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ACRONIMO Y ABREVIACIONES

AIDP Polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda
AMAN Neuropatia aguda axonal motora

AMSAN Neuropatia Sensorial Axonal Motora Aguda
CDC Centro para el Control de Enfermedades
FDA Administracion para Drogas y Alimentos
HNNBB Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom
LCR Liquido Cefalorraquideo

OMS Organizacion Mundial de la Salud

OPS Organizacion Panamericana de la Salud

PL Puncion Lumbar

SGB Sindrome de Guillain Barré

SIMMOW Sistema de Morbimortalidad en Linea

SPN Sistema Nervioso Periférico
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1. RESUMEN

Introduccion: El Sindrome de Guillain Barré antes conocido como Paralisis de
Landy es un grupo de neuropatias periféricas, las cuales estan mediadas
inmunoldégicamente a consecuencia de infecciones (mas comunes respiratorias
o gastrointestinales) y vacunas. Es una polirradiculopatia inflamatoria
desmielinizante aguda, que se caracteriza por déficit motor simétrico, que
progresa de manera ascendente en su forma clasica, presenta arreflexia o
hiporreflexia; asi como sintomas sensitivos, afeccién de los nervios craneales y
trastornos disautondmicos. Objetivo: Describir el Perfil Clinico y Epidemioldgico
de pacientes de 1 a 15 afios con diagnoéstico de Sindrome de Guillian Barré en
periodo 1 de enero del 2017 al 31 de diciembre del 2021. Método: Se realizé un
estudio observacional descriptivo, de corte transversal con recoleccién de datos
retrospectivo de 5 afos, en niflos con diagnodstico de Sindrome de Guillain Barré
en el Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom. La informacion fue recopilada
a través de un cuestionario en fisico y digital creado en Google Forms. La
informacion obtenida se proceso en Microsoft Excel, donde se crearon tablas de
frecuencia y se realizd el analisis descriptivo univariado. Resultados: la razén
masculino femenino fue 2.3:1, la edad mas frecuente: 4 afnos, el departamento
de habitacién mas afectado: San Salvador con 26 %, las manifestacion clinica
mas comun fue debilidad de miembros inferiores con 86 %, la variante mas
comun de Sindrome de Guillain Barré fue Polineuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda con 50 %, el método diagnostico mas utilizado fue
neuroelectrofisiologia (electromiografia y velocidad de conduccion). El
tratamiento empleado fue la imunoglobulina y para dolor antiinflamatorios no
esteroideos y neuromodulardores, la disautonomia presentada fue hipertensién
arterial y tratamiento propranolol.

Palabras clave: Sindrome de Guillan Barré, perfil epidemioldgico, peffil clinico,

neuropatia, neurologia.



2. SUMMARY

Introduction: Guillain-Barré syndrome, formerly known as Landy's paralysis, is
a group of peripheral neuropathies mediated by immunosuppression because of
infections (most commonly respiratory or gastrointestinal) and vaccines. It is an
acute inflammatory demyelinating polyradiculopathy characterized by
symmetrical motor deficits that progress in an ascending manner in its classic
form, presenting with areflexia or hyporeflexia, as well as sensory symptoms,
cranial nerve involvement, and dysautonomic disorders. Objective: To describe
the Clinical and Epidemiological Profile of patients from 1 to 15 years old with a
diagnosis of Guillian Barré Syndrome in the period January 1%t, 2017 to December
31st, 2021. Method: A descriptive, cross-sectional observational study was
carried out with 5-year retrospective data collection, in children with a diagnosis
of Guillain Barré Syndrome at the Benjamin Bloom National Children's Hospital.
Data were collected through a physical and digital questionnaire created in
Google Forms. The information obtained was processed in Microsoft Excel,
where frequency tables were created and univariate descriptive analysis was
performed. Results: The male-female ratio was 2.3:1; the most affected
residential department was San Salvador (26%). The most common clinical
manifestations were lower limb weakness (86%). The most common variant of
Guillain-Barré Syndrome was acute inflammatory demyelinating polyneuropathy
(50%). The most commonly used diagnostic method was lumbar puncture,
followed by neuroelectrophysiology (electromyography and conduction velocity).
The treatment used was immunoglobulin, and pain relief included nonsteroidal
anti-inflammatory drugs and neuromodulators. The dysautonomia presented was
hypertension, and its treatment was propranolol.

Key words: Guillain Barré syndrome, epidemiological profile, clinical profile,

neuropathy, neurology.



3. INTRODUCCION

El Sindrome de Guillain Barré (SGB) es el cuadro clinico de mayor interés
posterior a la erradicacion de la poliomielitis en varias regiones a lo que respecta
a enfermedades neuromusculares; debido a ser la causa mas frecuente de
paralisis aguda generalizada y ademas de ser potencialmente mortal si no se

brinda tratamiento de forma oportuna.

Se conoce de una patogenia precisa gracias a los progresos que se han
realizado en la reaccion y la respuesta del sistema nervioso periférico (SNP); por
lo cual han mejorado los aspectos clinicos y terapéuticos donde se obtienen
resultados beneficiosos. Dicho sindrome se desencadena por infecciones o
vacunas, que se caracterizan por debilidad simétrica rapidamente progresiva, de
inicio distal, a veces llega a afectar a la musculatura bulbar respiratoria; cursa
con pérdida de reflejos osteotendinosos y con signos sensitivos leves o
ausentes. Si no se poseen los recursos para sellar el diagndstico pero se tiene
una alta sospecha por la clinica, la Escala de Hughes como una escala de

severidad es util para iniciar el tratamiento oportuno.

Los métodos diagndsticos mediante la recoleccion de Liquido Cefalorraquideo
(LCR) y uso de electrofisiologia, resultan de gran importancia para sello
diagnéstico. El tratamiento temprano con inmunoglobulinas o plasmaféresis

modifica de forma favorable el curso inicial de la enfermedad.

Con esta investigacion se pretendio hacer estudio del comportamiento del SGB
en los ultimos cinco afios, en pacientes del Hospital Nacional de Nifios Benjamin
Bloom (HNNBB). Ya que como hospital de referencia, es el unico que brinda
atencion a estos pacientes, mediante la recopilacion de caracteristicas clinicas y

epidemiologicas.



4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Antecedentes

El Sindrome de Guillain Barré, es conocido como una polirradiculopatia
inflamatoria anterior, simétrica con afeccion motora o sensorial distal,(!) que se
caracteriza por ser la causa mas comun de paralisis flacida de forma aguda en

paises desarrollados donde la poliomielitis ha sido erradicada.®

Desde el siglo XIX se han evidenciado recopilaciones bibliograficas en donde se
referian como un entumecimiento con debilidad que evolucionaba por periodos
cortos y con recuperacion espontanea, el francés Jean Baptiste Octave Landry
de Tesilla, en 1859 introdujo el término paralisis aguda ascendente, que se
producia después de otras enfermedades.®“® En 1916, siempre en Francia,
Georges Guillain, Jean Barré y Andrés Strohl ampliaron las descripciones
clinicas mediante estudios electrofisioldgicos y la disociacién albumino-citolégica
en el LCR.®)®)X®) En 1956, el neurdlogo Miller Fisher, publicé hallazgos acerca de
casos con oftalmoplejia externa, ataxia y arreflexia, que se recuperaron
espontaneamente.”) En 1976, por un brote se acusé al gobierno de Estados
Unidos por la relacion entre la aparicion del SGB y la vacuna contra la

influenza.®

En tal sentido, se llega a la definicién actual, que es un sindrome poco comun en
el cual el sistema inmunolégico del cuerpo ataca parte del sistema nervioso
periférico, posterior a antecedente de sintomas de una infeccién viral o

bacteriana.®

Segun investigaciones realizadas, Aranda et al., la edad mas frecuente al
diagnostico fue a los 6 afios con 12.3 % y el género mas frecuente fue el
masculino con 55.7 %, con una presentacion clinica de arreflexia con 90.2 % y
progresion simétrica y ascendente con 98.4 %, el diagnodstico fue por

electromiografia o por los datos clinicos sugestivos; en el caso de la



electromiografia se realiz6 en el 65.6 %, encontrandose positiva en 64.8 %. El
tratamiento mas utilizado: gammaglobulina en el 92.6 %, asi como estancia

hospitalaria promedio de 6 dias.('?

Segun Oliver et al., EI SGB es mas favorable en nifios que en adultos; pero la
presentacion clinica es mas severa en la poblacion infantil, sobre todo en nifios
menores de dos afos, con sintomas tan severos que pueden requerir la
hospitalizacion para apoyo de la funcidn ventilatoria, o incluso condicionar la

muerte.(')

Segun la investigacion de Olascoaga el rango de edad de su poblacién fue de
16 meses a 14 afos, con una media de 6.3 afos, con una relacion 1.7:1
hombre/mujer, con antecedente de infeccion previa del 44 % la patologia mas
comun fue la respiratoria en un 26 %; la evaluacion de la Escala de Hughes en
la sala de urgencia: fue 3 pacientes con grado lll, 19 pacientes con grado IV, 5
pacientes con grado V; los resultados de la muestra de LCR el 90 % presentd
disociacion citologica y albumina; al 70 % de los pacientes se les administro
inmunoglobulina, y al 26 % de pacientes se les realizé plasmaferesis; las
disautonomias estuvieron presentes en el 26 % de los pacientes estudiados,
siendo la mas frecuente las alteraciones de la presion arterial en un 85 %; el 70
% necesitd manejo en terapia intensiva para manejo integral y de estos el 33 %

necesitd ventilacion mecanica.("

En el afo 2016 el Centro Nacional de Enlace para el RSI salvadorefio notifico a
Organizacion Panamericana de Salud (OPS) y Organizacion Mundial de la Salud
(OMS), un aumento inusual del numero de casos de sindrome de Guillain-Barré
en el pais, donde el numero medio anual de casos se considera de 169, se
registraron 46 casos, 2 de ellos mortales, entre el 1 de diciembre de 2015y el 6
de enero de 2016.(12)



En el Hospital Nacional de Nifos Benjamin Bloom (HNNBB) desde el 2016 no
se realiza ninguna investigacion relacionada a dicha patologia y segun datos
obtenidos del Sistema de Morbimortalidad en Linea brindados por el
Departamento de Estadistica en los ultimos 5 afos se han reportado 115 casos,
siendo en el afo 2021 la cuarta causa de egreso hospitalario, por lo antes
mencionado es importante llevar acabo una investigacion en la cual se describa
las caracteristicas sociodemograficas y epidemioldgicas de los pacientes que
cursaron con dicha enfermedad; asi como manifestaciones clinicas, métodos

diagnosticos y tratamiento.

Enunciado del problema

¢ Cual es el Perfil Clinico y Epidemiolégico de pacientes de 1 a 15 afios con
diagnodstico de Sindrome de Guillian Barré que fueron ingresados en Hospital
Nacional de Nifilos Benjamin Bloom en periodo 01 de enero del 2017 al 31 de
diciembre del 20217



Justificacion

El Sindrome de Guillain Barré, es la paralisis flacida mas comun a nivel mundial,
y El Salvador no se excluye de esta situacién, ademas de ser una patologia
neuroldgica potencialmente mortal por su rapida progresidon si no es

diagnosticada a la brevedad generando un alto costo a la Salud Publica.

EI HNNBB es el unico hospital en brindar ingreso para observacion o tratamiento
oportuno a la poblacién pediatrica salvadorefia con sospecha o diagnostico de
SGB, debido a ser el centro de referencia de tercer nivel con atencidn
especializada. Sin embargo, la anamnesis y examen fisico con el uso de
diferentes escalas como la de Hughes estandarizada internacionalmente permite
el inicio precoz de tratamiento, para posteriormente confirmar el diagndstico con

estudios de laboratorio y gabinete.

Ya que el HNNBB es el encargado en velar por estos pacientes, y segun los
datos brindados por la OMS y OPS en el 2016 con el alza de casos registrados,
con este estudio se pretendid conocer si se esta indagando en buscar
antecedentes de vacunacion o enfermedad previa, ademas de realizar el
diagnaostico y clasificacion segun la presentacion clinica, tratamiento oportuno y
complicaciones, con el objetivo disminuir la mortalidad debido a la progresién
rapida del SGB.



5. OBJETIVOS

5.1. Objetivo General

Describir el Perfil Clinico y Epidemioldgico de pacientes de 1 a 15 afos con
diagnodstico de Sindrome de Guillian Barré que fueron ingresados en Hospital
Nacional de Niflos Benjamin Bloom en periodo 1 de enero del 2017 al 31 de
diciembre del 2021.

5.2. Objetivos Especificos

1. Identificar las caracteristicas sociodemograficas y epidemiologicas
de los pacientes.

2. Clasificar las manifestaciones clinicas presentadas por los
pacientes.

3. Exponer los resulados de los métodos diagnosticos aplicados en
los pacientes.

4. Enlistar los tratamientos administrados a los pacientes con

diagndstico de Sindrome de Guillain Barré.



6. MARCO TEORICO

El Sindrome de Guillain Barré también conocido como una
polirradiculoneuropatia inflamatoria desmielinizante aguda, caracterizada por un
déficit motor simétrico progresivo, ascendente, asi como hiporreflexia o arreflexia
generalizada, acompafnada de sintomas sensitivos, de afectacion de los nervios

craneales y de trastornos disautonémicos (13).

La forma clasica de SGB es la Polirradiculoneuropatia Desmielinizante
Inflamatoria Aguda (PDIA), en la que se afecta la vaina de mielina, siendo la
forma clinica de mas frecuencia en Europa y Estados Unidos. Pero existen otras
variantes clinicas en las que se afecta fundamentalmente el axén, como son la
Neuropatia Axonal Motora Aguda (NAMA) y la Neuropatia Axonal Sensitiva y
Motora Aguda (NASMA), siendo la primera de ellas la forma clinica mas
frecuente de presentacion en China y Sudamérica. Asi mismo, también se
describe otra variante caracterizada por oftalmoplejia ataxia y arreflexia que se
denomina Sindrome de Miller-Fisher (SMF), en el cual la debilidad es escasa o

esta ausente(4).

6.1. Epidemiologia

El Sindrome de Guillain Barré, puede presentarse a cualquier edad, sin embargo
se ha descrito frecuencia en nifios entre 5 y 15 afos, es ligeramente mas comun
en el sexo masculino y en la raza blanca M®®), En los nifios, la incidencia se

estima entre 0.4 a 1.3 casos por 100,000 nifios menores de 14 afios de edad (')

6.2. Patogenia

El factor autoinmune es el involucrado como el mediador del SGB sin embargo,
permanece desconocido el mecanismo intimo por el cual esto ocurre. La
infeccion microbiana o cualquier otro factor biolégico o no, que resulte en una

respuesta inmune idiosincratica y provoque una reaccion cruzada contra las
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proteinas basicas del nervio cuales son PO, P2 y proteina basica de la mielina,
permanece aun como la hipotesis mas aceptada universalmene. Esta respuesta
inmune en parte esta dirigida hacia gangliésidos especificos y estan involucradas

moléculas de adhesion intercelular (ICAM 1).(1%)

En el sindrome de Guillain-Barré se ha observado una sensibilizacion por parte
de los linfocitos al componente proteico de la mielina. La migracion de estos
linfocitos sensibilizados hacia el interior de los nervios periféricos, parece ser la
alteracion mas temprana, a la que sigue la rotura de las vainas de mielina.(®)

Los estudios anatomopatolégicos han demostrado que las lesiones aparecen en
el sistema nervioso periférico, a cualquier nivel altitudinal del raquis y pares
craneales; los sitios de lesibn mas constantes son las raices anteriores vy
posteriores e incluyen las fibras intraganglionares. Estas lesiones son de tipo
inflamatorio con infiltrado linfocitario y de macrofagos en las vénulas

endoneurales y epineurales del sistema nervioso periférico. (1%

Tempranamente en la enfermedad ocurre retraccion del nodo de Ranvier, que
produce un espacio internodal amplio, ademas de signos de degeneracion de la
vaina de mielina con segmentacion y fagocitosis, que comienza en la regién
nodal y se dirige al nucleo de la célula de Schwann, lo que origina
desmielinizacion segmentaria. Este proceso provoca aumento del volumen de
las raices y del ganglio raquideo, lo que a su vez crea un fenbmeno de
atrapamiento en la regidn del orificio neural y agujero de conjuncion, esto
condiciona una lesion secundaria isquémica con degeneracién axonomielinica

de las raices afectadas.(®

La proliferacion de las células de Schwann ocurre en conjunto con la
desmielinizacion segmentaria desde estadios tempranos de la enfermedad. Esta
proliferacion de las células de Schwann origina un aumento de la celularidad, a

lo que se suma la presencia de macrofagos.('®
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6.3. Factores Predisponentes

El antecedente de enfermedad infecciosa esta presente en un porcentaje
considerable de los pacientes con SGB, siendo los sintomas mas frecuentes
los gastrointestinales o los respiratorios. Si bien diferentes infecciones han sido
identificadas en casos de SGB, los estudios caso-control han revelado
asociaciones solo con pocos patdgenos. Entre las infecciones con las que se
ha reportado asociacién se incluyen por Campylobacter jejuni, citomegalovirus,
virus Epstein Barr, virus influenza A, Mycoplasma pneumoniae, Haemophilus
influenzae, distintos tipo de virus de hepatitis (A, B y E), enterovirus D68, y virus
Zika.(®)

Este sindrome se caracteriza por causar diferentes grados de dafos en
diferentes sitios, tanto en el sistema inmune y afectando la mielina de los
axones neuronales('”). Causando una neuropatia motora sensitiva axonal
aguda, trastorno grave que causa degeneracion axonal motora y sensitiva con
poca o nula desmielinizacion, lenta recuperacion y secuelas frecuentes. Se
relaciona con la infeccidon por Campylobacter jejuni, inmunizacién contra la
influenza, el virus de la rabia, y su gravedad depende de la extensién de la
lesion axonal; en casos con compromiso distal tiene rapida y total recuperacion

en un periodo de 2 semanas (19,

Los casos de SGB asociados a vacuna son monitorizados por el Centro para el
Control de Enfermedades (CDC) y la Administracion para Drogas y Alimentos
(FDA) de los Estados Unidos y se consideran aquellos casos de SGB que inician

en las primeras seis semanas después de la vacunacion.

Las inmunizaciones han sido asociadas con un riesgo incrementado para
desarrollar SGB. Se estima que el riesgo de desarrollar SGB después de recibir
la vacuna de la influenza estacional se encuentra incrementado por un factor de
1.7 dentro de las primeras seis semanas posteriores a la vacunacioén, tiempo de

aparicion de los sintomas del SGB posterior a la vacunacién es de 13 dias (14-
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21 dias), no muy diferente del SGB esporadico que ocurre entre los siete y 14
dias. Esto se puede traducir en un caso adicional de SGB por cada millon de
vacunas. El riesgo fue mayor cuando se utilizé la vacuna para un virus de origen
porcino en el periodo de vacunacién norteamericano de 1976 a 1977, donde el
riesgo se incrementd por un factor entre cuatro y ocho, es decir, alrededor de 8.8
casos de SGB por millén de vacunas, con un riesgo relativo estimado entre 4.9
y 11.7 casos por un millén de adultos vacunados.('®)

Es posible que al igual que el SGB esporadico, la fisiopatologia del SGB
postvacunacion se deba al mimetismo molecular que existe contra el gangliésido

GM1 (antiGM1), un glicoesfingolipido integrante de la vaina de mielina.('®)

Complicaciones neuroparaliticas severas pueden seguir la inmunizacién con
vacunas preparadas en tejido nervioso como las vacunas antirrabicas
inactivadas obtenidas de encéfalo de raton inmaduro, con una incidencia
reportada de 1:200 a 1:24,000. Los casos reportados de SGB posterior a vacuna-
cion antirrabica son pocos, probablemente porque el uso de vacunas obtenidas
de cultivos celulares es mayor cada dia. Es importante investigar en pacientes
con SGB el antecedente de vacunacion en las ultimas seis semanas, incluyendo

vacunas preparadas en tejido nervioso.?

Ante un paciente con paralisis flacida aguda posterior a vacunacion antirrabica,
se deben tener en cuenta que el promedio de incubacion es de 14 dias en SGB
posvacunacion, es infrecuente el compromiso de esfinteres y sintomas

sensoriales.(29)
6.4. Manifestaciones Clinicas

Las caracteristicas clinicas estan dadas por la progresion de debilidad muscular,
bilateral, de forma ascendente e hiporreflexia o arreflexia. El defecto motor se
inicia con frecuencia en los miembros inferiores y progresa a los miembros
superiores, seguido del tronco, los musculos del cuello, los musculos de la

degluciéon y fonacion; sin embargo, es diversa la presentacion, distribucion y
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extension del déficit de los nervios craneales, asi como los sintomas sensoriales,
debilidad, ataxia, dolor, disfuncion autonémica y el curso de la enfermedad.
Muchos pacientes presentan alteraciones sensoriales como parestesias®@"),

Puede cursar con disfuncién autonémica principalmente cardiovascular "),

El sindrome de Guillain Barré alcanza su severidad maxima dentro de cuatro
semanas. La fase progresiva generalmente es seguida por una fase de meseta
que va desde los dos dias hasta los seis meses, con una duracién media de 7
dias, antes que los pacientes comiencen su recuperacion ?"2) se divide
clasicamente en los periodos de progresion (de nueve a diez hasta 21 dias). La
fase de estabilizacion, que comienza cuando no progresa la enfermedad y
termina con los primeros signos de recuperacion, de entre tres a cuatro dias, y
diez dias como maximo. Y finalmente la fase de recuperacién que es la ejecuciéon
de actos motores previamente desaparecidos y paciente debe permanecer
ingresado después de iniciado este proceso %3,

Se desarrolla en 3 fases: fase aguda o de instauracion, fase de estado y fase de

recuperacion.4

La fase aguda, que puede durar de horas a semanas, se caracteriza por la
instauracion subita y progresiva de los sintomas. El sintoma de presentacion mas
habitual es la debilidad muscular simétrica, generalmente ascendente, o paralisis
flacida, que suele presentarse en su inicio como una alteracion la marcha:
dificultad para correr, subir escaleras, andar o incluso permanecer en
bipedestacion. Esta debilidad muscular comienza generalmente de forma distal
en las piernas y asciende de forma progresiva afectando a brazos, cara y
musculos respiratorios, llegando a precisar, en ocasiones, soporte ventilatorio.
La velocidad de ascenso es variable, por lo que resulta imprescindible
monitorizar al paciente hospitalizado para tomar las medidas oportunas en el

caso de que los musculos respiratorios se vean afectados.(?*)
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La disminucién o la ausencia de reflejos osteotendinosos suele acompafar a la
debilidad muscular desde el inicio de la enfermedad, pero unos reflejos normales
o incluso aumentados no excluyen su diagndstico si el resto de los signos vy

sintomas es compatible.?4

Se pueden afectar los nervios craneales, siendo la afectacion bilateral del VII par
la mas frecuente, produciendo una queratitis por lagoftalmos. La afectacion del
nervio glosofaringeo produce disfagia, en primer lugar a liquidos y después a
sélidos, llegando a precisar soporte nutricional externo. En algunos casos,
pueden afectarse solo los pares craneales produciendo una polineuritis craneal,
siendo una variable atipica y poco frecuente de SGB.(?%

La afectacién sensitiva no es infrecuente y se encuentran parestesias o dolor
poco localizado. Algunas series reportan dolor en mas del 50 % de los pacientes
diagnosticados de SGB en la fase de estado.(?*

Todos estos sintomas se instauran de forma subaguda y pueden progresar hasta
un maximo de 4 semanas del inicio de la enfermedad con una duracion variable
en su fase de estado, terminando en una fase de recuperacion que puede durar
meses. El comienzo de la recuperacion es entre 2 y 4 semanas después de cesar
la progresion. El diagndstico precoz, asi como una respuesta positiva al
tratamiento, puede acortar la duracion los sintomas, asi como su recuperacion.
En el Sindrome de Miller Fisher la oftalmoplejia se traduce en diplopia y es el

primer signo clinico en aparecer.(?4)

El sindrome de Guillain Barré se clasifica en los subtipos desmielinizante y
axonico - polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda y neuropatia axénica
motora aguda. Hay formas localizadas del sindrome de Guillain Barré que se
distinguen por la afectacion de ciertos grupos musculares o nerviosos. La diplejia
facial con parestesia es una forma localizada del sindrome de Guillain Barré
desmielinizante, mientras que la debilidad faringo-cervical-braquial, representa

14



una forma localizada del sindrome de Guillain Barré axénico %34, Los subtipos

son:

» Neuropatia aguda axonal motora (NAMA)
Neuropatia pura axonal motora. El 67 % de los pacientes son seropositivos a
Campylobacter. Los estudios de electrofisiologia son normales en los nervios
sensoriales, reducidos o ausentes en los nervios motores. La recuperacion es

tipicamente mas rapida. Una parte importante son pacientes pediatricos 3.

» Neuropatia Sensorial Axonal Motora Aguda (NASMA)
Desmielinizacion de fibras motoras y sensoriales. Similar a AMAN excepto que

AMSAN afecta los nervios y las raices nerviosas sensoriales. Afecta a adultos
(24)

» Polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (PDIA)
Desorden autoinmune mediado por anticuerpos, generalmente asociado con
antecedentes de infeccidn viral o bacteriana. Los resultados electrofisiologicos
demuestran la desmielinizacion. La desmielinizacion inflamatoria se puede
acompanar por perdida del nervio axonal. La remielinizacién ocurre después de

que la reaccién inmune concluye(®®),

» Neuropatia Panautondmica aguda
Es el mas raro de todas las variantes donde hay una implicacion del sistema
nervioso parasimpatico. Hay compromiso cardiovascular (hipotension,
taquicardia, hipertension, disritmias posturales) y anhidrosis. La recuperacion es
gradual y a menudo incompleta. Hay combinacion a menudo con caracteristicas

sensoriales (24),
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Formas atipicas de presentacién del SGB:

» Sindrome de Miller-Fisher

El sindrome de Miller Fisher parece ser mas frecuente entre pacientes con el
sindrome de Guillain Barré de Asia del Este que entre los que viven en otras
partes del mundo. La mayoria de los pacientes con el sindrome de Miller Fisher
tienen signos de infeccion de 1 a 3 semanas antes de la aparicion de
oftalmoplejia o ataxia. La parestesia distal se asocia con el sindrome de Miller
Fisher(?*). Los nervios motores oculares (oculomotor, troclear y abducens) se ven
afectados. Esta forma se caracteriza por la triada de oftalmoplejia externa, ataxia
y arreflexia. La electrofisiologia es normal. Los autoanticuerpos caracteristicos
contra los gangliésidos GQ1b y GT1a. GQ1b juegan un papel clave en la
patogénesis de MFS.(?%)

» Encefalitis del tronco cerebral de Bickerstaff
Caracterizado por oftalmoplejia, ataxia y alteracion de la conciencia
(Somnolencia, estupor o coma) o Hiperreflexia; ésta variante también se asocia

con la presencia de Anticuerpos antigangliosidos, anti G-Q1b. (%

» Sindrome faringo-cervico-braquial
En donde se evidencia participacion localizada y regional de los nervios
autonomos y motores. El diagndstico de esta afeccion se basa en hallazgos
clinicos, de laboratorio y neurofisiologicos y la exclusidn de otras afecciones que

imitan este trastorno. ¢4

» Polineuritis craneal
Se trata de un inicio agudo de multiples paralisis de nervios craneales
generalmente el VII par bilateral con preservacion del | y Il pares craneales, se
diagnotica por proteinorraquia y velocidad de conduccién nerviosa lenta con

recuperacion sin complicaciones. (2%
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» Pandisautonomia aguda
Ademas de las formas principales de SGB anteriores, es un subtipo comun en el
qgue esta involucrado el sistema nervioso autbnomo. La afectacién parasimpatica

y simpatica se observa junto con la afectacién nerviosa sensorial o0 motora. (2

6.5. Metodos Diagndsticos

El diagndstico del SGB es eminentemente clinico; sin embargo, la
estandarizacion de los criterios diagndsticos no ha sido del todo aclarada,
generando difificultades diagndsticas en médicos no especialistas en el primer
nivel de atencién y especialmente en condiciones epidemioldgicas adversas. Por
lo cual, es importante homogenizar definiciones y ordenar adecuadamente el

proceso diagnostico del SGB.

El diagndstico del sindrome de Guillain Barré es clinico y el trastorno debe

cumplir los criterios neurofisiologicos.®-

Caracteristicas requeridas
e Debilidad progresiva en brazos y piernas.

e Arreflexia o hiporreflexia.

Caracteristicas de soporte al diagnostico

¢ Progresién de los sintomas durante dias a 4 semanas.

e Simetria relativa.

e Sintomas o signos sensitivos leves.

e Compromiso de nervio craneal, especialmente debilidad facial bilateral.

e Recuperacion a partir de 2 a 4 semanas después que cesa la progresion.
e Disfuncion autonoémica.

¢ Ausencia de fiebre al inicio.

¢ LCR tipico (disociacion albumino-citologica).
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e EMG/estudios de conduccion nerviosa (signos caracteristicos de un proceso

de desmielinizacion en los nervios periféricos.

Escala de severidad de Sindrome de Guillain Barré, conocida como F-score,
adaptada de Hughes et al., en 1978, es de gran utilidad para valorar la severidad
de la enfermedad. En un paciente con sospecha de SGB y Criterio de severidad
(Hughes >2) se deberia iniciar tratamiento Especifico y los resultados del

estudio.(14(18)

Grado 1. Signos y sintomas menores.

Grado 2. Capaz de caminar cinco metros en un espacio abierto sin ayuda.
Grado 3. Capaz de caminar cinco metros en un espacio abierto con ayuda de
una persona caminando normal o arrastrando los pies.

Grado 4. Confinado a una cama o silla sin ser capaz de caminar.

Grado 5. Requiere asistencia respiratoria.

Grado 6. Muerte.

» Puncién lumbar
La puncién lumbar (PL) a menudo se realiza en pacientes con sospecha de SGB.
Una combinacion de proteinas elevadas y conteo normal de células denominado
disociacion albumino-citoldgica es caracteristico del sindrome; sin embargo, solo

el 64 % de los pacientes cumplen con esta caracteristica®).

El analisis del LCR es un criterio indispensable para el diagnostico de SGB. Se
produce un incremento caracteristico en la concentracion de proteinas, ademas
de un recuento celular inferior a 10 células. Generalmente, esta disociacion
albumino-citologica se observa a final de la primera semana del inicio de
sintomas y puede persistir hasta la tercera semana. Si el recuento de leucocitos
es superior a 50 células/pl, el diagndstico de SGB resulta dudoso.?4
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En el LCR se pueden estudiar también los autoanticuerpos antigangliésidos
GM1, GD1a, GT1a y GQ1b. Sin embargo, no se utilizan como criterios
diagndstico de rutina, ya que no son indispensables para decidir la
farmacoterapia a utilizar. Generalmente, el resultado de los antigangliésidos se
obtiene a posteriori de la etapa aguda de la enfermedad.?*

> Electrofisiologia
El estudio de la conduccion nerviosa puede ayudar a soportar el diagnéstico
clinico y diferenciar entre los subtipos axonal y desmielinizante. El diagnostico
suele dificultarse en la fase temprana de la enfermedad, debido a que los reflejos
estan aun presentes o la debilidad no esta distribuida de acuerdo al patrén
clasico, por ejemplo, en las paraparesias. La alteracion de la conduccién
nerviosa tiene un pico mayor de dos semanas después de la aparicion de la
debilidad que se caracteriza por disminucion de velocidad de conduccién vy

aucencia parcial o completa de onda F.

Las alteraciones encontradas dependen del subtipo de SGB. En pacientes con
Polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda revelan caracteristicas de
desmielinizacion. SGB con caracteristicas axonales (Neuropatia aguda axonal
motora o Neuropatia Sensorial Axonal Motora Aguda) incluyen disminucion
motora y amplitudes sensoriales ('),

Desde el punto de vista neurofisioldgico, el SGB se clasifica en:

» Neuropatia aguda axonal motora (NAMA).
» Neuropatia sensorial axonal motora aguda (NASMA).
» Polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (PDIA).

Los hallazgos neurograficos y electromiograficos durante la primera semana de

la enfermedad pueden ser normales. A continuacion, se describen los criterios

neurofisiolégicos segun los diferentes subtipos de SGB:
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PDIA: al menos uno de los siguientes en 2 o mas nervios o, al menos 2 de los
siguientes en 1 nervio:(?4)

* Velocidad de conduccion motora inferior del 90 % del limite inferior de la
normalidad.

* Latencia distal motora mayor del 110 % del limite superior de lo normal.

* Cociente entre amplitud del potencial de accidon motor después de estimulacién
proximal/amplitud del potencial de accion motor después de estimulacion distal:
menor del 0,5 %. Amplitud del potencial accidn motor después de estimulacién
distal, mayor del 20 % del limite inferior de la normalidad.

* Respuesta de latencia F, mayor del 120 % del limite superior de la normalidad.

NASMA: Amplitud del potencial de accién motor después de estimulacion distal
< 10 % del limiteinferior de la normalidad. Amplitud de los potenciales de accién
sensoriales por debajo del limite inferior de la normalidad®® sensitiva en los

estudios electrofisioldgicos.?

6.6. Tratamiento

El tratamiento de SGB comprende principalmente medidas de manejo adecuado,
con preservacion de la funcidn respiratoria y cardiovascular. La terapéutica
incluye plasmaféresis y la gammaglobulina intravenosa. Es crucial determinar el
momento en el que el paciente con SGB debe ingresar a terapia intensiva y

cuando ser asistido con ventilacion mecanica'?(@,

Durante la fase inicial requieren monitorizacion estrecha de tension arterial,
frecuencia cardiaca, funcion de esfinteres y funcion respiratoria. Los siguientes
parametros clinicos son los indicadores para que el paciente deba ingresar a la
unidad de cuidados intensivos: cuadriparesia flacida, debilidad rapidamente
progresiva, capacidad vital reducida <20ml/kg, paralisis bulbar e inestabilidad

cardiovascular autondmica @,
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El tratamiento especifico con gammaglobulina intravenosa en dosis de 0.4 g por
kilo de peso por 5 dias o dosis de 1 g por kilo de peso por 2 dias, siempre
contemplando un total de dosis de 2 g; se recomienda en los casos de debilidad
rapidamente progresiva, insuficiencia respiratoria o necesidad de ventilacion
mecanica, incapacidad para deambular independientemente. Las
complicaciones de la inmunoterapia son: insuficiencia renal aguda, trombosis,
anafilaxia, necrosis miocardica, retinal, cefalea, deficiencia selectiva de IgA?2)@3),
En pacientes pediatricos son limitados, los estudios, no existen ensayos clinicos
controlados, sin embargo estudios aleatorizados concluyen que su uso
disminuye el tiempo de recuperacion en comparacion con solo tratamiento de

soporte 21,

La plasmaféresis es un procedimiento extracorpoéreo mediante el cual se elimina
el plasma del paciente para ser sustituido por un liquido de reemplazo (albumina
humana 5 % o plasma fresco congelado). Actua eliminando las sustancias
patoldégicas del compartimento vascular. En el SGB, el tratamiento
inmunomodulador mediante plasmaféresis interfiere con la progresién del dafio
nervioso producido por los autoanticuerpos presentes en el suero del paciente.
Se recomienda su uso temprano en la primera semana, aunque puede llegar a
ser util incluso en el primer mes, en la fase de progresion del SGB severo y en
las recaidas. La plasmaféresis consiste en el intercambio de plasma por
albumina o por plasma fresco congelado, se recomienda remover de 200 a 250
ml/kg de plasma en volumenes de recambio de 40 a 50 ml/kg en con un total 4
a 6 recambios. Se realiza en dias alternos. Dependiendo de la severidad se

recomienda entre dos a diez sesiones.(12)(25)

Posterior al uso de la plasmaféresis, se ha demostrado en los pacientes un
incremento de la fuerza muscular y disminucion de la necesidad de ventilacion
mecanica. La PF has demostrado igual resultados que la administracion de
inmunoglobulina sin embargo se reserva su uso ya que es un procedimiento

invasivo que requiere de una via central con las complicaciones que esta trae
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como sangrado, trombosis, anafilaxia, sepsis, alcalosis metabdlica, alteraciones
hidroelectroliticas, VIH, hepatitis y trastornos de la coagulacion®(12)22),

El Manejo del dolor se recomienda con acetaminofén o antiinflamatorios no
esteroideos. La Gabapentina a dosis de 15 mg/kg/dia administrado 3 veces al
dia, es mas eficaz que carbamazepina para eltratamiento del dolor neuropatico

asociado al SGB, y reduce las necesidades de fentanilo.(?%)

El Manejo del compromiso disautondémico, en cuanto a la hipertension, el
tratamiento de eleccion son los Beta bloqueadores como propanolol a 1
mg/kg/dia. La hipotension debe ser manejada principalmente con liquidos
endovenosos para mejorar la volemia, antes de considerar inotropicos. Las
bradiarritmias y la asistolia son los trastornos del ritmo mas peligrosos; cuidado

con estimulos vagoténicos como: succion, intubacién, sonda nasogastrica.@®

Se debe de tener encuenta la profilaxis de tromboembolismo con Heparina de
bajo peso molecular, en menores de 2 meses, la dosis es de 0.75 mg/kg/dia SC
cada 12 h y en los mayores de 2 meses, la dosis es de 0.50 mg/kg/dia SC cada
12 h. 29

El prondstico del SGB en nifios es generalmente bueno. Mas del 90 % de los
casos de PDIA y casi la totalidad de los casos de SMF se recuperan
integramente. La severidad del cuadro clinico es importante como factor
prondstico del SGB. El 40 % de los nifios afectados pierde la marcha durante la
fase aguda de la enfermedad y alrededor de un 15% necesita soporte

ventilatorio.?4

Los nifios con las formas mas severas de SGB tardaran entre 6 meses y un afo
en alcanzar la recuperacion completa. Un 5 a 10 % queda con secuelas
sensitivas y/o motoras menores, generalmente distales en las extremidades

inferiores. La mortalidad publicada en la literatura es de 1 al 5 %.
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En los casos neuropatia axonal motora pura (NAMA) hay mayor porcentaje de
secuelas, pero suele presentar una rapida mejoria en los casos en los cuales se
produjo solo bloqueo de conduccion en los ndédulos de Ranvier sin degeneracion
axonal, lo que permite la rapida reversibilidad del cuadro. Los casos de
neuropatia axonal motora sensitiva (NASMA), excepcionales en el nifio, son los

que tienen un prondstico mas reservado.?4
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7. DISENO METODOLOGICO

7.1. Tipo de Estudio

Bajo la metodologia de investigacion cuantitativa se realizd un estudio
observacional de tipo descriptivo, de corte transversal con recoleccidon

retrospectiva de la informacion.

7.2. Lugary Tiempo de Estudio

Lugar de Estudio
La investigacion se realizo en el Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom en
los servicios de Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos, Medicina Interna e

Infectologia.

Tiempo de Estudio
La investigacion se realizé abarcando un periodo de tiempo de 5 afios,
comprendido desde el 01 de enero de 2017 hasta el 31 de diciembre de 2021.

7.3. Universo, Poblacién y Muestra

Universo

Todos los pacientes egresados con diagnostico de Paralisis flacida o Paralisis
de Neurona Motora Inferior. Se verificaron datos estadisticos, sin embargo, no
se encontr6 codigo CIE — 10 para dichos diagnosticos y se encontraron
registradas como Polineuropatia Inflamatoria con el Cédigo CIE 10: G61 en el
cual se agrupaban por diferentes enfermedades especificas de la siguiente

manera:
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Cddigo G61.0: Sindrome de Guillain-Barré, con un total de 115 egresados.
Caodigo G61.1 Neuropatia por Suero, con un total de 0 egresados.

Caodigo G61.8 Otras polineuropatias inflamatorias, con un total de 0 egresados.
Codigo G61.9 Polineuropatia inflamatoria, no especificada, con un total de 2
egresados.

Se obtuvo un universo de 117 pacientes bajo la clasificacion descrita
anteriormente segun los datos obtenidos en el Sistema de Morbimortalidad en
Linea (SIMMOW) en los afios 2017, 2018, 2019, 2020 y 2021.

Poblacion y Muestra

La poblacion se obtuvo del codigo CIE 10 G61.0 Sindrome de Guillain-Barré los
cuales fueron 115 pacientes, no se tomaron en cuenta los otros 2 expedientes
con codigo G61.9 Polineuropatia inflamatoria, no especificada ya que el estudio
se baso6 exclusivamente en Sindrome de Guillain-Barré.

La muestra fue igual a la poblacion 115 pacientes, sin embargo, se filtraron con
criterios de inclusion y exclusion donde fueron utiles 66 expedientes clinicos,
excluyéndose 49 siendo las causas: 1 menor de 1 afo, 4 antecedente de
enfermedad pulmonar, 3 fueron reingreso por SGB, 6 egresados de diferentes
servicios a los elegidos, 5 ya habian sido depurados por Documentos Médicos y

30 no cumplian con el 80 % de informacidn necesaria.

7.4. Criterios de Inclusién y Exclusion
Criterios de inclusion:

- Pacientes que fueron egresados con diagnostico de Sindrome de
Guillain Barré de los servicios: Unidad de Cuidados Intensivos, Medicina
Interna e Infectologia.

- Paciente con diagnostico de Sindrome de Guillain-Barre de primera vez.

- Pacientes con edad entre 1y 15 afos.
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Criterios de exclusion:
- Pacientes con diagnéstico de enfermedad de base neurologicos y
neumopatas cronicos.

- Expedientes Clinicos con el 80% de informacién necesaria.

7.5. Métodos de recoleccion, presentacion y analisis

7.5.1. Métodos de recoleccion de los datos

La informacién del estudio se recolectd a traves de revision de los expedientes
clinicos donde se aplico un cuestionario en fisico elaborado en Microsoft Office
Word 365 (Ver Anexo |) el cual se traslado a un cuestiornario en digital realizado

en Formularios de Google. (Ver Anexo II)

El formulario aplicado estaba constituido de 4 secciones:
1. La primera seccion estuvo compuesta por la informacion
sociodemografica y epidemioldgica del paciente.
2. La segunda seccion estuvo compuesta las manifestaciones clinicas
presentadas.
La tercera seccién abordé el método diagnostico que se utilizo.
La cuarta seccidén estuvo compuesta por el tratamiento que recibié cada

paciente.

Posterior a haber obtenido la aprobaciéon por parte del comité de etica
institucional e inicar el llenado de cuestionario, primero se solicitd el acceso de
expedientes clinicos a la oficina de Documentos Médicos del HNNBB,
posteriormente se procuré emplear el formato fisico y digital a los expedientes
clinicos que cumplieron los criterios de inclusion y exclusion.

Se revisaron a razén de 5 expedientes por semana en el periodo de septiembre

a noviembre del 2024.
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7.5.2. Método de presentacion de los datos

Posterior a obtener la recoleccién de datos se procedio a capturar los datos en
una matriz estructurada de Microsoft Excel 365 que permitié ordenar los datos
obtenidos de tal forma que se respondieran cada uno de los objetivos especificos
de la investigacion, Se realizé un compendio de los resultados y sus porcentajes
en tablas y luego se procedio a graficarlos usando Microsoft Excel 365 de tal

manera que se obtuviera un mejor analisis visual de la informacion obtenida.

Por ultimo, se utilizd6 el programa Microsoft Office PowerPoint 365 para la
divulgacién de resultados de todas las graficas y tablas obtenidas de la encuesta

para efectos de defensa de tesis.

7.5.3. Métodos de analisis de los datos

Con el fin de obtener resultados los datos recopilados, Se trasladé la informacién
del Formulario de Google a una matriz de recoleccién de datos en Microsoft
Office Excel 365, en donde se realizaron estadisticas descriptivas basicas de

razon, proporcion y la medida de tendencia central utilizada fue la media.
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7.6. PRESENTACION DE RESULTADOS

Datos sociodemograficos y epidemiolégicos
Primer objetivo: Identificar las caracteristicas sociodemograficas y

epidemioldgicas de los pacientes que cursaron con Sindrome de Guillain Barré.

Grafica N. 1
Distribucidn por sexo de nifios egresados con diagnostico de SGB del afio 2017
al afio 2021 del HNNBB

Grafico de distribucion por sexo
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Fuente: BASE DE DATOS "PERFIL CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE PACIENTES DE 1 A 15 ANOS CON SINDROME DE GUILLAIN
BARRE EN HOSPITAL NACIONAL DE NINOS BENJAMIN BLOOM ENERO 2017 — DICIEMBRE 2021 (Anexo Ill)

En base a los a los datos obtenidos con respecto al sexo de los pacientes con
diagnostico de SGB se observo un mayor numero de pacientes masculinos
siendo el 70 % en comparacion con el sexo femenino con el 30 %. Se obtuvo

una relacion de 2.3 hombres por 1 mujer.
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Grafica N. 2
Distribucién de pacientes por edad de nifios egresados con diagnéstico de SGB
del afio 2017 al afio 2021 del HNNBB
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Fuente: BASE DE DATOS "PERFIL CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE PACIENTES DE 1 A 15 ANOS CON SINDROME DE GUILLAIN
BARRE EN HOSPITAL NACIONAL DE NINOS BENJAMIN BLOOM ENERO 2017 — DICIEMBRE 2021 (Anexo Ill)

El grafico anterior muestra la distribucion por edades de los pacientes
diagnosticados con SGB, siendo la edad maxima 13 afios, media 6.5 afos y la
edad minima 1 afio, la moda de la poblacion es 4 afios y la mediana de la

poblacion es 6 afos con una desviacidon estandar de 3.2.
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GraficoN. 3
Distribucidn de Departamento Domiciliar de nifios egresados con diagndstico de
SGB del ano 2017 al ano 2021 del HNNBB

Departamento de procedencia

4.5%

Chalatenango

Morazan

3%
Sonsonate

4.5%

San Miguel La Unién

10.6% 1.5%

Usulutan

3%

Fuente: BASE DE DATOS "PERFIL CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE PACIENTES DE 1 A 15 ANOS CON SINDROME DE GUILLAIN
BARRE EN HOSPITAL NACIONAL DE NINOS BENJAMIN BLOOM ENERO 2017 — DICIEMBRE 2021" (Anexo IlI)
Con respecto al departamento de domicilio de pacientes con SGB se observé
que San Salvador fue el departamento con mas diagnosticados en todo el pais
con un 26 % de los casos, seguido el departamento de La Libertad con el 15 %.
En la zona central sigue siendo San Salvador con el 26 %, zona del oriente del
pais el departamento mas afectado fue San Miguel con 10.6 %, y la zona
Occidental Santa Ana con el 6.1 % de pacientes diagnosticados. Los

departamentos menos afectados son La Unién y San Vicente con el 1.5 %.
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Grafica N. 4
Antecedente de Infeccion o Vacunacién de nifios egresados con diagnostico de
SGB del ano 2017 al ano 2021 del HNNBB.
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Fuente: BASE DE DATOS "PERFIL CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE PACIENTES DE 1 A 15 ANOS CON SINDROME DE GUILLAIN
BARRE EN HOSPITAL NACIONAL DE NINOS BENJAMIN BLOOM ENERO 2017 — DICIEMBRE 2021" (Anexo Ill)

En cuanto al antecedente de infeccion intestinal previo al diagnéstico de SGB se
observd que 7 (11 %) pacientes presentaron fiebre, dolor abdominal, diarrea,
nauseas o vomitos; 37 (56 %) no presentaron ningun sintoma y de 22 (33 %) no
se obtuvo dato.

Con respecto a los pacientes que fueron diagnosticados con SGB se observé
que 24 (36 %) de los pacientes si presentaron fiebre, rinorrea o tos; por lo menos
15 dias previo al inicio de sintomatologia de SGB, 18 (28 %) no presentaron
sintoma y otros 24 (36 %) no se obtuvieron datos.

Los pacientes diagnosticados con SGB vacunados por lo menos 15 dias antes
del inicio de sintomas fueron 2 y representa el 3 %, las vacunas administradas
fueron influenza y virus del papiloma humano respectivamente, 34 (52 %)

pacientes negaron vacunacion y 30 (45 %) no se obtuvo dato.
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Manifestaciones Clinicas
Segundo Objetivo: Clasificar las manifestaciones clinicas presentadas por los

pacientes.

Tabla N. 1
Clasificacion del grado de Debilidad Muscular de nifios egresados con
diagnodstico de SGB del afio 2017 al afio 2021 del HNNBB.

Tabla de distribucion de debilidad muscular a través de la escala de Daniels

Escala de Daniels

Miembros Miembros inferiores
superiores
0: Ausencia de contraccion muscular 9 14
visible
1: Contraccién muscular visible con 3 9
movimiento minimo o sin él
2: Movimiento del miembro, pero no 16 19
Si 59 contra la gravedad
3: Movimiento contra la gravedad, pero 11 7
con resistencia
4: Movimiento al menos contra cierta 12 6
resistencia
5: Fuerza completa 8 4
Total 59 59
Ambos miembros con debilidad Solo miembros Solo miembros
inferiores superiores
No
34 21 4
Nodato 3
Total 66

Fuente: BASE DE DATOS "PERFIL CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE PACIENTES DE 1 A 15 ANOS CON SINDROME DE GUILLAIN
BARRE EN HOSPITAL NACIONAL DE NINOS BENJAMIN BLOOM ENERO 2017 — DICIEMBRE 2021 (Anexo Ill)

Al aplicar la Escala de Daniels con un rango de medida de 5 grados donde el
valor normal es 5/5 (fuerza completa) y debilidad 0/5 (ausencia de contraccion
muscular visible). Se pudo observar que 59 (89 %) pacientes presentaron
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debilidad muscular en grado variable, en 4 (6 %) se registré fuerza normal en
ambos miembros y en 3 (5 %) no se obtuvo dato.

En cuanto a la escala evaluada de miembros superiores 39 pacientes
presentaron debilidad entre severa y leve (0/5 a 3/5) y 20 pacientes presentaron
fuerza completa o movimiento contra cierta resistencia (4/5 a 5/5).

En la evaluacion de miembros inferiores 49 pacientes presentaron debilidad
entre severa y leve (0/5 a 3/5) y 10 pacientes presentaron fuerza completa o
movimiento contra cierta resistencia (4/5 a 5/5).

En cuanto al contraste de miembros superiores e inferiores o ambos, 34

presentaron afectacion en ambos miembros, 21 Unicamente en miembros

inferiores y 4 unicamente en miembros superiores.
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Tabla N. 2
Clasificacion de los Reflejos Osteotendinosos segun escala de SEIDEL de nifios
egresados con diagnostico de SGB del ano 2017 al afo 2021 del HNNBB.

Tabla de alteracién de reflejos osteotendinosos a través de escala de SEIDEL
Escala de SEIDEL

Miembros Miembros inferiores
superiores
0+ Reflejo abolido 16 36
+ Hiporreflexia 17 19
Si 60 ++ Reflejo normal 22 4
+++ Reflejo
5 1
aumentado
++++ Hiperreflexia 0 0
Ambos miembros Solo miembros Solo miembros
inferiores superiores
No 3
No dato 3 28 29 3
Total 66

Fuente: BASE DE DATOS "PERFIL CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE PACIENTES DE 1 A 15 ANOS CON SINDROME DE GUILLAIN
BARRE EN HOSPITAL NACIONAL DE NINOS BENJAMIN BLOOM ENERO 2017 — DICIEMBRE 2021 (Anexo Ill)

Con respecto a la evaluacion de Reflejos Osteotendinosos segun la Escala de
SEIDEL se obtiene como reflejo abolido e hiporreflexia 0+ y + respectivamente.
Se observo que 60 (91 %) pacientes presentaron alteracién, 3 (4.5 %) no tuvieron
afectacion alguna y en los otros 3 (4.5 %) no fue descrito.

En la evaluacion de Miembros Superiores 33 pacientes presentaron afectacion
ya sea en hiporreflexia o abolicion de reflejos. En Miembros Inferiores 55

presentaron hiporreflexia o abolicién de reflejos.
En cuanto al contraste de miembros superiores e inferiores 0 ambos, 28

presentaron afectacion en ambos miembros, 29 uUnicamente en miembros

inferiores y 3 unicamente en miembros superiores.
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Grafica N. 5
Afectacion en los Pares Craneales de nifios egresados con diagnéstico de SGB
del afio 2017 al afio 2021 del HNNBB.
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Fuente: BASE DE DATOS "PERFIL CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE PACIENTES DE 1 A 15 ANOS CON SINDROME DE GUILLAIN
BARRE EN HOSPITAL NACIONAL DE NINOS BENJAMIN BLOOM ENERO 2017 — DICIEMBRE 2021" (Anexo Ill)

Con respecto a los pacientes que ingresaron con diagnostico de SGB 14
cursaron con afectaciéon de pares craneales que refleja el 21 % del total
estudiado; Oculomotor 3 pacientes, Troclear 2 paciente, Abducens 2 pacientes,
Facial 3 pacientes y Glosofaringeo 4 pacientes y fueron confirmados por estudios
neurofisioldgico.

Los pacientes que no presentaron afectacion fueron 52 (79 %) segun los datos

que se recolectaron.
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Grafica N. 6
Presencia de Disautonomia de nifios egresados con diagndstico de SGB del afio
2017 al afio 2021 del HNNBB.

Grafica de distribucién de paciente con
disautonomias

46%

n =66
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Fuente: BASE DE DATOS "PERFIL CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE PACIENTES DE 1 A 15 ANOS CON SINDROME DE GUILLAIN
BARRE EN HOSPITAL NACIONAL DE NINOS BENJAMIN BLOOM ENERO 2017 — DICIEMBRE 2021" (Anexo Ill)

De los pacientes diagnosticados con SBG el 33% presentd disautonomias
siendo la uUnica que se encontrd hipertension arterial, el 46 % no presentd

disautonomias y del 21 % no se obtuvo dato.
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Método Diagnoéstico
Tercer objetivo: Exponer los resulados de los métodos diagnosticos aplicados

en los pacientes.

Tabla N. 3
Metodos de laboratorio y gabinete para el diagnostico de nifios egresados con
diagnodstico de SGB del afio 2017 al afio 2021 del HNNBB.

Tabla de distribucién de métodos diagnosticos

Metodo diagnostico Si No Total
Puncion lumbar 20 46 66
Pruebas inmunoldgicas 0 0 0
Estudio neurofisiologico 52 14 66

Fuente: BASE DE DATOS "PERFIL CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE PACIENTES DE 1 A 15 ANOS CON SINDROME DE GUILLAIN
BARRE EN HOSPITAL NACIONAL DE NINOS BENJAMIN BLOOM ENERO 2017 — DICIEMBRE 2021 (Anexo Ill)

Se evidencio que los estudios neurofisioldgicos fueron los que mas se realizaron
siendo 52 (79 %), seguido por puncién lumbar con 20 (30 %) pacientes, ademas
que en el Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom no se realizan Pruebas

inmunolodgicas para el diagnéstico de SGB.
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Tabla N. 4
Resultado de Puncion Lumbar de nifios egresados con diagnodstico de SGB del
ano 2017 al ano 2021 del HNNBB.

Tabla de distribucion de pacientes que se realizé puncién lumbar y resultado

Si 20 Resultado Disociaciéon albumino No disociacion
citolégica albumino citoldgica
18 2
Dia de toma 1-9dia Dia 10 Mas de 10 dias
1 17 2
No 44
No dato 2
Total 66

Fuente: BASE DE DATOS "PERFIL CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE PACIENTES DE 1 A 15 ANOS CON SINDROME DE GUILLAIN
BARRE EN HOSPITAL NACIONAL DE NINOS BENJAMIN BLOOM ENERO 2017 — DICIEMBRE 2021 (Anexo Ill)

Con respecto a los pacientes con diagnostico de SGB a 20 (30 %) si se les realizd
puncion lumbar de los cuales 18 en el resultado si presentaron disociacion
albumino citologica, 44 (67 %) no se les realizé puncion lumbar, 2 (3 %) pacientes
no se obtuvo dato.

A 17 de los 20 pacientes se tomd muestra de liquido cefalorraquideo en el dia
10 de enfermedad obteniéndose como resultado 16 con disociacién albumino
citolégica, a 2 pacientes con mas de 10 dias de enfermedad y ambas con
resultado positivo a disociacion albumino citolégica y 1 paciente la puncion se
tomé del dia 1 al 9 de enfermedad con resultado normal.
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Tabla N. 5
Estudios neurofisiolégicos para el diagnostico de nifios egresados con SGB del
ano 2017 al ano 2021 del HNNBB.

Clasificacion de SGB a través de velocidad de Conduccion y Electromiografia

Neuropatia aguda axonal motora 9
(NAMA)
Neuropatia sensorial axonal motora 7
aguda (NASMA)
Polineuropatia desmielinizante 26

. inflamatoria aguda (PDIA)
Si 52 Resultado

Formas atipicas 10
8 2
Polirradiculopatia Miller
inflamatoria aguda Fisher

desmielinizante con
compromiso bulbar
No 14

Total 66

Fuente: BASE DE DATOS "PERFIL CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE PACIENTES DE 1 A 15 ANOS CON SINDROME DE GUILLAIN
BARRE EN HOSPITAL NACIONAL DE NINOS BENJAMIN BLOOM ENERO 2017 — DICIEMBRE 2021 (Anexo Ill)

La tabla anterior muestra que 52 (79 %) pacientes con diagndstico de SGB se
les realiz6 estudio neurofisiologico. Los resultados obtenidos el mas frecuente
fue la polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda con 26 pacientes,
seguida de formas atipicas con 10 pacientes donde 2 fueron diagnosticados con
la variante Miller Fisher y los otros 8 correspondia a polirradiculopatia
inflamatoria aguda desmielinizante con compromiso bulbar, 9 pacientes
presentaron neuropatia aguda axonal motora y la menos frecuente fue la
neuropatia sensorial axonal motora aguda con 7 pacientes. A 14 (21 %)

pacientes no se les realizo.
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Grafica N. 7
Aplicacion de Escala de Hughes para valorar severidad en el diagnostico de
nifos egresados con diagnostico de SGB del afio 2017 al afio 2021 del HNNBB.

h =66 Gréafica de distribucion de resultados de escala de

Hughes
Grado 5 _ 3
Grado 4 13
Grado 3 5
Grado 2 1
0 2 4 6 8 10 12 14

Fuente: BASE DE DATOS "PERFIL CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE PACIENTES DE 1 A 15 ANOS CON SINDROME DE GUILLAIN
BARRE EN HOSPITAL NACIONAL DE NINOS BENJAMIN BLOOM ENERO 2017 — DICIEMBRE 2021 (Anexo Ill)

Con respecto a la aplicacién de la Escala de Hughes para valorar la severidad
de SGB a 22 (33 %) pacientes se les aplicd, al resto de pacientes 44 (67 %) no
se observo aplicacion en ningun momento de la estancia hospitalaria.

Grado 2. Capaz de caminar cinco metros en un espacio abierto sin ayuda. Un
paciente la preseno.

Grado 3. Capaz de caminar cinco metros en un espacio abierto con ayuda de
una persona caminando normal o arrastrando los pies. Fue presentada por 5
pacientes.

Grado 4. Confinado a una cama o silla sin ser capaz de caminar. Fue presentada
por 13 pacientes.

Grado 5. Requiere asistencia respiratoria. Solo 3 pacientes la presentaron.
Grado 6. Muerte. Ningun paciente la presento.

A los 22 pacientes a quienes de les aplicé la escala de Hughes a 20 se les

administré inmunoglobulina por la gravedad que presentaban.
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Tratamiento
Cuarto Objetivo: Enlistar los tratamientos administrados a los pacientes con
diagnostico de Sindrome de Guillain Barré.

Tabla N. 6.0
Tipo de Tratamiento empleado a nifios egresados con diagnodstico de SGB del
ano 2017 al ano 2021 del HNNBB.

Tratamiento empleado a pacientes con SGB

Si No
Inmunoglobulina 58 8
Humana
Plasmaferesis 0 0

Fuente: BASE DE DATOS "PERFIL CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE PACIENTES DE 1 A 15 ANOS CON SINDROME DE GUILLAIN
BARRE EN HOSPITAL NACIONAL DE NINOS BENJAMIN BLOOM ENERO 2017 — DICIEMBRE 2021 (Anexo Ill)

Con respecto al tratamiento empleado a los pacientes con SGB se observo que
no se realizo plasmaféresis en ningun paciente, a 58 pacientes se les administro

inmunoglobulina, 8 pacientes no recibieron inmunoglobulina.

Tabla N. 6.1
Otros tratamientos administrados en pacientes con SGB
Si No
Tratamiento para dolor 34 32
Neurorregeneradores 37 29

Fuente: BASE DE DATOS "PERFIL CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE PACIENTES DE 1 A 15 ANOS CON SINDROME DE GUILLAIN
BARRE EN HOSPITAL NACIONAL DE NINOS BENJAMIN BLOOM ENERO 2017 — DICIEMBRE 2021 (Anexo Ill)

Con respecto al tratamiento para el dolor 34 pacientes si recibieron tratamiento
con neuromoduladores combinado con opioides o antiinflamatorios no
esteroideos, 32 paciente no recibieron tratamiento para el dolor.

Se observé en 37 pacientes el uso de neurorregeneradores constituido por
nucleo CMP forte y tiamina.
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7.7. DISCUSION

El Sindrome de Guillain Barré es la causa mas comun de paralisis flacida de
forma aguda en paises donde la poliomielitis ha sido erradicada®®. Con los datos
obtedinos en esta investigacion en el SIMMOW del HNNBB en los 5 afios
estudiados el 92 % concuerda solo con SGB y no se encontré diagnostico de

poliomielitis.

En cuando al sexo el mas comun fue el masculino con relacion hombre mujer
2.3:1, teniendo similitud con las investigaciones de Aranda et al. donde
obtuvieron el 55.7 %% y Olascoaga et al. donde la relacion hombre-mujer fue
1.7:10). La edad mas comun fue 4 afios, con una media de presentacion 6.5 afios
que tambien concuerda con la edad media de Olascoaga et al. que era 6.3 afos
y Aranda et al 6 afios, con respecto a las edad menos frecuentes son los menores
de 2 afios acorde a los datos reportados por Ortez Gonzalez®*), en donde las
edades inferiores a 2 afios es muy dificil, reflejandose en esta tesis que solo 7
(10 %) de los pacientes estudiados son menores de 2 afios.

El SGB esta relacionado con antecedente de infecciones respiratorias e
infecciones gastrointestinales, se evidenciéo que las infecciones respiratorias
fueron las mas comunes con el 36 %, segun Olascoaga et al. el 44 % de su
poblacion presento infeccion respiratorias con 26 %",

Las manifestaciones clinicas, tal y como Carrera et al.?®) refieren en su
investigacion de 2022: “La debilidad de inicio distal en pies y rapidamente
progresiva ascendente es la caracteristica clinica principal del SGB”. En esta
investigacion, se mostré debilidad muscular ascendente, con grado 2 segun la

escala de Daniels®® en ambas extremidades.

La disautonomia mas detectada fue la hipertension arterial concordando que la
bibliografia expresa la principal disautonomia cardiovascular. %®)
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Solo a 20 (30 %) pacientes con diagnostico de SGB documentd la realizacidon de
la puncion lumbar como método diagndstico y de estos 18 (90 %) casos arrojaron
datos de disociacién albumino citoldgica, relacionandolo con Olascaoga et al.(!
los resultados de la muestra de liquido cefalorraquideo el 90 % presentd
disociacion citoldégica y albumina. No se realizé puncion lumbar a 44 (68 %)
pacientes, sea porque el curso de la enfermedad ya era avanzado o porque se
decidieron meétodos alternativos como la Escala Hughes para valorar la
severidad aunque este no es un método diagnostico, se utiliza para clasificar la
severidad de discapacidad en los pacientes e iniciar el tratamiento oportuno. En
esta investigacion se evidencio su aplicacion en 22 expedientes de pacientes
que presentaron grado IV o sea confinados a cama sin ser capaz de caminar,
haciendo un comparativo con Olascoaga et al. donde su investigacion detectd
que utilizando la evaluacion de la Escala de Hughes en la sala de urgencia:
detecto 3 pacientes con grado lll, 19 pacientes con grado IV y 5§ pacientes con
grado V). Continuando con metodos diagnosticos por los cuales se opta por ser
menos invasivos mas especificos y sensibles pero con mayores costos como lo
es la Velocidad de Conduccion o Electromiografia®®, dichos estudios se
efectuaron en el 79 % de los pacientes arrojando en su mayoria la Polineuropatia
desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP) en el 46 %, y como menciona Carrera

et al.,?® es el subtipo mas comun en el 85 a 90 % de los casos.

En cuanto al tratamiento que mas se utilizé se demostré que la administracion
de inmunoglobuina humana fue la que predomino con 58 pacientes (88 %) como
comparativo Olascoaga et al. al 70 % de los pacientes se les administro
inmunoglobulina y Aranda et al. el tratamiento mas utilizado: gammaglobulina
en el 92.6 %', no se detectaron casos que se utilizara a la plasmaferesis como
tratamiento, ya que esta modalidad requiere maquina de plasmaferesis lo que
aumenta sus costos.?4(28) ademas, se prefiere la primera modalidad ya que con
un solo ciclo de entre 2 a 5 dias basta para evidenciar mejoria de la
enfermedad.(?® Se evidenciaron tratamientos como para el dolor donde los mas

utilizados fueron neuromoduladores, AINEs y opioides.
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8. CONCLUSIONES

El SGB es mas comun en el sexo masculino con una razén 2.3 hombres por 1
mujer, la edad media es 6.5 afos y el departamento de domicilio de mayor
afluencia de pacientes fue San Salvador.

El 36 % de los pacientes presentaron infecciones respiratorias por lo menos 15
dias antes de iniciar signos y sintomas de SGB. Con respecto al antecente de

vacunacion solo el 3 % pacientes fueron vacunados.

La debilidad de miembros inferiores fue la mas frecuente con el 32.2 % en donde
si habia movimiento del miembro pero no contra la gravedad, los reflejos
osteotendinos mas comun afectado fueron en miembros inferiores con el 31.7 %
que presentaron hiporreflexia. Solo el 21 % presenté afectacion de pares
craneales. Las disautonomias fueron presentados por el 33.3 % siendo la unica
la hipertension arterial.

La puncion lumbar se realizé a 20 pacientes, donde 18 tuvieron como resultado
disociacion albumino-citologica y el dia en que se realizé fue el dia 10 de

enfermedad. No se realiz6 pruebas inmunolégicas a ninguno de los pacientes.

Escala de Hughes la valoracion de gravedad se aplico en 44 pacientes y el grado
con mas resultados fue el 4 donde el paciente esta confinado a cama o silla sin
capacidad de caminar.

El estudio neurofisioldgico se realizo al 79 % de los pacientes y en el resultado
del estudio la variante que mas se diagnostico fue polineuropatia desmielinizante

inflamatoria aguda con el 50% seguido de las variantes atipicas con el 19.2 %.

El tratamiento que mas se administr6 a los pacientes con SGB fue
inmunoglobulina humana a 58 pacientes, no se realizé plasmaferesis y se

administro a 34 pacientes tratamiento para el dolor.
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9. RECOMENDACIONES

A los padres de familia:

La importancia de consulta oportuna y a tiempo de los infantes a los
establecimientos de salud cuando éstos presenten sintomas y signos
relacionados a SGB.

Al Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom:

Capacitar con evidencia actualizada al personal médico profesional y en
formacion acerca del SGB en cuanto a su fisiopatologia, diagnostico, tratamiento
y rehabilitacion.

Incorporar protocolos estandarizados, actualizados y alcanzables en cuanto al
diagnéstico, tratamiento y rehabilitacién del SGB.

Enfatizar en el examen fisico los grados de severidad asi como las escalas de
debilidad y dolor encontrados y referidas por los pacientes.

Capacitar al personal médico para realizar e interpretar de estudios especiales y
especificos para la deteccidn de paralisis flacida, sin necesidad de compras de
servicio, asi como adquirir equipo especializados para dichos estudios.

A los médicos pediatras:

Se recomienda la educaicon médica continua, para una mejora en el manejo
de métodos diagndsticos como la electrofisiolégia, ademas de uno de equipo
especifico para emplear tratamientos como plasmaferesis, asi como el trabajo
mutidisciplinario con fisiatria, fisioterapia, algologia y nutriologia que son piedra

angular para la recuperacion de la enfermedad.
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11.ANEXOS
Anexo 1

Presupuesto

El presente trabajo de investigacidn ser. financiado completamente por el

investigador.

Se considera que el estudio tendra los siguientes costos:

1. Costos por papeleria utilizada para la presentacion fisica de protocolos e
informes.

2. Costos por papeleria utilizada para la realizacién de cuestionarios.

3. Costos por uso de programas de Microsoft Office 365.

4. Costos con relacion al tiempo destinado a la realizacion de la investigacion.

Descripcion Cantidad | Costo unitario | Costo total

Impresiones 150 $0.10 $15.00
Resma de papel bond 1 $5.00 $5.00
Folder 10 $0.25 $2.50
Fastener 10 $0.10 $1.00
Empastado trabajo final 3 $10.00 $30.00
Macbook Air M2 1 $999.00 $999.00
Licencia de Microsoft Office 365 1 $105.00 $105.00
Total 176 $1,119.45| $1,157.50
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Anexo 2

Cronograma

Enero a Mayo
2022

Identificacion de
tematica de
investigacion

Elaboracion y
entrega del
perfil de
investigacion

Revision
Bibliografica

Elaboracion de
protocolo de
investigacion.

Junio a
Octubre 2022

Noviembre 2022
— Septiembre
2023

Septiembre
2023 — Octubre
2023

Septiembre
2023 — Octubre
2023

Noviembre 2023
— Mayo 2024

Junio — Julio
2024

Agosto a
noviembre 2024

Entrega de
Protocolo

Revision por el
comité de ética.

Recoleccién de
Datos

Elaboracion del
reporte final

Revision de
Informe final y
defensa de
tesis.
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Anexo 3

CUESTIONARIO

PERFIL CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE PACIENTES DE 1 A 15 ANOS CON SINDROME DE
GUILLAIN BARRE EN HOSPITAL NACIONAL DE NINOS BENJAMIN BLOOM ENERO 2017 —
DICIEMBRE 2021

OBJETIVO GENERAL: Describir el Perfil Clinico y Epidemioldgico de pacientes de 1 a 15 afios
con diagnostico de Sindrome de Guillian Barré que fueron ingresados en Hospital Nacional de
Nifios Benjamin Bloom en periodo 01 de enero del 2017 al 31 de diciembre del 2021.

Nombre de la investigadora: Romy Paola Cruz

PRIMERA SECCION

CODIGO ALFANUMERICO DEL PACIENTE:

SEXO: FEMENINO MASCULINO
EDAD:
DEPARTAMENTO DE ORIGEN:

Present6 el paciente infeccion gastrointestinal en las ultimas dos semanas previas

w0~

al inicio de signos y sintomas
Si___ No__ Cual

5. Presentd el paciente infeccidn respiratoria en las ultimas dos semanas previas al
inicio de signos y sintomas
Si___ No__ Cual

6. Posee paciente antecedente de haber sido vacunado en las ultimas dos semanas
previas al inicio de signos y sintomas

Si No __ Cual vacuna

SEGUNDA SECCION

7. Presento el paciente debilidad muscular en el momento de consultar y describir la
caracteristica de esta debilidad.
Si__

No

Caracteristica de la debilidad
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8. Sipresento debilidad muscular segun la escala de fuerza universal como se clasifica:

O 0: ausencia de contraccion muscular visible

O 1: contraccion muscular visible con movimiento minimo o sin él
O 2: movimiento del miembro pero no contra la gravedad

O 3: movimiento contra la gravedad pero sin resistencia

O 4: movimiento al menos contra cierta resistencia opuesta por el
examinador

O 5: fuerza completa
9. El paciente presento afectacion a pares craneales

No Si
Si, la respuesta es si cual par creaneal fue el afectado?

10. El paciente presentod disautonomias?
No__ Si

Si, la respuesta es si cual o cuales present6?

Si la respuesta es si, que farmaco se administro
11. Segun la escala de afectacion de reflejos osteotendinosos presenté el paciente?

0+ Reflejo abolido

+ Hiporreflexia

O

++ Reflejo normal

O

+++ Reflejo aumentado

O

++++ Hiperreflexia Reflejo

TERCERA SECCION

12. Se realiz6 puncién lumbar
No

Si

Si la respuesta es si cual fue el resultado
En que dia de enfermedad se realiz6 ____

13. Se realizaron pruebas inmunologicas?
No

Si

Si la respuesta es si, cual o cuales se realizaron y el resultado de la prueba
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14. Se realizaron estudios neurofisiologicos?
No
Si

Si la respuesta es si, cual o cuales se realizaron y el resultado de la prueba

15. Se utilizé la escala de Hughes para abordaje de SGB
No_
Si__

Si la respuesta es si, cual grado se obtuvo

CUARTA SECCION

16. Fue administrada Imnunoglobulina humana como tratamiento de SGB?
No_
Si__
A que dosis se administré
17. Se realiz6 plasmaferesis como tratamiento de SGB?
No_
Si

Si la respuesta es si, con que sustancia se realiz6

18. Recibio tratamiento para manejo del dolor
No_
Si___

Si la respuesta es si, que farmaco se administro
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Anexo 4

Cuestionario google forms.

><

PERFIL CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE
PACIENTES CON SINDROME DE GUILLIAN
BARRE EN HOSPITAL NACIONAL DE NINOS
BENJAMIN BLOOM 01/ENERO/2017 -
31/DICIEMBRE/2021

B I U o Y

Seccion 1: Sociodemografica y Epidemiologica

CODIGO ALFANUMERICO DEL [(] = Respuestacorta -
PACIENTE

Disponible en:
https://docs.google.com/forms/d/1Dflg7SPp3PwcXBrd2quYtoLivhNnbl55JdBy5

DBNUSQ/edit
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https://docs.google.com/forms/d/1DfIq7SPp3PwcXBrd2guYtoLivnNnbI55JdBy5D8NUSQ/edit

Anexo 5

Recopilacién de datos. PERFIL CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE PACIENTES DE 1 A 15 ANOS CON SINDROME DE GUILLAIN BARRE EN
2021. Disponible

HOSPITAL

NACIONAL

BENJAMIN

https://docs.google.com/spreadsheets/d/11deo1S4-B
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Anexo 6

Operacionalizacion de Variables

OBJETIVO 1. Describir las caracteristicas sociodemograficas y epidemiolégicas de los pacientes.

Variable Definicién Operacional Indicadores Valores Tipo de variable
Tiempo cronoldgico vivido desde el nacimiento hasta la | Promedio Edad en afos Cuantitativa
Edad fecha de ingreso. Mediana Continua
Caracteristicas fisicas y fisiologicas que definen al | Razon feminino/masculino | Femenino Cualitativa
Sexo paciente pediatrico como masculino, femenino o Masculino Nominal
indeterminado.
Domicilio Departamento de donde vive el paciente sujeto de | Promedio pacientes por de | Departamentos de El | Cualitativa, nominal,
estudio. Catorce departamentos en El Salvador. departamento Salvador politdmica
Inflamacién del tubo digestivo que afecta tanto al | Porcentaje de pacientes | Si Cualitativa
Infeccion estdmago como al intestino delgado mediante, diarrea, | que cursaron con los | No Nominal
gastrointestinal | vomitos o dolor abdominal. Presentados por los | sintomas. Si es si cual:
pacientes en promedio de 2 semanas antes del inicio de
sintomas de SGB.
Enfermedad aguda de las vias respiratorias causada | Porcentaje de pacientes | Si Cualitativa
Infeccion por un agente infeccioso, que se presentan con fiebre, | que cursaron con los | No Nominal
Respiratoria tos, dolor de garganta, coriza, disnea, sibilancias o | sintomas Si es si cual:
Aguda dificultad para respirar, en promedio de 2 semanas
antes del inicio de sintomas de SGB.
Preparacion destinada a generar inmunidad adquirida | Porcentaje de pacientes | Si Cualitativa
Antecedente contra una enfermedad, mediante la estimulacion de la | vacunados. No Nominal
de vacunacion | produccion de anticuerpos, en este caso vacuna contra Si es si cual:

la influenza, vacuna contra virus de Rabia. En las
ultimas 2 semanas.
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OBJETIVO 2. Describir las manifestaciones clinicas presentadas por los pacientes.

Variable Definicion Operacional Indicadores Valores Tipo de variable
Falta de fuerza fisica o musculary es la | Porcentaje de pacientes | 0: ausencia de contraccion
sensacion de que se requiere un esfuerzo | en cada valor de la muscular visible Cualitativa
adicional para mover los brazos, las piernas u | escala Nominal
otros musculos. 1: contraccion muscular visible con | Politomica
Se mide mediante la escala universal creada | Valor de escala mas movimiento minimo o sin él
por The Medical Research Council del Reino | Frecuente
Unido 2: movimiento del miembro pero
o no contra la gravedad
Debilidad ?
Muscular o
ascendente 3: movimiento contra la gravedad
pero sin resistencia
4: movimiento al menos contra
cierta resistencia opuesta por el
examinador
5: fuerza completa
Trastornos de los nervios craneales que se | Porcentaje de pacientes | Si Cualitativa
caracterizan por afectar el olfato, el gusto, la | que presentd afeccion No Nominal
vista, musculos de la vision, la sensibilidad | Nervio craneal Cual o cuales presentd Dicotomica

Afectacion de
pares craneales

facial, musculos de la expresién facial, la
audicion, el equilibrio, el habla, la deglucién y
los musculos del cuello.

Afectacion de par
craneal mas frecuente
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Desregulacion de sistema nervioso autonomo | Porcentaje de pacientes | Si Cualitativa
B que en el SGB se presenta mediante | que presentd afeccion No Nominal
Afectamon d‘? taquicardia, hipotension postural, | Disautonomia. Cual o cuales presentd Dicotomica
sistema nervioso | hipertension arterial, signos vasomotores, | Disautonomia mas
autonomo retencion urinaria. frecuente.
0+ Reflejo abolido
Porcentaje de paciente | Reflejo ausente, ni siquiera se palpa | Cualitativa
en cada una de las | la contraccion muscular Nominal
categorias. + Hiporreflexia Politomica

Evaluacion de
reflejos
osteotendinosos

Evalla los nervios aferentes, las conexiones
sinapticas con la médula espinal, los nervios
motores y las vias motoras descendentes. En
el caso de SGB se manifiesta con arreflexia, y
en pocos casos con hiperreflexia. Se aplica la
escala de Medicion internacional de reflejos
osteotendinosos.

Valor de escala mas
Frecuente

Reflejo disminuido, la contraccion
muscular se puede palpar pero no
es visible

++ Reflejo normal
La contraccién
palpable y visible
+++ Reflejo aumentado

Reflejo rapido y vivo

++++ Hiperreflexia Reflejo

muy vivo aun con estimulos
pequefios, puede acompanarse de
clonus

muscular es
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OBJETIVO 3: Clasificar los hallazgos de los métodos diagnosticos, realizada a los pacientes que cursaron con Sindrome

de Guillain-Barré.

Variable

Definicién Operacional

Indicadores

Valores

Tipo de variable

La puncién lumbar es una prueba

Porcentaje de PL

Positiva Celulas menor 10 cel/mm3

de anticuerpos sérica
microorganismos especificos.
Anticuerpo para Gangliosido GQ1b e
IgM e IgG para C. Jejuni

Anticuerpos para Virus de Epstein
Barr

para

Puncién Lumbar | médica mediante la cual se extrae | realizadas y su | y Proteinorraquia Cuantitativa
liquido cefalorraquideo (LCR), para | resultado Nominal
analizarlo y dar un diagnostico al Negativa Politomica
paciente. Para diagnostico de SGB se
evidencia de disociaciéon albumino No se realizo
citolégica, como resultado de la
muestra tomada. Celulas menor 10 Dia de enfermedad en que se
cel/mm3 y Proteinorraquia. Se realiza realiz6 PL
aproximadamente a los 10 dias de
iniciar signos y sintomas.

Pruebas Antigeno para detectar anticuerpos | Porcentaje de pruebas | Positiva Cualitativa

inmunoldgicas contra un patdégeno en una muestra | realizadas y su | Negativa Nominal
del paciente. En este caso, detencién | resultado No se realizo Politomica
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Neurofisiolégico | Son los estudios destinados a | Porcentaje de pruebas
conocer el funcionamiento del | realizadas Positivo Cualitativa
sistema nervioso periférico (nervio y Nominal
musculo). Se estudian velocidades de | su resultado Negativo Politomica
conduccion nerviosa y motoras, la
onda F y reflejo H. teniendo como No se realizo
resultado:
Reduccién de la velocidad de
conduccion motora
Bloqueo Parcial de la conduccion
Ausencia de ondas F
Disminucion de Ila amplitud del
potencial evocado motor
Aumento de latencias distales
Escala de | Escala de severidad de Sindrome de | Porcentaje de paciente | Grado 1. Signos y sintomas | Cualitativa
Hughes Guillain Barré, conocida como F-|en cada una de las | menores. Nominal
score, adaptada de Hughes de gran | categorias. Grado 2. Capaz de caminar cinco | Politomica

utilidad para valorar la severidad de la
enfermedad. se deberia iniciar
tratamiento  Especifico 'y los
resultados del estudio

Valor de escala mas

Frecuente

Porcentaje de inicio de
tratamiento segun
resultado de escala

metros en un espacio abierto sin
ayuda.

Grado 3. Capaz de caminar cinco
metros en un espacio abierto con
ayuda de una persona caminando
normal o arrastrando los pies.
Grado 4. Confinado a una cama o
silla sin ser capaz de caminar.
Grado 5. Requiere asistencia
respiratoria.

Grado 6. Muerte.
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OBJETIVO 4: Describir el tratamiento administrado en los pacientes con sospecha de Sindrome de Guillain Barré.

Variable Definicién Operacional Indicadores Valores Tipo de variable
Inmunoglobulinas policlonales de origen plasmatico, | Dosis promedia | Dosis 0,4
Inmunoglobulina | empleadas en inmunodeficiencia humoral, pero también de | recibida g/kg/dia por 5 | Cuantitativa
Humana forma empirica como inmunosupresor (de mecanismo de dias Nominal
accion desconocido) en diversos procesos autoinmunes. Dosis que recibid Dicotomica
0,4 g/kg/dia por 5 dias o 1gr/kg/dia por 2 dias. Dosis
1gr/kg/dia
por 2 dias.
Plasmaferesis Intercambio de plasma por albumina o por plasma fresco | Porcentaje que recibi6 | Si
congelado, en dias alternos, de 2 a 10 sesiones. tratamiento albumina No Cualitativa
Nominal
Porcentaje que recibié | Cual Dicotomica
plasma fresco | tratamiento
congelado
Tratamiento Tratamiento para hipertension arterial, beta bloqueadores | Porcentaje que recibié | Si Cualitativa
disautonomias como el propranolol tratamiento Nominal
Rehidratacion parenteral para hipotension hipertension arterial No Dicotomica
Initropicos si es refractario a volumen la hipotension
Porcentaje que recibi6 | Y cual
rehidratacién
parenteral
Porcentaje que recibi6
tratamiento con
inotropicos
Manejo del | Medicamentos utilizados para el manejo del dolor, aines, | Porcentaje de paciente | Si Cualitativa
Dolor acetaminofen, gabapentina que recibi6 tratamiento | No Dicotomica
Y cual

Que tipo de farmaco
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Anexo 7 ]

Consideraciones Eticas

El presente protocolo de investigacion se clasificd segun The U.S. Department
of Health and Human Services como una investigacion categoria 1: investigacion
que no implica un riesgo mayor al minimo, entendiendo como riesgo minimo en
que la probabilidad y la magnitud del dafio o malestar anticipado en la
investigacion no son mayores en si mismos ya que se trata de una investigacion
en donde se recolectara informacién de expedientes clinicos.

De igual forma se cumplieron los principios éticos como:

¢ Principio de beneficencia, que pretende no hacer dafo, siempre hacer el
bien y como personal de salud debemos de ver al paciente como una
entidad holistica.

e Principio de no maleficencia que trata de evitar hacer dafio, imprudencia

y negligencia. Se debe prevenir el dafio fisico, mental, social o psicoldgico.

Los expedientes en los que se determind que cumplen con los criterios de
inclusion y exclusién para la investigacion se les proporcioné un codigo
alfanumérico, dependiendo la semana en que se recolecto la informacion y asi
se mantuvo la confidencialidad de numero de expediente y nombre del paciente,
con la certeza que solo el investigador tuvo acceso a dicha informacion, todos
los datos se agregaron en un documento de Microsoft Excel y fueron guardados
en una memoria personal, a la cual solo tuvo acceso el investigador.

Por ejemplo

Paciente: Juan Felipe Castro Menjivar

Expediente numero: 123455

Sera identificado en la investigacion como: SGB01

Para administrarles el cuestionario ya establecido, debido a que fue una
investigacion retrospectiva a expedientes y no se tuvo contacto directo con los
pacientes, no fue necesario presentar consentimiento informado. Sin embargo

se hizo incapie en que se protegio la identidad de los pacientes y sus familiares.
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Anexo 8
Carta de aceptacion de comité de ética

HOSPITAL

INAL VR NN

N BLOOM
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Anexo 9

Buenas Practicas clinicas

NIDA Clinical Trials Network
Certificate of Completion

is hereby granted to
Romy Cruz
to certify your completion of the six-hour required course on:

GOOD CLINICAL PRACTICE

MODULE: STATUS:
Introduction N/A
Institutional Review Boards Passed
Informed Consent Passed
Confidentiality & Privacy Passed
Participant Safety & Adverse Events Passed
Quality Assurance Passed
The Research Protocol Passed
Documentation & Record-Keeping Passed
Research Misconduct Passed
Roles & Responsibilities Passed
Recruitment & Retention Passed
Investigational New Drugs Passed

Course Completion Date: 18 july 2023
CTN Expiration Date: 18 july 2026

Eve g,eém

Eve Jelstrom, Principal Investigator
NDAT CTN Clinical Coordinating Center

Good Clinical Practice, Version 5, effective 03-Mar.2017
This training has been funded in whole or in part with Federal funds from the National institute on Drug
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