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RESUMEN

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una polirradiculopatia autoinmune aguda.
Tiende a ser de curso benigno, pero en casos severos puede ser mortal. En el Gltimo afio se ha
observado un aumento considerable de la incidencia de esta patologia en nuestro pais, lo cual
hace importante conocer las caracteristicas de esta enfermedad. El objetivo de este trabajo es
describir las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas del SGB en pacientes en el Hospital
Nacional Hipdlito Unanue. Se realiz6 un estudio descriptivo, en donde se revisaron las historias
clinicas de todos los pacientes con SGB en el periodo de octubre 2018 hasta setiembre 2019,
recogiéndose caracteristicas como, sexo, ocupacion, procedencia, grado de afectacion de
miembros inferiores, proteinorraquia y antecedentes de infeccion. Se incluyeron 32 pacientes, se
encontré una media de 48.81, con una relacion varon: mujer de 1.6: 1. Se observo que el 100%
de los pacientes presento algun grado de afectacion motora de miembros inferiores. EI 71.86%
de estos tenia afectacion grado V, el cual se asocio mas a paciente varones mayores de 50 afios
(p=0.009). El antecedente de infeccion intestinal y de vias respiratorias se presento en el 25% y
21.8%, asociandose la infeccidn intestinal con pacientes varones mayores de 50 afios (p= 0.004).
El 100% de los pacientes presento disociacion albumino-citologica. Se concluye que la
incidencia del SGB es mayor en los varones, el mayor grado de afectacion de miembros
inferiores en los pacientes es el grado V y el antecedente de infeccidn tiene importancia en esta
enfermedad.

Palabras claves: Sindrome de Guillain-Barré, caracteristicas clinicas, caracteristicas

epidemioldgicas



ABSTRACT

Guillain-Barre sindrome (SGB) is an acute autoimmune polyradiculopathy. It used to be
bening, but in some cases could be mortal. In the last year there has been a considerable increase
in the incidence of this disease in our country, which makes it important to know the
characteristics of this disease. The aim of this paper is to describe the clinical and
epidemiological features of the patients with GBS on the Hipolito Unanue National Hospital. All
the patients with GBS attendet between October 2018 and September 2019 were considerer,
collecting characters like sex, age, occupation, degree of involment of lower limbs,
proteinorrachia and history of infeccion. 32 patients were included. The mean age was 48.81, the
relation between male and female patients was 1.6: 1. All the patients presented a degree of
involment of lower limbs. 71.86% of these had grade V involvement, which was associated more
with male patients older than 50 years. The history gastrointestinal and respiratory tract
infections were 25% and 21% respectively. Intestinal infection was associated with male patients
over 50 years (p= 0.004). 100% of the patients presented albumin-cytological dissociation. It is
concluded that the incidence of GBS is higher in men, the highest degree of involvement of
lower limbs in patients is grade V and the history of infection is important in this disease.

Key words: Guillain-Barre syndrome, clinical features, epidemiological features
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I. INTRODUCCION

El Sindrome de Guillain Barre (SGB), definida por la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) como una Polirradiculoneuropatia autoinmune Aguda, en la cual se pueden ver afectados
todas las edades y sexos (siendo mas comun en ancianos del sexo masculino). Afecta tanto a los
nervios que controlan los movimientos como a los que transmiten las sensaciones (OMS, 2016)
Por otra parte el Ministerio de Salud (MINSA) describe al SGB es una neuritis autoinmune
inflamatoria aguda cuyo tipo mas comun es la polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda,
en aproximadamente un 90% de casos (INCN, 2018).

En esta entidad aun no se ha hallado el agente desencadenante, a diferencia de la
neuropatia axonal motora aguda (AMAN) en el cual se sabe que es dependiente de una respuesta
celular inmuno-mediada dependiente de células T, siendo mas frecuente en Asia. El sistema
inmunitario del paciente ataca parte del sistema nervioso periférico pudiendo afectar los nervios
que controlan los movimientos musculares, asi como a los que transmiten las sensaciones de
dolor, temperatura o tacto, llegando a producir debilidad muscular y pérdida de sensibilidad en
las piernas o brazos. Se trata de una afeccion rara, pero pueden verse afectadas personas de todas
las edades; sin embargo, es mas frecuente en adultos y en el sexo masculino. Incluso en los
entornos mas favorables, el 3% a 5% de los pacientes mueren por complicaciones como la
paralisis de los musculos respiratorios, septicemia, trombosis pulmonar o paro cardiaco.

1.1 Descripcion y formulacion del problema

El pasado afio esta patologia ha cobrado importancia a raiz de los numerosos casos
reportados en los diferentes servicios de Emergencia de los hospitales pablicos. Los datos
estadisticos sefialan que su incidencia oscila entre 0,4 y 3.25 por cada 100.000 habitantes/afio y

aumenta con la edad, 25% ameritaran soporte ventilatorio, presentandose una mortalidad entre 4



a 15%, en tanto que un 20% persistiran severamente discapacitados a pesar del tratamiento. Se
consideran factores de riesgo para mal prondstico la edad avanzada, tetraparesia aguda y severa,
la necesidad de ventilacion mecénica, potenciales evocados de baja amplitud, con dafio axonal e
infeccidn gastrointestinal precedente.

El tratamiento consiste en Plasmaféresis o Inmunoglobulina Humana tipo G, pero a pesar
de dicha terapéutica algunos pacientes contintan con deterioro clinico, aunque existen estudios
en series pequefias de pacientes donde un segundo ciclo de Inmunoglobulina podria ser
beneficioso para pacientes de alto riesgo. (Fokkink et al, 2014)

En los Gltimos afios se ha observado que se han producido brotes del sindrome de
Guillain Barre, reportandose en cada ocasion aumentos en el nimero de casos, lo cual tiene una
alta repercusion en los costos economicos y pérdidas de recursos humanos del sector productivo.

La sala de situacion virtual del MINSA, como espacio dindmico para conocer la situacion
de salud de las enfermedades o dafos, reporta hasta la semana 2 del afio 2020 67 casos a nivel
nacional, en comparacion a los 1120 casos reportados el afio 2019 y 262 en el afio 2018 (CDC-
MINSA, 2020). Tales reportes permiten analizar los factores determinantes, conocer las
intervenciones que se realizan y los resultados obtenidos después de la aplicacion de las medidas
de prevencion o control que se aplican.

El Hospital Nacional Hipdlito Unanue, ubicado en el Distrito de EI Agustino atiende a
una poblacién cada vez mayor y no es ajeno a tal condicidn patoldgica, considerandose ademas
que los datos estadisticos no brindan cifras exactas acerca del Sindrome de Guillain Barre ni de
sus diferentes variantes clinicas. Por lo tanto, se hace necesario conocer el perfil
epidemiologico y clinico de dicha enfermedad, a fin de obtener diagnésticos y tratamientos

oportunos gque conduzcan a protocolizar la atencion de pacientes con sospecha de tal afeccidn,



generando una mejora en la calidad de atencion a los pacientes y optimizar los recursos
financieros, lo cual nos permite plantearnos la siguiente pregunta:
Formulacion del Problema

¢Cudles son las caracteristicas Epidemioldgicas y Clinicas del Sindrome de Guillain Barre
en pacientes en el Hospital Nacional Hip6lito Unanue de Lima, Peru, de octubre del 2018 a
Setiembre del 2019?

1.2 Antecedentes
Antecedentes Nacionales

Munayco, Soto, Reyes, Arica y Napanga (2019), en su articulo: “Epidemiologia del
sindrome de Guillain-Barré en el Peri”, publicaron un estudio descriptivo en el cual identificaron
un total de 955 casos de SGB entre 2012 y 2017, con una mayor frecuencia en hombres y en la
poblacion de 20 a 59 afios. La incidencia nacional de SGB por cada 100 mil habitantes fue de
0,62 (2015), 0,92 (2016) y 0,91 (2017), siendo mas alta en adultos mayores y en hombres. La
tasa de letalidad global fue de 3,5%, y fue mas alta en los mayores de 60 afios. Ademas, Lima es
el departamento que concentré mas del 40% de casos de SGB y Cusco, Lima, Callao,
Lambayeque y Arequipa tuvieron la mayor incidencia.

Diaz (2019), en su tesis “Caracteristicas Clinicas, Paraclinicas y Epidemiologicas del
Sindrome de Guillain Barre en el Hospital Nacional Dos de Mayo, 2017-2018 “, reporta que la
edad de presentacion se dio con mayor frecuencia en adultos (rango de 43-54 afios),
predominantemente en el sexo masculino (59%), teniendo la mayoria de pacientes grado de
instruccidn secundaria (46%) y clinica de presentacion en la forma de cuadriparesia arrefléxica y

ascendente en un 50%.



Clavo (2017) En su Tesis “Plasmaféresis en pacientes con Sindrome de Guillain Barre en
el Hospital Nacional Dos de Mayo durante junio a diciembre del 2015, del total pacientes
encontrd una mediana de 37 afios, un 71% pertenecian al grupo etareo adultos, la distribucion
por géneros masculino y femenino (62% vs 38%). La procedencia un 85 % personas provienen
de provincia. Un 59% acude con antecedentes de infecciones recientes, con un 62% cuadros
gastrointestinales. Un 18% presento insuficiencia respiratoria que requirié ventilacion mecanica.
32% presentd compromiso de sensibilidad un 6% presentd compromiso autonémico un 3%
presentd alteracion en pares craneales. La sintomatologia més frecuente al ingreso fue un 65%
con debilidad en extremidades. En su estudio se evidencio que el 59% tenia antecedentes
infecciosos a predomino de cuadros gastrointestinales.

Apaza (2014), en su Tesis: “Caracteristicas clinicas y electrofisiologicas del Sindrome de
Guillain Barreé en el Instituto Nacional de Ciencias Neurologicas, 2008- 2012”, encontrd que el
tiempo de hospitalizacion de los casos de SBG, varia de acuerdo con el tipo electrofisiologico,
siendo la polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda y el Sindrome de Miller-Fisher
tuvieron un tiempo de hospitalizacion promedio de 21 dias, mientras que el tiempo de
hospitalizacion de la neuropatia axonal motora aguda fue de 16 dias. Se estimé que el tiempo
promedio de hospitalizacion fue de 16 + 22 dias y que, a mayor edad, mayor fue el tiempo de
hospitalizacion, es asi como los mayores de 60 afios tuvieron un tiempo promedio mas alto (20 £
24 dias).

Ballon-Manrique y Campos-Ramos (2017) realizaron un estudio descriptivo y
retrospectivo titulado: “caracteristicas clinicas y paraclinicas de pacientes con Sindrome de
Guillain-Barré en el Hospital Regional Lambayeque” entre los anos 2011 y 2015. Aqui se

encontraron 16 pacientes con Sindrome de Guillain-Barré, 56% varones y 44% mujeres;



presentandose la enfermedad mayormente en adultos de 20 a 60 afios (44%). La mayor
proporcién de casos se dio durante las estaciones de invierno y primavera. El subtipo axonal fue
el mas comun (62,5%). En cinco de seis pacientes en los que se practicé puncion lumbar para
efectuar tests de liquido cefalo-raquideo se encontr6 disociacién alboumino-citolégica. Concluye
que su reporte del Sindrome de Guillain-Barré realizado en un hospital del norte del Peru,
demuestra diferencias en las caracteristicas clinicas y paraclinicas de los pacientes.
Antecedentes internacionales

Mao y Hu (2014) realizaron un estudio de cohorte llamado “Caracteristicas clinicas de
pacientes con Sindrome de Guillain Barre superpuesto al Sindrome de desmielinizacion del
Sistema Nervioso Central”, el cual fue basado en la revision de la literatura China utilizando los
buscadores Pubmed y Google. Este estudio reportd que de un total de 66 casos de Guillain-Barré,
el promedio de edad fue de 31 afos, y el porcentaje de hombres y mujeres fue similar (50%
varones y 50% mujeres). Ademas, se encontro una tasa de letalidad de 6%, y de pobre respuesta
al tratamiento fue 24%. Ademas, observo que existen diferencias importantes en la letalidad de
acuerdo con el tipo de SGB.

Figueroa (2015), en su Tesis “Caracterizacion Clinico-Epidemioldgica de los pacientes
con Sindrome de Guillain Barre. Enero 2011 — marzo 2016, concluye que el grupo de mayor
incidencia fue el de 30 a 39 afios, de sexo masculino, teniendo la mayoria presentacion atipica,
disociacion albumino- citologica, egreso sin complicacion y mejoria. Las principales
complicaciones observadas fueron insuficiencia respiratoria aguda e infeccion respiratoria baja
asociadas o no a ventilacion mecénica.

En Cuba, en un estudio tipo observacional, descriptivo, longitudinal y retrospectivo

realizado por Torriente, Barrozo y Valdiviezo (2012) sobre la caracterizacion del sindrome de



Guillain Barreé en el Hospital Julio Trigo Lépez, donde se incluyeron 14 pacientes con una de
edad media de 54.71 afios, se demostro que dicha patologia es mas frecuente en hombres
(64.3%) que en mujeres (35.7%) y los mas afectados fueron las edades extremas, pacientes
ancianos mayores de 75 afios, ocupando un 28.6% de la poblacion total y pacientes jovenes, con
un 21.4%. Ademas de ello reportaron que la mayoria de los casos presentaban caracteristicas
tipicas del sindrome y solo un paciente present6 caracteristicas atipicas. La complicacién mas
frecuente en este estudio fue la insuficiencia respiratoria en 6 casos (42.9%) ameritando
ventilacién mecénica en 3 de ellos, siendo ésta la principal causa de muerte de la mayoria de
estos pacientes, seguido de trastornos autondmicos cardiovasculares.

En el estudio retrospectivo y observacional realizado en México por Carrillo y Pefia
(2013) en el Hospital General del estado de Sonora, en una revision de casos entre los afios 2007
al 2011 en pacientes con sindrome de Guillain Barré, se encontro que, de un universo de 53
pacientes, el rango de edades que estuvo més afectado fue de 30 a 39 afios de edad (adultos
jovenes), siendo de igual forma el sexo masculino el mas afectado.

Cea, Jara y Quevedo (2015) llevaron a cabo el estudio hospitalario titulado:
“Caracteristicas epidemiolédgicas del sindrome de Guillain-Barré en poblacion chilena: estudio
hospitalario en un periodo de 7 afios”, realizando un analisis retrospectivo de las fichas de los
pacientes ingresados al Hospital del Salvador con el diagndstico de SGB, durante el periodo de
Enero de 2003 a diciembre de 2009. Concluyeron que dicho estudio retrospectivo muestra
algunas diferencias en el comportamiento del SGB en la poblacion chilena, con las descritas en
otras poblaciones, siendo la variedad desmielinizante del SGB mas comun que el tipo axonal.

Ansari, Basiri, Derakhshan, Kadkhodaei, Okhovat (2018) realizaron un estudio

transversal titulado “Epidemiologia y Caracteristicas clinicas del Guillain-Barré en Isfahan,



Iran”, en el cual evidencian que de 388 pacientes con Guillain-Barré 241 eran varones (62.1%) y
147 eran mujeres (37.9%), con una edad media de 42.78. Ademas, encuentran que 83 de ellos
(21.4%) presentaron una infeccion respiratoria aguda previa, 32 (8%) presentaron una infeccion
gastrointestinal previa y 208 (53.6%) no presentaron infeccione previas de ningun tipo.

En el estudio tipo transversal realizado por Delannoy et al. (2017) llamado “Sindrome de
Guillain-Barreé en Francia. Un andlisis epidemioldgico a nivel nacional basado en datos al alta
hospitalaria” se encontr6 que de 9391 pacientes hospitalizados con Guillain-Barré que fueron
dados de alta entre el periodo de 2008-2013, habia una preponderancia del sexo masculino (58%
vs 42%), ademas se evidencid que el pico de incidencia se encontraba entre las edades de 70 y 79
afios. De todo el universo de pacientes descritos en el estudio, 29% necesitaron una unidad de
cuidados intensivos y 13% necesitaron ventilacion mecanica

Benamer y Bredan (2014) realizaron una revision sistematica titulada: “Sindrome de
Guillain-Barre en paises arabes: una revision sistematica”. En este estudio se evaluaron 7
articulos, en los cuales la mayoria de estos pacientes tenia un patron de debilidad ascendente y
casi todos tenian reflejos osteotendinosos ausentes o reducidos. Ademas, se observé que 6-75%
de los pacientes necesitaron ventilacion mecanica. La gran variacion en el uso de ventilacion se
debe a que probablemente uno de los estudios se realizé en un hospital especializado, en donde
solo se enviaban casos de Guillain-Barré severos.

Un estudio descriptivo y retrospectivo realizado por De la O-Pefia, Robles-Figueroa,
Chéavez-Pefa y Bedolla-Barajas (2015) titulado: “Caracteristicas del Sindrome de Guillain Barré
en adultos: resultados de un hospital universitario” incluyo a pacientes diagnosticados con
Guillain-Barré entre el 2005 y el 2009 que se atendieron en el Hospital Civil de Guadalajara “Dr

Juan I. Menchaca”. Se observo que, de 45 pacientes, 26 (57.8%) eran del sexo masculino y 19



(42.2%) eran de sexo femenino. Se observd también que el pico de prevalencia estaba entre los
40 y 50 afios y se evidencié que un 40% y un 24.4% de los pacientes habian tenido una infeccion
diarreica y respiratoria previa respectivamente.

Sedano et al. (2019) realizaron un estudio tipo prospectivo llamado: “Un estudio
prospectivo y unicentrico del Sindrome de Guillain-Barré en Espafia”. En este estudio, el cual
incluyo pacientes con diagndstico clinico de Guillain- Barré que fueron atendidos en el Hospital
Marqués de Vadecilla en Espafia, se encontrd una afectacion mayor del sexo masculino (68%),
Ademas, solo el 27% no tuvieron ninguna infeccién previa. Se observé también que el 59% tuvo
una velocidad de instauracion de los sintomas en los 7 primeros dias.

1.3 Objetivos
Obijetivo general

e Determinar las caracteristicas clinicas y epidemiologicas del Sindrome de Guillain Barre
en pacientes ingresados en el Hospital Nacional Hipolito Unanue de octubre del 2018 al
Setiembre del 2019.
Obijetivos especificos

e Determinar las caracteristicas clinicas del Sindrome de Guillain Barre en pacientes en el
Hospital Nacional Hipdlito Unanue de octubre del 2018 al Setiembre del 2019

e Determinar las caracteristicas epidemioldgicas del Sindrome de Guillain Barre en
pacientes ingresados en el Hospital Nacional Hipdlito Unanue de octubre del 2018 al Setiembre
del 2019.

e Determinar la correlacidn entre sexo y edad y las caracteristicas clinicas del Sindrome de

Guillain Barre en pacientes ingresados en el Hospital Nacional Hipolito Unanue



e Establecer la incidencia de uso de ventilacidn mecénica en pacientes con Sindrome de

Guillain Barre en el Hospital Nacional Hipolito Unanue

1.4 Justificacion

A raiz de los casos de Sindrome de Guillain-Barre reportados en los Gltimos meses en los
diferentes centros de atencion hospitalarios, algunos de ellos con variacion en su forma de
presentacién clinica tipica, se hace necesario conocer las caracteristicas clinico- epidemioldgicas
de tal enfermedad.

Es conocido que la mayoria de pacientes estan precedidos por una infeccion previa y que
el pico de grupo etareo afectado se ubica en la cuarta década de la vida, comprometiendo, por lo
tanto, no solo la capacidad funcional del individuo, sino también su fuerza productiva, con
repercusion en el ambito personal, familiar y laboral; mas adn, considerando que la discapacidad
puede llegar a ser permanente.

Las formas de presentacion atipica de la enfermedad pueden generar retraso en el
diagnostico, generando complicaciones medicas de diferente gravedad durante la evolucion del
padecimiento (tromboembolismo, infecciones), razon por la cual es de importancia conocer las
caracteristicas epidemioldgicas y clinicas de los pacientes afectados. (INCN, 2018)
Justificacion Teorica

La realizacion del presente trabajo permitird conocer y/o actualizar los criterios
diagndsticos actualizados para el reconocimiento de la enfermedad,

Justificacion Préctica
Enfocado a determinar las intervenciones terapéuticas con que se cuenta para hacer frente

a dicha patologia, asi como la realizacién de protocolos de atencidn a fin de homogenizar
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procedimientos diagnosticos, tratamiento apropiado y reducir al minimo las secuelas que puedan

presentarse en la persona afectada.
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Il. MARCO TEORICO
2.1 Bases tedricas sobre el tema de investigacion

El Sindrome de Guillain-Barré (SGB) se mencion6 por primera vez en 1916. Fue descrito
como una forma “benigna” de debilidad de las extremidades con recuperacion total, pero
actualmente se sabe que es una enfermedad neuromuscular prolongada, incapacitante, con
dificultades respiratorias en casi un tercio de los pacientes. Es una polirradiculopatia aguda, casi
siempre desmielinizante, inflamatoria, monofésica, aunque existen variantes. Su incidencia es de
0,40 — 3,25 casos por 100000 personas. (Goodfellow y Willison, 2016).

Anteriormente se consideraba que el SGB era un solo trastorno. Ahora ya se reconoce
que es un sindrome heterogéneo con maltiples formas variantes. Las principales son la
Polineuropatia Desmielinizante Inflamatoria Aguda (AIDP), la neuropatia axonal motora aguda
(AMAN), el Sindrome de Miller-Fisher (MFS) y Neuropatia axonal motora sensitiva aguda
(AMSAN)

El tipo mas comun es la Polineuropatia Desmielinizante Inflamatoria Aguda (AIDP) en
aproximadamente el 90% de casos. En esta variante aun no se ha hallado el agente
desencadenante, a diferencia de la neuropatia axonal motora aguda (AMAN) en la que se sabe
que es dependiente de una repuesta celular inmune-mediada dependiente de células T, siendo
mas frecuente en Asia.

Las manifestaciones clinicas comunes incluyen debilidad muscular progresiva bilateral,
especialmente en la porcion distal de las extremidades inferiores, pérdida de la sensibilidad, y
disminucion o pérdida de los reflejos osteotendinosos en las regiones afectadas. También se
puede presentar con debilidad de los musculos faciales, orofaringeos, respiratorios; y disfuncién

autonomica. Otras variantes son la neuropatia axonal motora sensitiva aguda (AMSAN) vy el
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Sindrone de Miller - Fisher, caracterizado por ataxia, oftalmoplejia, y arreflexia (\Van den Berg et
al., 2014).

El SGB suele ser precipitado por una infeccion. Los agentes infecciosos desencadenantes
que predominan son el Campylobacter jejuni, el Citomegalovirus y el virus de Epstein-Barr. El
virus Zika es la infeccion precedente identificada mas recientemente, con aumento de su
incidencia en varios paises (Saiz et al., 2016).

Se mencionan ademas otros microorganismos como virus entéricos, Herpes virus, y
algunas especies de Mycoplasma. Desde el afio 2013-2014 en el periodo de brote del virus Zika
en la polinesia francesa se presencié aumento de la incidencia de sindrome de Guillain Barré en
esa region al igual que en paises de Latinoamerica y el Caribe como Venezuela donde se
evidencid una asociacion espaciotemporal con el virus Zika. (Saiz el al., 2016)

La mayoria de los pacientes son tratados en el hospital y reciben cuidados 6ptimos, pero
los que progresan con mas rapidez, en especial los que sufren debilidad orofaringea y disnea,
necesitan ingresar a la unidad de cuidados intensivos (UCI). El tratamiento neurointensivo
consiste en tratar la insuficiencia respiratoria aguda debida a debilidad diafragmatica y
disautonomia grave, que se manifiesta como arritmias cardiacas, labilidad de la presion arterial o
ileo paralitico (Tyler y Pastula, 2017).

Marco historico

En 1859, el médico francés Jean Landry describi6é una debilidad ascendente aguda que en
3 semanas progresaba a una paralisis distal total, relacionado con prédromos de fiebre, en 5
pacientes. Esta seria conocida durante el siglo XI1X como la paralisis ascendente de Landry.

(Dimachkie y Barohn, 2013)
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En 1916, durante la primera Guerra mundial, los médicos George Gullain, Jean-
Alexandre Barré y André Strohl notaron una debilidad progresiva y aguda, que afectaba las
extremidades en 2 soldados en un hospital militar. Esta debilidad cumplia dos caracteristicas: Un
liquido céfalo raquideo (LCR) con aumento de la albumina y sin aumento de los linfocitos; y la
recuperacion total (Guillain, Barré y Strohl, 1916)

Guillain y Barré denominaron a este conjunto de manifestaciones “nuestro sindrome”, no
reconociendo los aportes de Strolh; Sin embargo, en algunas fuentes se puede observar que se
refieren a esta enfermedad como sindrome de Guillain-Barré-Strohl.

Durante los afios posteriores continuaron los avances acerca de esta enfermedad.
Haymaker y Kernohan (1949) describieron 50 casos mortales en los cuales se noto la destruccion
de la vaina de mielina. Wiederholt, Mulder y Lambert (1964) hicieron estudios
electrofisioldgicos y encontraron hallazgos compatibles con una polirradiculoneuropatia
desmielinizante que no responde a corticoides. Kurland, Wiederholt, Kirkpatrick, Potter y
Armstrong (1985) observaron una asociacion entre un brote de SGB y la vacunacion contra la
gripe porcina.

Los primeros casos puramente axonicos fueron descritos por Feasby et al. (1986). Luego
Yuki, Yoshino, Sato y Miyatake (1990), descubrieron anticuerpos antigangliosidos en formas
axiones, lo cual le daba un mecanismo especifico de “imitacion molecular”.

Se produjeron avances importantes en inmunoterapia con el estudio sobre tratamiento de
Plasmaféresis en 1985 y el estudio holandés de inmunoglobulina (IGIV) en 1992, EI
estudio Plasma Exchange/Sandoglobulin Guillain-Barré Syndrome de 1VIG y Plasmaféresis en

1997 no hallé beneficio alguno de la asociacion de ambos tratamientos y es asi como
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la American Academy of Neurology recomienda la Plasmaféresis o la Inmunoglobulina tipo G
endovenosa (Yuki, 2015).
Epidemiologia

El SGB es de distribucion mundial, con tasas bajas de incidencia que oscilan entre 1 a 3
casos por cada 100.000 habitantes, afecta a personas de todas las edades, pero el pico maximo se
observa a finales de la adolescencia y en adultos jovenes tomando en cuenta y relacionando que
este grupo etario presenta un incremento en el riesgo para Citomegalovirus y otras infecciones
virales (Tyler y Pastula, 2017).

Por otro lado, segun estudios publicados, la tasa de incidencia del SGB varia de acuerdo
con los grupos de edad y el pais. En Curacao la incidencia fue de 2,53 por 100 000 habitantes
(Van Koningsveld et al., 2001).

En Estados Unidos la incidencia ajustada vario de 1,65 a 1,79 por 100 000 habitantes
(Alshekhlee, Huddain, Sultan y Katirji, 2008). En los paises occidentales la incidencia varia de
0.89 a 1.89 casos por 100,000 habitantes, con un aumento de 20% por cada 10 afios por arriba de
la primera década de la vida. Tal incremento mas 0 menos lineal, podria corresponder con la
disminucidn de los mecanismos inmunoldgicos supresores que se observan en edades avanzadas,
ademas de una mayor susceptibilidad a enfermedades autoinmunes. Por otro lado, la incidencia
es mayor en hombres que en mujeres, siendo el promedio de edad de aparicién a los 40 afios de
edad.

En el Pert, Munayco et al. (2019) reportaron una incidencia global que fluctu6 entre 0,69
a 0,91 en los tres afios estudiados. Ademas, la incidencia de SGB fue mas alta en hombres que en
mujeres y el grupo etareo mas afectado fue el de 20 a 59 afios. También observaron un aumento

de la incidencia en los hombres mayores de 60 afios, incremento gue también fue observado en
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otros estudios. Por otro lado, la tasa de globalidad global reportada fue de 3.5%, la cual fue mas
alta en el grupo de mayores de 60 afios. Los resultados del estudio muestran ademés una
variabilidad geogréfica de la incidencia de SGB, donde las tasas mas altas se presentaron en
Cusco, Lima, Callao, Lambayeque y Arequipa. Los departamentos de la Sierra y Selva
presentaron incidencias mas bajas que el promedio nacional. Estas diferencias pueden explicarse
por un mayor nimero de especialistas y mejor infraestructura de los hospitales para hacer el
diagndstico de SGB. Lima fue el departamento que concentra mas del 40% de casos de SGB.

Estudios anteriores han propuesto que el SGB presenta estacionalidad, aunque no se ha
demostrado que exista un significativo incremento de los casos de SGB en ciertos periodos del
afio. En algunos estudios se ha reportado mayor niamero de casos durante el invierno, otros en
primavera y verano.

La clasificacion de los diversos sub fenotipos clinicos requiere precision
electrofisioldgica, incluyendo descripcion de las caracteristicas desmielinizantes y axonales.
Patogénesis

Los mecanismos de patogénesis no estan muy bien definidos. Sabemos que es una
enfermedad que normalmente es precedida por una infeccion, ademas de que todos los grupos
etarios son afectados.

Un mecanismo propuesto para el SGB es que el antecedente de infeccién evoca una
respuesta inmunoldgica que ataca a los componentes de los nervios periféricos. Esto debido a un
proceso conocido como mimetismo molecular, por el cual hay una reaccion cruzada de los
epitopos de los axones (Gangliosidos como GM1, GD1a, GD1b, etc) y los epitopos presentes en

las bacterias (como los ganglidsidos del campylobacter jejuni) (Yuki y Hartung, 2012).
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Las reacciones inmunolégicas que causan AIDP son dirigidas contra los epitopos
presentes en la membrana de la superficie de las células de Schwann o la mielina (Hahn 1998).
La patogenia es la desmielinizacion inflamatoria multifocal, que inicia en las raices nerviosas. Al
inicio, los cambios se observan en los nodos de Ranvier (intervalos cortos entre zonas de mielina
de un axdn). En estos procesos participan tanto la respuesta celular como la humoral. Se produce
una invasion de linfocitos T activados, que continua con una desmielinizacion mediada por
macréfagos con depoésito de complemento e inmunoglobulinas en la mielina y células de
Schwann. (Kieseier et al)

Las reacciones inmunolégicas contra los epitopos contenidos en la membrana axonal dan
origen a las formas axonales (AMAN Y AMSAN) (Hahn 1998).

La mayoria de casos de SGB estan precedidos por infecciones causadas por
Campylobacter jejuni. Esta infeccion puede generar anticuerpos especificos para ciertos
gangliésidos, incluidos GM1, GD1a, GalNac-GD1a y GD1b. Estos ganglidsidos estan asociados
a las variantes AMAN o AMSAN (Ogawara et al, 2000). También el Campylobacter jejuni
puede generar anticuerpos contra gangliésido GQ1b, el cual esta relacionado al SMF (Jacobs,
Hazenberg, Van Doorn, Endtz y Van der Meche, 1997).

También hay asociacion entre la infeccion por Haemophilus influenzae, Mycoplasma
pneumoniae, citomegalovirus, y glucolipidos especificos del SGB, sin embargos, estas relaciones
no estan bien documentadas. (Kieseier et al)

La patogenia va a depender de la forma de SGB. En la AIDP y el SMF, se desarrolla una
respuesta inflamatoria focal contra las células de Schwann y la mielina (Asbury, Arnason y

Adams, 1969). Los linfocitos y monocitos se van infiltrando por los vasos epineurales y



endoneurales, lo que causa degeneracion segmentaria de la mielina alrededor del nervio. Esta
inflamacion es mas intensa en la union de las raices dorsales y ventrales.

Luego que la desmielinizacion bloquee la conduccion eléctrica a través del nervio, la
degeneracion axonal ocurre como una respuesta secundaria. Todos los nervios mielinizados se
pueden afectar (motores, sensitivos, craneales, simpaticos).

En las variantes motoras y motoras sensitivas, el axon es afectado sin una respuesta
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inflamatoria de por medio (Hafer-Macko et al). EI proceso inmunoldgico en este caso se dirige a

los nodos de Ranvier, que causa una afectacién axonal funcional, con bloqueo de la conduccién

causado por alteraciones de canales de sodio y potasio, desprendimiento de la mielina alrededor

del nodo, alargamiento del nodo y alteracion de la homeostasis (Uncini y Kuwabara, 2015). Este

proceso puede ser reversible rapidamente en algunos casos, 0 progresar una degeneracion axonal

en otros.

Como se menciono anteriormente, El antecedente de infecciones previas es muy comin

en el SGB, y se cree que es la causa que desencadena la polirradiculopatia aguda.
Aproximadamente el 65% de los pacientes con SGB tiene antecedentes de infecciones
respiratorias o gastrointestinales (Hahn 1998).

Campylobacter. La infeccion por Campylobacter jejuni es la infeccion conocida mas
comun que se asocia con SGB. Estudios han encontrado un estimado de 60 a 70% de casos de
AMAN y AMSAN y un 30% de casos de AIDP que han sido precedidos por infecciones por
Campylobacter jejuni (Griffin et al, 1996; Visser et al, 1995).

Otro estudio realizado en Reino Unido arrojo que de 103 paciente con SGB, 26% tuvo

una infeccidn reciente por Campylobacter jejuni. Cabe resaltar que, de los infectados con esta
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bacteria, solo el 70% reporto episodios de diarrea en las Gltimas 12 semanas previas a la
aparicion de los Sintomas del SGB (Rees et al, 1995).

Ademas de esto, EI SGB que se asocia a campylobacter parece tener peor prondstico que
otros desencadenantes. Se observa una recuperacion mas lenta y mas casos de discapacidad
neuroldgica residual (Rees et al, 1995).

Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH). Guillain Barré también ocurre en
asociacion con infeccion de VIH, especialmente en pacientes que no estan profundamente
inmunocomprometidos (Shepherd, 2017). La clinica y el prondstico de los pacientes con SGB
asociado a VIH parece ser similar a aquellos pacientes con SGB que no presentan infeccion por
VIH (Piliero, 2003).

Otras infecciones. Muchos estudios han encontrado incremento de riesgo de padecer
SGB seguido de una influenza. Un estudio hecho en el Reino Unido observo que el Riesgo
relativo de padecer SGB en pacientes que habian padecido de influencia en un periodo de 0 a 90
post aparicion de sintomas era de 7.4 (1C95% 4.4-12.4) (Stowe, Andrews, Wise y Miller, 2008).

También ciertos estudios demuestran que infecciones por citomegalovirus y Epstein-Barr
pueden desarrollar SGB. (Orlikowski et al, 2011)

Otros eventos. Un pequefio porcentaje de pacientes pueden desarrollar SGB luego de
ciertos eventos, como cirugias, traumas trasplante de medula 6sea (Ross, 1992; Rudant, 2018).
También el SGB ha sido relacionado con enfermedades sistémicas, como Lupus, Sarcoidosis y

Linfomas. (Rudant, 2018)
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Manifestaciones Clinicas.

Clinicamente, el SGB se distingue por una debilidad simétrica bilateral y de rapida
instauracion en las extremidades (superiores, inferiores 0 ambas), lo cual conduce a una paralisis
ascendente.

La hiporreflexia o arreflexia generalmente esta presente en las extremidades afectadas.
Estas manifestaciones se presentan rapidamente; en dias 0 semanas, y puede ser desde una leve
debilidad en las extremidades, hasta manifestaciones graves como paralisis de extremidades,
paréalisis facial, bulbar y respiratoria. En 10 a 30% de los casos hay afecciones respiratorias.

Ademas de la debilidad general, otros sintomas incluyen dolor en la extremidades,
entumecimiento y parestesias. Aproximadamente un 60 a 90% de los pacientes experimentan
dolor durante la fase inicial aguda del SGB, este dolor se debe principalmente a la combinacion
de una inflamacion de la raiz nerviosa, una degeneracion y desmielinizacion del nervio sensitivo,
dolor neuropaético, dolor musculoesquelético y dolor visceral. EIl dolor disminuye a medida que
transcurre el tiempo, Sin embargo, puede hacerse cronico e incluso persistir hasta dos afios
después del incidente.

Los sintomas clinicos graves incluyen disfuncion del sistema nervioso auténomo,
inestabilidad cardiovascular como fluctuaciones de la presion arterial y la frecuencia cardiaca,
retencion urinaria y ileo. (Graff, 2019)

De acuerdo con expertos, las manifestaciones no comunes del SGB también pueden
presentarse, tal como ha ocurrido en el brote producido en el Per( en el afio 2019, que fue motivo
de declaracién de alerta epidemioldgica. En tales casos, los sintomas reportados eran atipicos,
porque la debilidad empezaba con la pérdida de fuerza y sensacion de hormigueo en las manos

que luego van descendiendo rapidamente en forma de paralisis hacia érganos inferiores,
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pudiendo provocar en los siguientes 3 a 5 dias dificultades para respirar. Ser pudo observar que
en mas de 50% de los casos hubo una presentacion inusual que no es la clésica ascendente, sino
que fue atipica. Los casos inusuales y atipicos del sindrome de Guilain Barré requirieron
tratamiento de inicio rapido e inmediato.

Usualmente, se sospecha de un SGB ante una paralisis flacida aguda ascendente
arrefléxica, pero se debe tener en cuenta sus multiples variantes que tienen mecanismos
fisiopatogénicos comunes; constituyendo un grupo de neuropatias autoinmunes de evolucion
aguda y con secuelas cronicas. Las formas de presentacion clinica con una progresion
descendente de la paralisis que aunque solo se presenta en un 12% debe hacer sospechar en una
variante del SGB.

Otra forma de presentacion atipica lo constituye la Paralisis facial Periférica. Se estima
que la frecuencia de la paralisis facial periférica en el SGB es muy escasa, de 0,6 a 1,6% de todos
los casos

Las caracteristicas de cada subtipo del SGB se explican en la tabla 1



Tabla 1.

Caracteristicas Clinicas del Sindrome de Guillain-Barré y sus Subtipos

Patron de debilidad

Hipersomnolencia

SGB Clasico

Debilidad faringo-cérvico-
braquial

Debilidad faringeo aguda
SGB paraparética
Debilidad bifacial con
parestesias

SMF* clésico
Oftalmoparesia aguda
Neuropatia ataxica aguda
Ptosis aguda

Midriasis aguda

BBE**

Hipersomnolencia atéaxica

aguda

Cuatro extremidades
Bulbar, cervical vy
cuatro extremidades
Bulbar

Extremidades inferiores

Facial

Oftalmoplejia
Oftalmoplejia

No debilidad
Ptosis

Midriasis paralitica
Oftalmoplejia

No debilidad

No o minima

No

No

No

No

No

Si

No

Si

No

No

No

Si

No

No

No

No

No

No

No

No

No

No

No

Si

Si

*Sindromé de Miller Fisher
** Encefalitis troncoencefalica de bickerstaff

Recuperado de Créange, A. (2016). Guillain-Barré syndrome: 100 years on
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Alteracién de la mecanica respiratoria. El diafragma es responsable de dos tercios del
trabajo respiratorio para generar inspiracion. Los musculos intercostales, el escaleno y el
esternocleidomastoideo, son accesorios. El desplazamiento del aire hacia los pulmones depende
de la carga respiratoria (la suma de la resistencia del flujo inspiratorio, la resistencia de la pared
torécica y de los pulmones y la presién positiva en el pico de la expiracién).

Cuando los muasculos inspiratorios se contraen, una fuerza negativa supera esta carga
respiratoria, lo que produce el ingreso de aire. Si estos musculos son débiles ingresa menos aire y
colapsan las zonas de pulmén que no se llenaron de aire. EI volumen corriente disminuye, hay
menos intercambio gaseoso con produccion de taquipnea e hipercapnia. La taquipnea disminuye
la pCO: arterial, pero cuando la fuerza muscular respiratoria es < del 25% de lo normal, la
pCO2 aumenta. En estos casos se produce respiracion paradojal o asincronia toracoabdominal
(Walgaard et al., 2017).

Disautonomias. La disautonomia es reconocida como la mayor causa de muerte en
pacientes con SGB. Se caracteriza por fluctuaciones extremas de la presion arterial y respuestas
exageradas a ciertos farmacos, arritmias cardiacas disfuncion gastrointestinal y disfunciones
vesicales. Generalmente durante la fase aguda de la enfermedad, la disautonomia es causada por
una hiperactividad simpatica y; por otra parte, durante la fase de recuperacion la falla
parasimpatica es mas evidente. Lo primero que se observa en paciente con SGB que tienen
patologias del sistema nervioso autonomo es edema e inflamacién en el ganglio cervical
superior; Luego de eso han sido reportados células ganglionares desintegradas, células
mononucleares perivasculares y desmielinizacion del nervio vago. Hay estudios que muestran
casos de pacientes con severa disautonomia que mueren de bradicardia subita, lo cual evidencia

las lesiones en la mielina del sistema simpatico. (Kaida, 2019)
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Un problema que se tiene con los farmacos utilizados para tratar la disautonomia en el
SGB (Neostigmina, Glucopirrolato o b-bloqueadores) es que tienden a causar arritmias o
hipotensién. Debemos tener en cuenta que la mayoria de sintomas propios de la disautonomia
desaparecen en la fase de meseta de la enfermedad y previa a la mejoria de la funcion motora.
Sin embargo, la hipotensidn ortostatica puede llegar a persisten hasta la recuperacion. (Ropper 'y
Wijdicks, 1990)

Examenes auxiliares

El LCR muestra un patron clasico de disociacion albuminocitologica. Este Gltimo término
se refiere a que el fluido espinal revela una cantidad normal de glébulos blancos, pero tiene un
recuento elevado de proteinas.

Sin embargo, este patron solo esté presente en el 80% de los pacientes a las 2 semanas
después del inicio de los sintomas. Por lo cual sabemos que la ausencia de este hallazgo tipico no
excluye para nada el diagnostico. Si el recuento de globulos blancos es elevado, se deberia tener
en consideracion ciertos imitadores del SGB infecciosos, como la seroconversion del VIH (Nifio,
Quino y Salazar, 2018).

Al inicio de la enfermedad el LCR puede tener recuento de leucocitos y concentracion de
proteinas normales. La puncién lumbar cobra especial utilidad en casos poco claros.

Los estudios electrofisioldégicos son mucho mas utiles para el diagnostico. El bloqueo de
la conduccion o la disminucion de la velocidad de conduccion indican desmielinizacion.

Las pruebas especificas del compromiso de los nervios proximales que se observa en las
primeras etapas de la enfermedad incluyen el registro de las ondas F y alteraciones como la
dispersion o abolicion de la onda F. La prolongacion de la onda F puede ser el Gnico dato

confirmatorio si las pruebas se toman al inicio de la enfermedad. La electromiografia de aguja
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revela potenciales de accion de unidad motora de morfologia normal, pero con reclutamiento
disminuido en los masculos débiles; los potenciales de fibrilacion aparecen més tarde.

Las pruebas funcionales respiratorias también son Utiles. Los pacientes con debilidad
diafragmatica tienen disminucién de su capacidad vital en decubito supino, pero para
considerarla anormal la disminucion debe ser >25%. La presion inspiratoria maxima (P1M) tiene
la ventaja de que la retraccion de la pared toracica contribuye a su valor. La PIM alta (> 80 cm
H20), en especial asociada con la capacidad vital normal hace que la insuficiencia respiratoria
neuromuscular sea poco probable. (INCN, 2018)

Las pruebas funcionales respiratorias son fiables, pero no en pacientes con gran debilidad
facial. La oximetria de pulso es importante en todo paciente con enfermedad respiratoria
neuromuscular, si bien no identifica la retencion de CO». La respiracion rapida y superficial
genera hipercapnia crénica en pacientes con enfermedad neuromuscular. También disminuye el
volumen total, acorta el tiempo inspiratorio y disminuye la capacidad vital y produce
hipercapnia. El monitoreo nocturno por oximetria de pulso es esencial porque la hipoventilacion
nocturna indica debilidad de los masculos respiratorios.

La medicidn de los gases en sangre arterial puede revelar insuficiencia respiratoria
hipoxémica hipercapnica en un paciente con dificultad respiratoria evidente.

También son importantes datos de Patologia Clinica el sodio, potasio, fosforo, magnesio,
las enzimas hepaticas y la Creatinin Fososquinasa (CPK)

No se requiere un estudio de imagenes para el diagndstico de SGB; sin embargo, la RMN
de médula espinal con contraste puede demostrar captacion de contraste en las raices nerviosas.

Se solicita dicha prueba si se sospecha de Mielopatia.
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Diagnostico

El diagnostico del SGB es clinico. Las caracteristicas clinicas siempre presentes son la
debilidad muscular progresiva, en la mayoria de casos de tipo simétrica, y asociado a arreflexio a
hiporreflexia en los miembros afectados. El grado de debilidad es variable y va desde una
dificultad leve para caminar hasta la paralisis completa de los masculos de las extremidades,
respiratorios y bulbares.

Como apoyo diagndstico se utilizan el LCR y los estudios de electromiografia, ya que
estos suelen mostrar anormalidades (Willison, Jacobs y Van Doorn 2016). Si bien es cierto no
todos los pacientes muestran variaciones en el LCR (Nifio et al., 2018), es necesario el uso de la
puncion lumbar en todos los pacientes, asi como la realizacion de los estudios
electrodiagndsticos. Estas pruebas también sirven de apoyo para la exclusion de otro diagnostico.
(Van Der Berg et al., 2014)

Criterios diagnosticos. Para el SGB, el Instituto Nacional de Trastorno neuroldgicos y
Accidentes Cardiovasculares (NINDS) de Estados Unidos propuso criterios en el afio 1978, estos
tienen un papel importante en las investigaciones y son muy utilizados en la practica clinica.

Caracteristicas requeridas
e Debilidad muscular progresiva, que van desde debilidad minima hasta paralisis total de
los miembros, pardlisis facial, bulbar y oftalmoplejia externa
e Arreflexia o disminucion de los reflejos en la extremidades afectadas
Arreflexia o disminucidon de los reflejos en las extremidades afectadas
Caracteristicas de Apoyo
e Progresion de los sintomas durante dias a 4 semanas

e Simetria relativa



Sintomas o signos sensoriales leves
Afectacion de nervios craneales, especialmente afectacion bilateral del nervio facial

Recuperacion que inicia de 2 a 4 semanas después que se detiene el avance de los

sintomas

Disautonomias

Dolor

Sin fiebre al inicio

Proteina elevada en LCR con un recuento mayor de 50 cel/mm?
Anomalias electrodiagndsticas compatibles con SGB
Caracteristicas que hacen el diagnéstico de SGB dudoso

Nivel sensorial (disminucion o perdida de la sensibilidad por debajo de la raiz de la

médula segln lo determinado por el examen neuroldgico)

Asimétria en la debilidad

Disfuncidn vesical e intestinal desde el inicio y/o persistente
Disfuncién pulmonar con poca o nula debilidad muscular al inicio
Signos sensoriales marcados con poca o nula debilidad al inicio
Fiebre al inicio

Pleocitosis en LCR con un recuento de globulos mayor de 50xmm?

La presencia o ausencia de estas caracteristicas ayudan a diagnosticar el SGB en la

practica clinica. (NINDS, 1978)
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La OMS recomienda el uso de los criterios de Brigthon (Tabla 2) para definir los casos de

Guillain-Barre, especialmente en regiones afectadas por el virus del zika (OMS, 2016)
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Tabla 2.

Criterios de Brighton

Nivel 3 de Certeza diagndstica
- Debilidad Bilateral y flacida de
las extremidades; Y
- Disminuci6n o ausencia de

Nivel 2 de Certeza diagndstica
- Debilidad Bilateral y flacida de
las extremidades; Y
- Disminucidn o ausencia de

Nivel 1 de Certeza diagndstica
- Debilidad Bilateral y flacida de
las extremidades; Y
- Disminucién o ausencia de

reflejos tendinosos profundos
en las extremidades debiles; Y
Patron de enfermedad
monofasica; e intervalo entre el
inicio y el punto méaximo de los
sintomas entre 12 horas 'y 28
dias, con meseta luego de este
altimo; Y

Ausencia de diagndstico
alternativo para la debilidad; Y
Disociacion albumino
citologica (LCR con eleccion
de proteinas en leucocitos < 50
cel/ml); Y

Hallazgos electrofisiol6gicos
compatible con SGB

reflejos tendinosos profundos
en las extremidades debiles; Y
Patron de enfermedad
monofasica; e intervalo entre el
inicio y el punto méaximo de los
sintomas entre 12 horas 'y 28
dias, con meseta luego de este
altimo; Y

Ausencia de diagndstico
alternativo para la debilidad; Y
LCR con eleccidn de proteinas
en leucocitos < 50 cel/ml; O
Hallazgos electrofisiologicos
compatible con SGB si no hay
muestra o resultado disponible
de LCR

reflejos tendinosos profundos
en las extremidades debiles; Y

- Patron de enfermedad
monofasica; e intervalo entre el
inicio y el punto maximo de los
sintomas entre 12 horas y 28
dias, con meseta luego de este
altimo; Y

- Ausencia de diagndstico
alternativo para la debilidad;

Recuperado de Sejvar, J. J., Kohl, K. S., Gidudu, J., Amato, A., Bakshi, N., Baxter, R., ... Wiznitzer, M. (2011). Guillain—Barré syndrome and Fisher

syndrome: Case definitions and guidelines for collection, analysis, and presentation of immunization safety data



28

Diagnostico diferencial. No existen muchas patologias similares al SGB, esto debido a
que la mayoria de enfermedades que causan pérdida de fuerza motora y sensibilidad no suelen
tener sintomas ascendentes ni rapidos, ni tampoco asociarse a una postinfeccion. Entre los
diagndsticos diferenciales podemos mencionar a la miastenia gravis, mielitis transversa, el
Botulismo, La meningitis carcinomatosa o linfomatosa, la Neuropatia vasculitica, la intoxicacion
con metales pesados, la Rabdomiolisis grave, la Hipopotasiemia o la Hipofosfatemia grave y la
Porfiria intermitente. (Korinthenberg, 2013)

Los principales diagndsticos diferenciales se mencionan en la tabla 3
Tabla 3.

Diagnosticos diferenciales del Guillain-Barré

Zona Afectada Diagndstico Diferencial

Células del Asta Anterior Virus del polio o otros virus ARN que produzcan polio.

de la Médula

Raices nerviosas espinales  Polineuropatia desmielinizante inflamatoria cronica,
compresion de cola de caballo.

Nervio periférico Alteraciones metabolicas (Hipofosfatemia, Hiponatremia),
paralisis por picadura de garrapata o de serpiente,
intoxicacion por metales pesados, neuropatia por drogas
(vincristina, nitrofurantoina), Porfiria, Vasculitis, Difteria.

Union Neuromuscular Miastenia gravis, botuolismo, intoxicacion por
organofosforados.
Musculo Polineuromiopatia del paciente critico, polimiositis,

dermatomiositis, hiperkalemia, hipokalemia.

Recuperado de Korinthenberg, R. (2013). Acute polyradiculoneuritis

Tratamiento general
El tratamiento que modifica el desarrollo de la enfermedad es la plasmaféresis o la

inmunoglobulina intravenosa, los cuales estan indicados en la mayoria de pacientes con SGB.
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Sin embargo, es extremadamente importante los cuidados de soporte del paciente, debido al
elevado riesgo de falla respiratoria, disfunciones autonémicas o problemas cardiovasculares.
Medidas de soporte. Aproximadamente un 30% de pacientes porgresan a una falla
respiratoria que requiere ventilacion mecanica (Hughes et al, 2005). Muchos pacientes presentan
complicaiones graves, como falla respiratoria, que requieren un internamiento en una Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI), para poder monitorizar la funcidn respiratoria, cardiaca y
hemodinamica (Zochodne, 1994). Pacientes menos afectados pueden manejarse en unidades de
cuidados intermedios, o en hospitalizacion general, si la enfermedad no esté en su fase
progresiva.
Los criterios para ingreso a UCI se encuentran en la tabla 4.
Tabla 4.

Criterios para ingreso de pacientes a UCI

- Debilidad severa y rapidamente progresiva con o sin signos de disfuncion respiratoria
(capacidad vital <20ml/kg)

- Necesidad de ventilacion artificial

- Sintomas bulbares (dificultad para deglutir y hablar)

- Disfuncion autondémica grave (marcada fluctuacion en la Presion Arterial o Frecuencia
Cardiaca)

- Alta probabilidad (50%) de requerir ventilacion mecanica estimada mediante la escala
de EGRIS

Recuperado de Van Doorn, P. (2013). Diagnosis, treatment and prognosis of Guillain-Barré syndrome
(GBS).

Es importante mencionar que la profilaxis para la trombosis venosa profunda (TVP) es
fundamental en pacientes que no pueden caminar de manera independiente. Se recomienda
utilizar heparina de bajo peso molecular (Hughes et al, 2005).

La falla respiratoria en los pacientes con SGB es comin. Como se menciono

anteriormente, hasta un 30% de pacientes pueden necesitar ventilacion mecanica. La
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monitorizacion cada 4 horas de la capacidad vital forzada y de la presion inspiratoria maxima se
debe realizar en todos los pacientes (Hughes et al, 2005).

Se recomienda emplear bloqueantes neuromusculares no despolarizantes si en caso es
necesario utilizar anestésicos en la ventilacion mecénica. (Forés, Manzano, Urregoetxea y
Aguilera, 2006).

Los pardmetros que indican intubacion inmediata o prediccion de falla respiratoria se
enumeran en la tabla 5. (Lawn, Fletcher, Henderson, Wolter y Wijdicks, 2001; Sharshar,
Chevret, Bourdain y Rapaél, 2003)

Tabla 5.

Criterios para ventilacion mecanica

Criterios predictivos de falla respiratoria*  Criterios de intubacion inmediata

- Tiempo entre el inicio de los sintomas y - Capacidad vital forzada <20ml/Kg
la admisién menor a 7 dias - Presion parcial de CO; en sangre
- Incapacidad para toser >48mmHg
- Incapacidad para deglutir - Presion parcial de Oz en sangre
- Incapacidad para parase <56mmHg
- Incapacidad de levantar los codos - Presion inspiratoria maxima<30cm H20
- Incapacidad de levantar la cabeza - Presion espiratoria maxima<40cm H.O

- Aumento de las enzimas hepaticas sérica
- Reduccién de més del 30% de la
capacidad vital
*En pacientes con 4 de estos 6 criterios, la ventilacion mecanica se necesito en un 85% de los casos

Para el retiro de la ventilacion mecéanica debemos guiarnos por las pruebas de funcién
pulmonar, las cuales deben mostrar una mejoria evidente (Hughes et al, 2005). Se debe
considerar la traguostomia en aquellos pacientes que no presenten mejoria en 2 semanas; sin
embargo, se puede esperar hasta 3 semanas si es que se ve una leve mejoria. (Hughes et al,

2005).
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Las disautonomias son complicaciones que llegan a ocurrir hasta en el 70% e incluye
taquicardia (méas comun), hipertensién, hipotension ortostética, bradicardia, ileo, retencion
urinaria y perdida de la sudoracion. Es una importante causa de mortalidad (Hund, Borel,
Cornblath, Hanley y Mckhann, 1993)

Las complicaciones cardiovasculares son causa importante de morbilidad. EI manejo de
estas complicaciones debe ser estricto. Los pacientes cuadripléjicos deben ser evaluados
constantemente cuando estén sentados para detectar hipotension ortostatica, las drogas
hipotensoras deben ser evitadas en lo posible, ademas de mantener el volumen intravascular,
especialmente durante la ventilacion a presion positiva. También se debe tener en cuenta que la
plasmaféresis puede causar hipotension y trastornos electroliticos (Tuck y McLeod, 1981).

Las arritmias también son comunes en pacientes con SGB, siendo la mas comun la
taquicardia sinusal sostenida, la cual afecta del 25 al 38% de los pacientes y normalmente no
requiere tratamiento (Mukerji et al, 2009). Otras arritmias reportadas son la bradicardia,
taquicardia paroxistica, fibrilacion auricular, elevacion o depresion del segmento ST. Otras
arritmias mas severas son la asistolia o bloqueo auriculoventricular. Estas requieren intervencion
con administracion de atropina y estimulacién cardiaca. (Mukerji et al, 2009).

El dolor es comln en los pacientes con SGB. En la fase aguda se puede utilizar
Gabapentina o Carbamazepina para el control del dolor. Se puede utilizar AINES, aunque estos
normalmente no causan un alivio del dolor suficiente. Analgésicos como la morfina pueden
también ser utilizados en casos de dolores muy intensos. Para el dolor neuropético se puede
utilizar antidepresivos triciclicos, gabapentina, carbamazepina o pergabalina (Liu, Wang y

McNicol, 2013)
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Tratamiento modificador de enfermedad. Los tratamientos utilizados para el SGB son
las imunoglobulinas intrevenosas y plasmaféresis. Ambas presentan beneficios equivalentes y su
uso conjunto no es beneficioso (Hughes et al, 2003 y Patwa, Chaudhry, Katzberg, Rae-Grany y
So, 2012). A parte de estos 2 tratamientos, ningun otro farmaco se ha encontrado efectivo para el
tratamiento del SGB (Prichard, Hughes, Hadden y Brassington, 2016). Los glucocorticoides no
demuestran ningun benefecio en el tratamiento (Hughes, Brassington. Gunn y VVan Doorn, 2016).

Se recomienda el uso de tratamiento con corticoides a todo paciente hospitalizado que se
encuentre dentro de las cuatro semanas posteriores al inicio de los sintomas. Tambien a los
pacientes ambulatorios que tengan mas de cuatro semanas de sintomas y no presenten mejoria
(Patwa, Chaudhry, Katzberg, Rae-Grany y So, 2012).

Plasmaferesis. El efecto beneficioso del tratamiento con plasmaféresis esta comprobado
y es ampliamente establecido por la literatura. Una revision sistematica realizada por Raphaél,
Chevret, Hughes y Annane (2016) encontré que el tiempo de recuperacion de los pacientes con
SGB era mucho menor si se utilizaba plasmaféresis. Ademas, se evidencid que era mas
beneficioso si se utilizaba después de 7 dias de iniciados los sintomas. La forma de uso es de 6
sesiones en 8 a 10 dias

Inmunoglobulina intravenosa. Este tratamiento es muy utilizado en nuestro medio y su
efecto es igual al del tratamiento con plasmaféresis. Una revision sistematica realizada por
Hughes, Swan y van Doorn (2012), no muestra ninguna diferencia significativa entre estos dos
tratamientos. Su uso es de 0.4 gr/kg/dia.

Evolucion. El sindrome de Guillain-Barré tiene una historia natural cuya evolucién es en

la mayoria de los casos favorable. (Rebolledo-Garcia, Gonzélez-Vargas y Salgado-Calderon,
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2018) Sin embargo, esto va a depender del uso o no de tratamiento y obviamente va a ir variando
a medida que se vayan presentando complicaciones o mejorias.

Se sabe que el tratamiento con inmunoglobulinas o plasmaféresis puede recortar hasta en
un 50% el tiempo de recuperacion (Plasmapheresis and acute Guillain-Barré syndrome. The
Guillain-Barré syndrome Study Group, 1985).

Existen factores que pueden tener valor predictivo como se demuestra en la escala EGOS
(Erasmus GBS outcome score), especificada en la Tabla 6 donde un valor de > 5.5 predice una
fraccion de 52% de pacientes incapaces para caminar a los 6 meses. (Van Koningsveld et al,
2007)

Tabla 6.

Score Erasmus para desenlace del SGB

Edad de inicio en afios > 60 afos 1
41-60 anos 0.5
<40 anos 0

Diarrea (< 4 semanas) Ausente 0
Presente

Escala de discapacidad para SGB (a las 2 semanas del 0al 1

ingreso) 2 2
3 3
4 4
5 5

TOTAL 0-7

Recuperado de Van Koningsveld, R., Steyerberg, E. W., Hughes, R. A., Swan, A. V., van Doorn, P. A., & Jacobs, B.
C. (2007)

A pesar de todos los cuidados de soporte, aproximadamente un 4% de los pacientes

fallecen, esta proporcion se eleva al 20% si el paciente se ha vuelto ventilador dependiente (van



der Berg, Bunschoten, van Doorn y Jacobs, 2013). Las causas de muerte mas frecuentes son el
sindrome de distrés respiratorio, sepsis, embolia pulmonar y paro cardiaco (Lawn y Wijidics,

1999).

34
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I1l. METODO
3.1 Tipo de investigacion.
Estudio observacional, retrospectivo, descriptivo de corte transversal
3.2 Ambito temporal y espacial.
Se realizd en un periodo de un afio (desde el 1 de octubre del 2018 hasta el 30 de
Setiembre del 2019) en el Pabellon E1 del servicio de Medicina Interna del Hospital Nacional

Hipolito Unanue.



3.3 Variables

Tabla 7:

Operacionalizacion de variables epidemiol6dgicas del Sindrome de Guillain-Barré

36

Variable Indicador Escala Categoria Fuente Instrumento
Edad 18 a 100 afios Numérica Continua
Sexo Masculino Nominal Dicotomica
Femenino
Ocupacion Empleado Nominal Dicotdmica
Desempleado Ficha de
Historia
Grado de Analfabeto Nominal Politbmica recoleccion
Clinica
Instruccion Primaria de datos
Secundaria
Superior
Procedencia Urbana Nominal Dicotdmica

Rural




Tabla 8:

Operacionalizacion de variables clinicas del Sindrome de Guillain-Barré
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Variable Indicador Categoria Fuente Instrumento
Grado de Grado | Politomica
afectacion de Grado 1l
miembros Grado 111
inferiores Grado IV
Grado V
Tiempo de De 0 a 6 dias Politomica
instauracion de De 7 a 13 dias
la debilidad De 14 dias a mas
Infeccion Si Dicotomica Ficha de
Historia
gastrointestinal No recoleccion
Clinica
Infeccion de Si Dicotomica de datos
vias No
respiratorias
Proteinorraquia De 20 a 50 mg/dl Politomica
De 50 a 100mg/dlI
Mas de 100mg/dl
Necesidad de  Si Dicotomica
ventilacion No

Mecéanica
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Definicion de variables.

» Edad: es el nimero de afios cumplidos al momento del ingreso hospitalario.

> Sexo: masculino o femenino segln este consignado en la Historia Clinica.

» Ocupacion: definicion de trabajo o que hacer.

» Grado de instruccion: grado més alto completado, dentro del nivel mas avanzado que se
ha cursado, de acuerdo a las caracteristicas del sistema educacional del pais.

> Lugar de Procedencia: lugar de donde procede o reside la persona.

» Grado de debilidad en miembros inferiores: clasificada del grado | al V segin la escala de
valoracion de la fuerza en el examen fisico al momento de la evaluacion inicial del paciente.

> Velocidad de instauracion de los sintomas: NUmero de dias transcurridos desde que
empezaron los sintomas hasta el momento de dificultad la deambulacion

» Infeccion Gastrointestinal previa: Se define como la presencia o no de sintomas de
infeccidn gastrointestinal en las 4 semanas antes de la aparicion de sintomas.

> Infeccion respiratoria previa: Se define como la presencia o no de sintomas de una
infeccidn respiratoria en las 4 semanas antes de la aparicion de sintomas.

» Proteinorraquia: Definida como el valor del mg/dl de una muestra de LCR

> Necesidad de Ventilacion mecéanica: soporte ventilatorio artificial, ya sea secundaria a
insuficiencia respiratoria producto directamente de la debilidad relacionada directamente al

Sindrome de Guillain Barre (SGB).

3.4 Poblacién y muestra.
Se encontr6 una poblacién de 32 pacientes que presentaron el diagnostico el Sindrome de

Guillain — Barre, en el pabellon de Medicina E1 del Hospital Nacional Hipdlito Unanue, durante
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el periodo del 1 de octubre del 2018 al 30 de Setiembre del 2019, la muestra fue elegida por
conveniencia en donde ingresaron todos los pacientes que presenten este diagndstico en este
periodo de tiempo y cumplan con los criterios de inclusion exclusion.

Criterios de inclusion

e Pacientes mayores de 18 afios de ambos sexos con diagnostico Sindrome de Guillain-
Barre, diagnostico realizado clinicamente o bajo los criterios de Brigthton. (Tabla 2)

Criterios de exclusion

e Que no cumplan con los criterios de inclusién.

e Agquellos pacientes cuyo diagnostico de Sindrome de Guillain — Barre, genere dudas
desde el inicio de la enfermedad o patologias que excluyan el diagnostico como botulismo,
miastenia, poliomielitis, neuropatias toxicas entre otras.

Mediante los criterios de inclusion e exclusion no se excluy6 a ningun pacientes ya que
todos cumplian los criterios.

3.5 Instrumentos.

Para la recoleccion de los datos se utilizé una ficha clinica elaborada por mi persona
(Anexo 1) en donde se registro toda la informacion necesaria para este trabajo, el cual fue
llenado en el Hospital Nacional Hip6lito Unanue a través de su sistema computarizado y de las
Historias Clinicas convencionales de los pacientes en hospitalizacion.

3.6 Procedimientos.

El Hospital Nacional Hipdlito Unanue cuenta con un sistema computarizado de registro
en Emergencia donde se registran todos los ingresos a esta institucion asi mismo todos los
pacientes cuentan con una Historia clinica y atreves de este mecanismo se verifico toda la

informacion necesaria para este trabajo.
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3.7 Anélisis de datos.

Se realiz6 una revision critica de los datos obtenidos de las historias clinicas de los
pacientes atendidos en el Hospital Nacional Hipdlito Unanue. Los datos se procesaron en
paquete estadistico SPSS 20.0. Version en espafiol, para su analisis en interpretacion del
resultado. Se expresan los resultados en gréficas y tablas basandose en el instrumento utilizado
3.8 Consideraciones éticas

Este es un trabajo descriptivo observacional, en el cual se revisaron archivos de historias
clinicas de pacientes con Sindrome de Guillain Barré y no se tuvo contacto directo con el
paciente, por lo que no fue posible la utilizacion de consentimiento informado. En ningun
momento se mostro el nombre de algun paciente del cual se utilizo su historia clinica para esta
investigacion, protegiendo el anonimato. En todo momento se siguio la declaracion de Helsinki,
por lo cual, no faltamos a la bioética. Este trabajo fue realizado con la aprobacion del comité de

ética del Hospital Nacional Hipolito Unanue.
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IV. RESULTADOS

Durante la revision, se identificaron 32 casos de SGB, los cuales cumplian los criterios de
inclusion y exclusion

Con respecto a las variables epidemioldgicas del SGB a edad promedio de los pacientes
fue de 48,81 afios, la mitad de las edades de los pacientes se encuentra por debajo de los 49 afios,
con una desviacién estandar de 12, 387 y una moda de 54. En los rangos de edades, 1 paciente
(3.13%) tenian entre 18-30 afios, 4 (12.50%) pacientes entre 31 y 40 afios, 11 (34.38%) tenian
entre 41 y 50 afios y 16(50.0%) pacientes eran mayores de 50 afios. Los datos obtenidos acerca

de esta variable se aprecian en las tablas 7 y 8, y en la figura 1

Tabla 9.

Edad de pacientes con diagndéstico de SGB en el Hospital Nacional Hipolito Unanue (Oct2018-

Sep2019)

Media 48.81
Mediana 49.00
Moda 52
Rango 53
Desviacion Estandar 12.387
Limite superior 75

Limite inferior 19




Tabla 10.
Frecuencia de Rango de edades en pacientes con diagndstico de SGB en el Hospital Nacional

Hipdlito Unanue (Oct2018- Sep2019)

Rango de tiempo Frecuencia Porcentajes
De 18 a 30 afios 1 3.1%
De 31 a 40 afios 4 12.5%
De 41 a 50 afios 11 34.4%
Mayores de 50 afios 16 50%
Total 32
Histograma

Metlia = 48 81
Desviacion estandar = 12 387
N =32

Frecuencia

20 30 40 50 60 70

Edad

Figura 1: Edad de los pacientes con Sindrome de Guillain-Barré
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Rango de edad

EDe 18 a 30 afios
W De 31 a 40 afios
W De 41 a 50 afios
M Mayor de 50 afios

Figura 2: Rango de edades de los pacientes con Sindrome de Guillain-Barré

El sexo de los pacientes con SGB en el Hospital Nacional Hipolito Unanue fue en su
mayoria masculino en 20 casos (62.5%) y femenino en los 12 casos restantes (37.5%). El
resumen de los resultados se encuentra en la Tabla 9 y la Figura 3.

Tabla 11.

Sexo de pacientes con diagndstico de SGB en el Hospital Nacional Hipdélito Unanue (Oct2018-

Sep2019)

Sexo Frecuencia Porcentajes
Masculino 20 62.5%
Femenino 12 37.5%

Total 11 100%




44

Sexo

E masculine
W Femenino

Figura 3: Sexo de los pacientes con Sindrome de Guillain-Barré

Cuando correlacionamos sexo con edad se observa que el grupo de varones de 41-50 afios
(P 0,07 ) fue el mas significativo en comparacion a los otras variables. Los datos se muestran en

la tabla 10



Tabla 12.
Distribucién de sexo y edad de los pacientes con diagnostico de SGB en el Hospital Nacional

Hipdlito Unanue (Oct2018- Sep2019)

Sexo Edad Frecuencia Porcentaje p
Masculino De 18a30afios 1 3.125%
De 31 a40afios 2 6.250%
De 41 ab50afios 7 21.875% 0.07
Més de 50 aflos 10 31.250%
Femenino De 18 a 30 afios
De 31 a40afios 2 6.250%
De 4l ab0afios 4 12.500%
Mas de 50 aflos 6 18.750%
Total 32 100%

En cuanto a la ocupacion de los pacientes con SGB en el Hospital Nacional Hipdlito
Unanue, nuestro estudié encontrd que, de los 32 pacientes, 18 (56.25%) tenian un empleo fijo,
mientras que los restantes 14 (43.75%) estaban desempleados El resumen de los datos

encontrados se evidencia en la tabla 11 y la Figura 4.
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Tabla 13.

Ocupacion de los pacientes con diagnostico de SGB en el Hospital Nacional Hipdlito Unanue

(Oct2018- Sep2019)

Ocupacion Frecuencia Porcentajes
Empleado 18 56.3%
Desempleado 14 43.8%
Total 32 100%
Ocupacion
EEmpleado
[l Desempleado

Figura 4: Ocupacidn de los pacientes con Sindrome de Guillain-Barré

En cuanto al lugar de procedencia, se encontré que; de los 32 pacientes con SGB en el
Hospital Nacional Hipdlito Unanue, 29 procedian de zonas urbanas (90.63%) y 3 procedian de

zonas rurales (9.38%). El resumen de los datos obtenidos en esta variable se encuentra en la tabla

12 y la figura 5.



47

Tabla 14.

Procedencia de los pacientes con diagnostico de SGB en el Hospital Nacional Hipolito Unanue

(Oct2018- Sep2019)

Procedencia Frecuencia Porcentajes
Urbano 29 90.6%
Rural 3 9.4%
Total 32 100%

Procedencia

Eurbano
W Rural

Figura 5: Procedencia de los pacientes con Sindrome de Guillain-Barré

Respecto al grado de instruccién de los pacientes con SGB en el Hospital Nacional
Hipdlito Unanue, se encontré que, de los 32 pacientes, 14 tenian como maximo grado de
instruccion la primaria (43.75%), 12 tenian como grado maximo secundaria (37.50%%) y 6 eran
analfabetos (18.75%. No se encontrd ningln paciente con grado de instruccion superior. Los

datos obtenidos se muestran en la tabla 13 y la figura 6.
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Grado de Instruccion de los pacientes con diagndstico de SGB en el Hospital Nacional Hipolito

Unanue (Oct2018- Sep2019)

Grado de Instruccion Frecuencia Porcentajes
Analfabeto 6 18.8%
Primaria 14 43.8%
Secundaria 12 37.5%
Superior 0 0.0%
Total 32 100%

Grado de Instruccion

[ secundaria
W FPrimaria
M Analfabeto

Figura 6: Grado de Instruccion de los pacientes con Sindrome de Guillain-Barré

Con respecto a las variables clinicas del sindrome de Guillain-Barré se encontré que de

los 32 pacientes, todos los pacientes tenian debilidad de miembros (100%), de este grupo ademas
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1 (3.13%) tenia debilidad de grado 3, 8 (25%) tenian debilidad de grado 4 y los 23 restantes
(71.88%) tenian debilidad grado 5. Los datos encontrados acerca de esta variable se muestran en
la tabla 14

Tabla 16.

Grado de afectacion de los MMII en pacientes con SGB en el hospital Nacional Hipdlito Unanue

Variable Frecuencia Porcentajes
Grado | 0 0.00%
Grado 11 0 0.00%
Grado Il 1 3.13%
Grado IV 8 25.00%
Grado VI 23 71.86%
Total 32 100%

Grado de Afectacion de Miembro Inferiores

E Grado 1N
W Grado IV
B Grado V'

Figura 7: Grado de afectacion de los MMII en pacientes con Sindrome de Guillain-Barré
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Cuando se correlaciona sexo con edad y el grado de debilidad de miembros inferiores se
observa que los varones mayores de 50 afios presentan el mayor grado de debilidad (grado V)
siendo este grupo mas significativo (p 0.009), frente a las demas variables. Los datos de esta
comparacion se encuentran en la tabla 15.

Tabla 17.
Distribucién de sexo y edad y grado de debilidad de MMII de los pacientes con diagndstico de

SGB en el Hospital Nacional Hipdlito Unanue (Oct2018- Sep2019)

Sexo Edad Grado de debilidad de MMII en pacientes con SGB p

Grado | Grado Il Grado lll Grado IV Grado V

Masculino  18-30 afios 1
31-40 afios 2
41-50 afios 7
>50 afios 10 0.009

Femenino  18-30 afios

31-40 afos 2

41-50 afios 4

>50 afos 6
Total 1 8 23

En cuanto al tiempo de instauracion de la debilidad, encontramos que mas de la mitad de
los pacientes tuvieron un tiempo de instauracion de debilidad menor a 6 dias. Ademas, de los 32
pacientes,20 tuvieron un tiempo de instauracion de la debilidad entre 1 a 6 dias, los restantes 12

tuvieron un tiempo de 7 a 14 dias. Ningun paciente tuvo un tiempo de instauracion de la
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debilidad mayor a 14 dias. Los datos obtenidos de esta variable se encuentran en la tabla 16 y la
figura 8.

Tabla 18.

Tiempo de instauracion de la debilidad en el SGB en el Hospital Nacional Hipélito Unanue

(Oct2018- Sep2019)

Tiempo de instauracion Frecuencia Porcentajes
De 1 a 6 dias 20 62.5%
De 7 a 14 dias 12 37.5%
Mas de 14 dias 0 0.0%
Total 32 100%

Rango de tiempo de enfermedad

EDe 1 a6 dias
W D:7 a4 dias

Figura 8: Rango de tiempo de instauracion de la debilidad en pacientes con Sindrome de Guillain-Barré
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Cuando correlacionamos sexo y edad con la velocidad de instauracion del compromiso
motor observamos que el grupo masculino mayor de 50 afios en el periodo de 1 a 6 dias (P
0.004) y el grupo mujer mayor de 50 afios de 7 a 14 dias (P 0.008) fueron los mas
representativos. Los datos se encuentran en la tabla 17.
Tabla 19.
Distribucién de sexo y edad y grado de debilidad de MMII de los pacientes con diagndstico de

SGB en el Hospital Nacional Hipdlito Unanue (Oct2018- Sep2019)

Sexo Edad Tiempo de Instauracién de la debilidad p

De 1 a 6 dias De 7 a 14 dias Mas de 14 dias

Masculino 18-30 afios 1

31-40 aflos 2
41-50 aflos 5 2
>50 afios 6 4 0.004

Femenino  18-30 afios

31-40 afios 2

41-50 afios 2 2

>50 afos 2 4 0.008
Total 20 12 0

En relacion con las infecciones previas, encontramos que, de los 32 pacientes, 8
presentaron sintomas de infecciones gastrointestinales (25%) y 7 presentaron sintomas de
infeccidn respiratoria (21.88%). Ningun paciente presento ambas infecciones juntas. Los datos

obtenidos se expresan en las tablas 18 y 19, y la figuras 9 y 10
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Tabla 20.

Antecedentes de infeccion gastrointestinal previa de los pacientes con diagnéstico de SGB en el

Hospital Nacional Hip6lito Unanue (Oct2018- Sep2019)

Antecedente de infeccion gastrointestinal Frecuencia Porcentajes
Si 8 25%
No 24 75%
Total 32 100%

Antecedente de Infeccion Gastrointestinal

M si
]

Figura 9: Antecedentes de Infecciones Gastrointestinales en pacientes con Sindrome de Guillain-Barré
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Tabla 21.

Antecedentes de infeccion de vias respiratorias previa de los pacientes con diagnostico de SGB

en el Hospital Nacional Hip6lito Unanue (Oct2018- Sep2019)

Antecedente de infeccion gastrointestinal Frecuencia Porcentajes
Si 7 21.9%
No 25 78.1%
Total 32 100%

Antecedente de Infeccion de las Vias Respiratorias

M si
]

Figura 10: Antecedente de infeccion de vias respiratorias en pacientes con Sindrome de Guillain-Barré

Cuando se correlaciona el sexo y edad con respecto a la presencia de infecciones
respiratorias o gastrointestinales se observa que el grupo mayor de 50 afios presento infeccion
gastrointestinal previo al episodio de enfermedad, sin embargo estos datos no tienen

significancia estadistica. Los datos mencionados se muestran en la tabla 20.
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Tabla 22.
Distribucién de sexo y edad y antecedente de infeccion de los pacientes con diagnostico de SGB

en el Hospital Nacional Hip6lito Unanue (Oct2018- Sep2019)

Sexo Edad Antecedente de Infeccion p
Infeccion Infeccion de vias  Sin antecedente
Gastrointestinal respiratorias de infeccién
Masculino 18-30 afios 1 0
31-40 aflos 1 1 0
41-50 aflos 2 2 3
>50 afios 4 1 5

Femenino  18-30 afos

31-40 afos 2

41-50 afos 1 3

>50 afos 2 4
Total 8 7 17

Referente a la puncién lumbar; De los 32 pacientes incluidos en el estudio, solo se conto
con el resultado del citoquimico del LCR de 13 de ellos, de los cuales 7 eran varones y 6
mujeres. Encontramos que, de los 13 pacientes con resultado de LCR, 8 presentaban un nivel de
proteinas entre 51 y 100mg/dl. Mientras que el resto presentaban valores por encima de 100.
Ningun resultado se encontrd por debajo de 50. Los datos se encuentran detallados en la tabla 21

y la figura 10.



56

Tabla 23.

Niveles de proteinas en muestras de LCR en los pacientes con diagndstico de SGB en el Hospital

Nacional Hipdlito Unanue (Oct2018- Sep2019)

Nivel de proteinas en LCR Frecuencia Porcentajes
De 20 a 50mg/dlI 0 0.00%
De 51 a 100mg/dl 8 61.54%
Mayor de 100mg/dl 5 38.46%
Total 13 100%

Nivel de Proteinas en LCR

M De 50 a 100md/dl
W Mayor a 100mdydl

Figura 11: Niveles de proteinas en el LCR en pacientes con Sindrome de Guillain-Barré

Cuando se correlaciona sexo edad y tiempo y niveles de proteinas en liquido cefalo
raquideo de los cuales solo se realizé en 7 pacientes varones y 6 pacientes mujeres , no existio
significancia pero se observo que en la mujeres mayores de 50 afios presentaron un valor de 51 a

100 mg/dl. Los datos de esta correlacion se muestran en la tabla 22.
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Tabla 24.
Distribucién de sexo y edad y niveles de LCR en los pacientes con diagnostico de SGB en el

Hospital Nacional Hip6lito Unanue (Oct2018- Sep2019)

Sexo Edad Nivel de proteinas en LCR p
De 20 a 50mg/dl De 50 a Mayor a
100mg/dl 100mg/dl

Masculino  18-30 afios

31-40 afios 1
41-50 afios 2
>50 afios 4

Femenino  18-30 afos

31-40 afos 1
41-50 afios 1
>50 afos 4

Total 0 8 5

Referente a el uso de ventilacidn mecanica, se encontro que, de los 32 pacientes, 13
necesitaron ventilacion mecéanica en (40.63%) algin momento durante su hospitalizacion, el
resto no presentd ninguna complicacion que ameritara el uso de ventilacion mecanica (59.38%).

Se plasman estos datos en la tabla 23 y la figura 11.
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Tabla 25.

Uso de ventilacion mecénica en los pacientes con diagnéstico de SGB en el Hospital Nacional

Hipdlito Unanue (Oct2018- Sep2019)

Uso de ventilacién mecénica Frecuencia Porcentajes
Si 13 40.6%
No 19 59.4%
Total 32 100%

Uso de Ventilacion Mecanica

M si
]

Figura 12: Uso de ventilacién mecanica en pacientes con Sindrome de Guillain-Barré

Cuando correlacionamos sexo y edad con la necesidad de apoyo ventilatorio observamos
que el grupo masculino mayor de 50 afios (P 0.082) y el grupo femenino de 41 a 50 afios (P

0.075) fueron los mas representativos. Los resultados se observan en la tabla 24.
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Tabla 26.
Distribucién de sexo y edad y uso de ventilacion mecénica en los pacientes con diagndstico de

SGB en el Hospital Nacional Hipdlito Unanue (Oct2018- Sep2019)

Sexo Edad Uso de Ventilacion Mecénica p
Si No
Masculino  18-30 afios 1
31-40afios 1 1
41-50 afios 3 4 0.35
>50 afios 4 6 0.082

Femenino  18-30 afos

31-40 afios 2
41-50 afios 3 1 0.075
>50 afios 2 4

Total 13 19




60

V. DISCUSION DE RESULTADOS

Este es el primer estudio acerca de las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas del
Sindrome de Guillain-Barré realizado en el Hospital Nacional Hipélito Unanue, el cual fue
realizado debido al reciente brote de casos que hubo en nuestro pais del Sindrome de Guillain-
Barré.

En lo que concierne a las caracteristicas epidemioldgicas, se encontré que la media de la
edad en pacientes con SGB era de 48.81 afios, y que el 50% de los pacientes tenian una edad por
debajo de los 49 afos. Esto se correlaciona con el estudio realizado por Diaz (2020), en el cual se
encuentra una media de 44.83 afios y una mediana de 46.50 afios en pacientes con SGB en el
Hospital Nacional Dos de Mayo. Tambien concuerda con los estudios de Cea et al, De la O-Pefia
et al (2015) y Sedano et al (2019). Sin embargo, difiere del estudio realizado en Lambayeque-
Peru por Ballon-Manrique y Campos-Ramos (2017), en cual encontraron una edad promedio de
32.6 afios, No obstante, la mayoria de estudios acerca de la epidemiologia del SGB han
encontrado que la incidencia de esta enfermedad se incrementa proporcionalmente con la edad a
partir de la década de vida. (Van Doorn, Ruts y Jacobs, 2008).

En cuanto al sexo de los pacientes, se encontré una mayor incidencia en el sexo
masculino (62.5%), los cual coincide con los estudios que se tienen como antecedente en este
tema, y es sabido que la mayoria de estudios realizados sobre la epidemiologia del Guillain-
Barré concuerdan en gue la incidencia es mayor en el sexo masculino que en el femenino y que
tiene una relacion de 1.5:1 (Van Doorn, Ruts y Jacobs, 2008).

Con respecto a la ocupacion de los pacientes, se encontr6 que la mayoria de los pacientes
presentaban un empleo fijo (56.3%), sin embargo, vemos que mas de la tercera parte es reportado

como desempleado, lo cual es un porcentaje bastante alto. Sin embargo, esto se puede deber a las
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caracteristicas demograficas del lugar donde se realice el trabajo, mas no de la enfermedad en
estudio.

En lo que concierne a la procedencia, se evidencia un claro predomino de la poblacion
urbana (90.63%) sobre la poblacién rural (9.38%). Esto podria deberse a que este estudio fue
realizado en un hospital de tercer nivel, al cual tiene mas acceso la poblacién urbana que la rural.

En cuanto al grado de instruccion de los pacientes, se encontré que el grado de
instruccion mas comun fue el de primaria con 43.8%, seguido muy cerca del grado de secundaria
con 37.5%. Estos resultados son similares con la tesis de De la O-Pefia et al (2015) y no se
correlacionan con la investigacion realizada por Diaz (2019). Esto se podria deber, al igual que
con la variable ocupacion, a las caracteristicas de la poblacion y no a alguna relacion con la
patologia.

Acerca de las caracteristicas clinicas de los pacientes con SGB en nuestro estudio, se
encontré que la mayoria de pacientes presentaban una debilidad de los miembros inferiores
grado 5 (71.86%) y que en todos los pacientes (100%) presentaron afectacion de miembros
inferiores. Estos resultados concuerdan con los estudios realizados por Ballon-Manrique y
Campos-Ramos (2017) en Lambayeque, asi como los de Torriente et al (2012), Benamer y
Bredan (2014), De la O-Pefia et al (2015) y Sedano (2019) realizados en el extranjero, en los
cuales encontramos porcentajes de afectacion de miembros inferiores de similares al 100% o de
100% en algunos casos. Se vio también que existe una correlacion significativa entre los
pacientes de sexo masculino mayores de 50 afios y la debilidad de grado V. Esto podria deberse a
que la morbilidad y las complicaciones del SGB son mas comunes con la edad (Van

Koningsveld et al, 2007)
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En relacion al tiempo de instauracion de la debilidad, se encontr6 que mas del 50%
Ilegaba a la incapacidad para deambular antes de los 6 dias. Ademas, encontramos que, en la
mayoria de los pacientes, la debilidad se instaura en un rango de 1 a 6 (62.5%) dias, estos
resultados son similares a los encontrados por Sedano et al (2019), en donde el 59% de los
pacientes llega al punto maximo de debilidad antes de los 7 dias.

En lo que concierne a las infecciones previas, se evidenci6 que 15 pacientes (46.88%) de
los pacientes presentaron infecciones previas, 8 de ellas fueron gastrointestinales (32%) y 7
respiratorias (21.88%). Los antecedentes de infecciones previas estan muy descritos en los
estudios. Se sabe que los mecanismos fisiopatologicos del SGB tiene relacion con la
autoinmunidad y uno de sus desencadenantes es el antecedente de infeccion (Yuki y Hartung,
2012). Sin embargo, el porcentaje encontrado en este estudio es menor a los dos tercios de
pacientes con antecedentes de infeccion que describe normalmente la literatura (Hahn, 1998),
ademas este porcentaje tiende a subir cuando la enfermedad se presenta por brotes, como es el
caso de la mayoria de pacientes incluidos en este estudio.

Cuando se correlaciona el sexo y edad con respecto a la presencia de infecciones
respiratorias o gastrointestinales se observo que el grupo mayor de 50 afios presento infeccion
gastrointestinal previo al episodio de enfermedad datos similares reportados por Clavo (2017) que
en su estudio se evidencio que el 59% tenia antecedentes infecciosos a predomino de cuadros
gastrointestinales.

En cuanto al nivel de proteinas en LCR elevado, encontramos que todos los pacientes
presentaron niveles de proteinas elevados (100%). Los resultados de esta investigacion difieren
con los encontrados por Diaz (2019) y Sedano et al (2019), en donde encuentran niveles de

proteinas elevados en un menor porcentaje de pacientes. El estudio de De la O-Pefia et al (2015)
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se encontrd un porcentaje también alto de pacientes con proteinorraquia (67.9%). Sin embargo,
la literatura nos dice que la frecuencia de este signo depende de la semana a la que se tome la
muestra (Yuki y Hartung, 2012). Es importante recalcar que en esta investigacién no se conto
con el resultado de citoquimico de 19 pacientes, debido que no se encontraban en las historias
clinicas. Se desconoce si no fue tomado o fue extraviado.

Referente a el uso de ventilacion mecanica, se encontrd que el 40.6% de los pacientes
necesito ventilacion mecénica en algin momento de la hospitalizacion, este porcentaje difiere de
la literatura, la cual nos dice que el porcentaje de uso de ventilador es de 10 a 30% (Alshekhlee
et al, 2008) y difiere también de los estudios de Toriente et al (2012), De la O-Pefia et al (2015) y
Sedano (2019). El estudio de Carrillo y Pefia (2013) muestran un porcentaje de necesidad de
ventilacion mecanica similar al encontrado en nuestro estudio (43.4%). Esta discordancia podria
deberse al tipo de SGB. En el estudio de Diaz (2019), se observa un mayor porcentaje de la
variante axonal, la cual podria ser la variante mas comun también en nuestro estudio, ya que
ambos se realizaron en Per(. Sabemos que esta variante tiene un pronostico mas sombrio. Se
encontrd una relacion significativa entre el grupo masculino mayor de 50 afios, el grupo
femenino entre 40 y 50 afios; y el uso de ventilacion mecénica. Esto podria deberse a que, como
mencionamos anteriormente, las complicaciones son mas comunes en pacientes con edad mas

avanzada. (Van Koningsveld et al, 2007)
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V1. CONCLUSIONES

El Sindrome de Guillain Barré es una enfermedad que ha aumentado su prevalencia este
ultimo afio de nuestro pais debido al brote que ha tenido lugar.

En las caracteristicas epidemioldgicas, la edad promedio de los pacientes fue de 48.7
afnos, y el rango més afectado fue los adultos mayores de 50 afios. El sexo més afectado fue el
masculino. Estas caracteristicas concuerdan con los rangos de prevalencia de edad y sexo que se
conoce en la literatura. La mayoria de pacientes tenian un empleo fijo, los pacientes en su
mayoria provenian de zonas urbanas y tenian un grado de instruccién de nivel secundario. Sin
embargo, estas caracteristicas no representan aparentemente relacion alguna con la patologia
estudiada, ya que varian ampliamente dependiendo el lugar donde se realice la investigacion.

En las caracteristicas clinicas, todos los pacientes presentaron afectacion de los miembros
inferiores, y su grado mas comun fue la debilidad maxima (grado V), lo cual no difiere de la
literatura. Sin embargo, llama la atencion la ausencia de pacientes que no presenten debilidad de
miembros inferiores. Se encontrd una relacion directamente proporcional entre la edad y el grado
de debilidad de miembros inferiores. La velocidad de la instauracion de los sintomas y la
disociacion albumino citolégica no difiere de los rangos establecidos por la literatura. El
antecedente de infeccion Gastrointestinal fue mayor al de infeccion de las vias respiratorias
Aproximadamente el 47% de los pacientes presento una infeccidn, siendo este un porcentaje bajo
tomando en cuenta que la mayoria de pacientes incluidos son causados por el brote de esta
enfermedad durante el afio pasado. Se encontrd una incidencia de uso de ventilacion mecéanica

del 40.6%, la cual es mas elevada que la que normalmente se describe en la literatura
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VII. RECOMENDACIONES

La prevencion y promocion de la salud son funciones de la salud publica muy
importantes para evitar este tipo de brotes. Se recomienda implementar mejores técnicas de
prevencion primaria para asi poder reducir la prevalencia de esta enfermedad.

Al ser este un estudio de tipo observacional y retrospectivo, ademas de tener una muestra
de pacientes pequefia, tiene grandes limitaciones. Sin embargo, brinda informacion de relevancia
y hasta el momento desconocida acerca de los pacientes del Hospital Nacional Hip6lito Unanue.
Por lo tanto, se recomienda que sirva base para el desarrollo de posibles estudios mas complejos

y con un tamafio de muestra mayor.
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IX. Anexos

Anexo 1: Ficha de recolecciéon de datos

CARACTERISTICAS CLINICAS Y EPIDEMIOLOICAS DEL SINDROME DE

FICHA DE RECOLECON DE DATOS
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GUILLAIN BARRE EN PACIENTES HOSPITALIZADOS EN EL HOSPITAL HIPOLITO

UNANUE

Caracteristicas Epidemioldgicas

Sexo

Edad: |:| Afios

Ocupacion:

Lugar de procedencia

Masculino

Femenino

18-30 afos
31-40 afos
41-50 afios
>50 afos
Empleado
Desempleado
Zona urbana

Zona rural

L]
L]




Grado de Instruccién

Caracteristicas Clinicas
Grado de Debilidad de

Miembros Inferiores

Tiempo de Instauracion de

la debilidad: [ ] dias
Infeccion Gastrointestinal
previa

Infeccién de las vias

respiratorias previa

Analfabeto
Primaria
Secumdaria

Superior

1-6 dias
7-14 dias

>14 dias

Si

No

Si

No

OO O0O0
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Proteinorraquia

Apoyo de Ventilacion

Mecanica

i

De 20 a 50 mg/dl
De 50 a 100 mg/dl
Mas de 100mg/dI
Si

No
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