la elevación de la tensión, lo 

que induce natriuresis por presión, empeorando la hipotensión ortostática (Jordan & Biaggioni, 2002; 

Vernino et al., 2017), por lo que se debe educar a los paciente en medidas como evitar el supino 

innecesario durante el día, evitar medicamentos presores cerca a la hora de dormir (4 horas)(Vernino et 

al., 2017); en caso que la hipertensión supina sea grave (presión arterial sistólica >180 mmHg o presión 

arterial diastólica >110 mmHg), se puede considerar el uso de agentes antihipertensivos como captopril, 

clonidina, losarte e hidralazina (Gibbons et al., 2017), siempre considerando por el personal médico que 

el uso de agentes que tengan acción prolongada por el riesgo de empeorar los efectos y síntomas de la 

hipotensión ortostática (Gibbons et al., 2017). 

Síntomas gastrointestinales 

El sistema nervioso autónomo está integrado anatómica y funcionalmente con las vías viscerales tiene 

participación en la función intestinal (Tougas, 1999) y es conocido que el síndrome de Guillain Barré 

puede atacar la inervación simpática y parasimpática dadas por los nervios colónicos, esplácnico y 

lumbar y por fibras parasimpáticas sacras y proporcionadas por el nervio vago respectivamente (Burns 

et al., 2001; Furness, 2015). 

El síndrome de Guillain-Barré es la neuropatía motora periférica aguda más prevalente con afectación 

visceral (Camilleri, 2021) y el espectro de síntomas gastrointestinales derivados de la disfunción 

autonómica secundaria al Síndrome de Guillain Barré está la presencia de gastroparesia, retraso del 

vaciamiento gástrico, íleo paralítico, diarrea e incluso incontinencia fecal encontrando presencia de 

síntomas de dismotilidad incluso desde la fase aguda y en algunas ocasiones se ha reportado como 

síntoma prodrómico(Burns et al., 2001; Lee et al., 2020), aunque en ocasiones estos síntomas pueden 

sobreponerse a los efectos de la ventilación mecánica, medicación sedativa e inmovilismo (Zaeem et al., 



pág. 252 

2019). 

Buscar la presencia de dismotilidad mediante anamnesis y monitorización del gasto es útil en la 

prevención de perforaciones y tomar medidas desde el aspecto clínico como suspender la nutrición 

enteral, usas promotores de motilidad, cambios en medicación o realizar descompresión gástrica 

(Harms, 2011). Los beneficios de la movilización progresiva temprana para mejorar la motilidad gástrica 

y la intolerancia alimentaria son claros en pacientes críticos con y sin ventilación mecánica sin Guillain 

Barré pero con otras condiciones que favorecer a la dismotilidad que son extrapolables a esta patología 

(Bardram et al., 2002; Deng et al., 2022; Willner et al., 2023), por lo que la movilización se hace esencial 

en pacientes con Guillain Barré tan pronto como lo permita el estado médico (Craig, 2021). 

La gastroparesia se suele manifestar con  síntomas variados como náuseas, pirosis, distención abdominal 

y saciedad precoz, el uso de metoclopramida suele ser útil en le tratamiento de estos síntomas, siempre 

que no tenga alguna contraindicación (Rodriguez & Stiens, 2021), otros síntomas como el vaciamiento 

lento pueden requerir de acciones como desimpactación manual, pero el proceso puede ser facilitado 

con uso de laxantes (Rodriguez & Stiens, 2021). 

Disfunción Urinaria 

Los trastornos genitourinarios y anomalías en estudios urodinámicos pueden estar presentes de manera 

temprana y tardía en pacientes con Guillain Barré (Naphade et al., 2012; Sakakibara et al., 2009), lo que 

podría deberse principalmente a hiperactividad simpática (Sakakibara et al., 2007; Zaeem et al., 2019), 

con alteraciones que podrían presentarse en forma de hiper o hipoactividad del detrusor, retención 

urinaria y disfunción eréctil (Sakakibara et al., 2009; Zaeem et al., 2019; Zochodne, 1994). 

La probabilidad de retención urinaria se relaciona con una fuerza de extremidades por MRC de 2 o 

menor y la variante desmielinizante aguda idiopática (Sakakibara et al., 2009; Watson et al., 2014), y el 

tratamiento con un antagonista alfa-adrenérgico condujo a una relajación exitosa de la uretra y reducción 

del volumen urinario residual posmiccional (Zaeem et al., 2019). 

Dentro de las intervenciones a realizar, suele ser requerido el uso de cateterismo uretral permanente 

durante la fase aguda, la mayoría de los pacientes que tenga retención urinaria tendrán micción 

voluntaria en las próximas semanas, especialmente aquellos que reciben tratamiento con 

inmunoglobulina o plasmaféresis, el resto del tratamiento debe basarse en los síntomas residuales, como 



pág. 253 

iniciar antiespasmódicos para los síntomas de hiperactividad o continuar con cateterismos intermitentes 

(autoaplicado su ha recuperado función bimanual) con el objetivo de minimizar el impacto del vaciado 

vesical incompleto, el uso de Betanecol (sin embargo, es inefectivo si hay atonía completa) (Dray, 2020; 

Gibbons & Silvestri, 2022), y por último se puede considerar el uso de neuromodulación sacra, sin 

embargo, esta intervención no tiene suficiente evidencia para disfunción urinaria en Guillain Barré 

(Wosnitzer et al., 2009). 

CONCLUSIONES 

Los disautonomías pueden representar un desafío para el clínico, especialmente en los pacientes con 

síndrome Guillain Barré ya que dan lugar a diferentes manifestaciones siendo la mas frecuente la 

taquicardia sinusal sostenida, así mismo las complicaciones que se derivan de la enfermedad principal 

y de las disautonomias secundarias pueden tener impacto en la adherencia al tratamiento en la medida 

que terminan afectando diferentes órganos y sistemas  por lo que el abordaje de los síntomas específicos 

tienen como objetivo no solo mejorar la calidad de vidas de los pacientes, si no prevenir eventos adversos 

y mejorar adherencia al tratamiento rehabilitador, y dentro de las estrategias que se deben establecer, 

además del manejo farmacológico se debe incluir otras medidas no farmacológicas y cambios en el estilo 

de vida. 
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