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RESUMEN

El Sindrome de Guillan Barré es un desorden neurolégico de base inmunolégica, en
general se comporta como una polineuropatia aguda, inflamatoria y desmielinizante.
El curso clinico y sus complicaciones, asi como el grado de discapacidad resultante
son variados. Este estudio investigé las manifestaciones clinicas tipicas y atipicas de
esta enfermedad en pacientes del Hospital General del Instituto Salvadorefio del
Seguro Social en el periodo comprendido de enero a diciembre del afio 2019.

Se realizd6 para ello previamente una revision tedrica de la enfermedad, se definio la
metodologia, disefio, variables y definiciones operacionales asi como la seleccién en
base a criterios de inclusion y exclusion a fin de realizar una investigacion retrospectiva
descriptiva de este sindrome, los resultados colaboran a perfilar la epidemiologia de
esta enfermedad a nivel local y facilitan el diagndstico y tratamiento de los usuarios

de esta Institucion de salud.
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INTRODUCCION

El Sindrome de Guillain Barré (SGB) es la causa mas frecuente de paralisis flacida
aguda en los paises con programas de inmunizacion establecidos, donde la

poliomielitis ha sido virtualmente erradicada.

En los ultimos afios se ha reconocido que el SGB no puede considerarse una
enfermedad Unica, sino que puede subdividirse en como minimo cuatro subtipos
diferentes con  caracteristicas electrofisiolégicas, inmunopatogénicas 'y
anatomopatoldgicas especificas: Polineuropatia inflamatoria desmielinizante aguda,
Polineuropatia axonal motora aguda, Polineuropatia axonal sensitivo-motora aguda y

el sindrome de Miller-Fisher.

El problema no es el diagnéstico de los casos tipicos de SGB, sino reconocer las

fronteras que delimitan este trastorno y las diferentes formas de presentacion atipica.

Por lo tanto, es necesario conocer la dindmica de salud de los pacientes con
diagnéstico de Sindrome de Guillain Barré del Instituto Salvadorefio del Seguro Social,
sobre todo sus principales manifestaciones clinicas tipicas y atipicas con la finalidad
de formular estrategias de diagndstico temprano y prevencion aplicables en este grupo

de pacientes.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El sindrome de Guillain Barré se define como es un desorden inflamatorio
inmunologico que compromete el sistema nervioso periférico, de 5 presentacion
aguda, que clinicamente se expresa por paralisis/paresia, hiporefléxica/arrefléxica,
hipotdnica.

El compromiso de los nervios espinales puede iniciarse de las raices nerviosas.
También se afectan los nervios craneales. Clasicamente el Sindrome de Guillain Barré

esta caracterizado por una con disociacién albumino-citolégica.

Clinicamente, esta enfermedad se presenta como debilidad progresiva, simétrica con
reflejos de estiramiento muscular deprimidos o ausentes. La paresia facial puede
ocurrir en hasta el 50% de los casos, asi también la debilidad orofaringea en hasta el
50%. La paresia oculomotora en hasta el 15% de los casos, siendo estas las

manifestaciones atipicas mas importantes.

La intensidad y la distribucion de la debilidad, el compromiso sensitivo y las
caracteristicas neurofisiolégicas varian mucho entre los individuos con diagndéstico de
Sindrome de Guillain Barré. El subtipo mas comdn es la polirradiculoneuropatia

inflamatoria desmielinizante aguda.

Cuando el estudio electrofisiolégico indica un patrén axonal primario, la explicacion es
que los axones han sufrido degeneracién y se han desconectado de sus objetivos
(especificamente, de las uniones neuromusculares) y, por tanto, deben regenerarse
para que ocurra la recuperaciéon. En los casos con afeccion axonal motora en que la
recuperacion es rapida, se considera que la lesion esta localizada en ramas motoras
preterminales, lo que permite que tengan lugar rapidamente la regeneracion y la
reinervacion. El tratamiento con plasmaféresis o la administracion de inmunoglobulinas
intravenosas es el tratamiento de eleccion para aquellos pacientes que han perdido la
capacidad de deambular de forma autbnoma. Consiguen acortar el tiempo de

recuperacion de la enfermedad.



MARCO TEORICO

La polirradiculoneuropatia inflamatoria aguda o sindrome de Guillain-Barré (SGB) es

una enfermedad adquirida, monofasica y de origen autoinmune.

Clasicamente se caracteriza por debilidad simétrica de las piernas, pérdida de los
reflejos de estiramiento muscular, con pocos sintomas sensitivos y disfuncion
autondmica, lo que constituye la causa mas frecuente de paralisis flacida aguda

generalizada en el mundo.!

Es una enfermedad que se presenta a cualquier edad, con una incidencia en dos picos;
El primero en la adolescencia tardia y adultos jovenes, y el segundo en la vejez. Es
rara en nifilos menores de un afio de edad, y no se reconoce como un patrén

hereditario.?

ETIOLOGIA

La causa del SGB es desconocida, Los hallazgos patolégicos apoyan que diversas
infecciones y eventos tales como la cirugia, traumatismos, embarazo, etc. Son

detonadores.

Diversos autores consideran al SGB como el prototipo de enfermedad postinfecciosa
donde hay una confusion del sistema inmunoldégico para discriminar entre los
antigenos de virus y/o bacterias con los antigenos de los nervios periféricos del
huésped (en la mielina, axones o ambos). Esta es la hipétesis mas aceptada, como
causal del SGB.

El antecedente de infeccion se presenta en el 40% - 82% de los enfermos una a cuatro
semanas previas. Este evento generalmente suele corresponder a una infeccion de
las vias respiratorias superiores 0 gastroenteritis y éstas, habitualmente, se han

resuelto al tiempo de la aparicién de los sintomas neurolégicos.

El Campylobacter jejuni es el agente cuasal principal SGB, al menos en 14 grandes
series asi ha quedado de manifiesto. También esta involucrado en la forma mas severa

de la enfermedad, ya que esta fuertemente asociado al tipo axonal sensitivo-motora.



También se asocia con la aparicion del uso de vacunas, como ocurrié en New Jersey
en 1976 con vacunas contra la influenza, dicho riesgo aumento durante la vacunacion

contra la influenza durante la pandemia de HIN1 en el 2009.

FISIOPATOLOGIA

Los hallazgos patologicos estan confinados al sistema nervioso periférico, siendo la
desmielinizacion inflamatoria multifocal el marco patologico del SGB. Sin embargo, el
espectro de cambios patolégicos varia entre desmielinizacion extensa y focal en
presencia o ausencia de infiltracion celular, hasta la aparicion de degeneracién axonal

con o sin infiltrados inflamatorios o desmielinizacion.

Desde el punto de vista inmunoldgico, después de la activacion de los epitopes blanco
producto de la reaccion inmune, se produce infiltracion por linfocitos T. Posteriormente
ocurre desmielinizacion en axones sensitivos y motores, mediada por macrofagos, que
penetran la membrana basal de las células de Schwann, desgarran las laminillas de
mielina dejando a los axones expuestos, con degeneracion de fibras, raices, nervios

proximales y distales.

El complemento también juega un papel en estos eventos, en este caso los
anticuerpos dirigidos contra los epitopes localizados en la superficie externa de las
células de Schwann pueden ligar el complemento, lo cual causa activacién de este
altimo provocando poros en la membrana producto de la insercion de componentes
terminales del complemento, a su vez permitiendo la entrada del calcio, que activa

ciertas enzimas capaces de degradar las proteinas mielinicas y axonales.
El SGB se clasifica en cuatro grupos desde el punto de vista fisiopatolégico:
1. Polineuropatia sensitivo-motora desmielinizante.
2. Neuropatia motora axonal aguda
3. Neuropatia sensitivo-motora axonal aguda

4. Sindrome de Miller Fisher.



e Polineuropatia sensitivo motora desmielinizante aguda: Es la mas frecuente en
paises desarrollados (90%). Los estudios histopatolégicos demuestran
desmielinizacién mediada por macréfagos e infiltrados de linfocitos T.

e Neuropatia motora axonal aguda: Es la lesion que involucra las terminales
nerviosas, presentandose neuropatia axonal mediada por macrofagos, bloqueo
de los canales ibnicos en el axolemay la infiltracion linfocitaria puede ser escasa

0 nula, se asocia con infeccion por C. jejuni.

e Neuropatia sensitivo motora axonal aguda: Se observa lesién severa de los
axones sensitivos y motores con escaso infiltrado linfocitario, sin
desmielinizacion; los cambios se extienden a las porciones proximales de las

raices nerviosas; se relaciona con inicio fulminante y déficits sensitivos.

e Sindrome de Miller Fisher. Desencadenado por cepas de C. jejuni, con
presencia de anticuerpos IgG para gangliésido GQlb en el 96%. Los
anticuerpos reconocen epitopes expresados en regiones nodales de nervios

oculomotores, células ganglionares de raices dorsales y neuronas cerebelosas.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El SGB es una enfermedad monoféasica con una duracién menor a doce semanas,
inicia generalmente con parestesias y debilidad distal de miembros inferiores. La
progresion de la debilidad es ascendente y variable, pudiendo comprometer los
miembros superiores, el tronco, la musculatura facial y la orofaringe. En casos severos
hay compromiso respiratorio, que requiriere manejo ventilatorio. El compromiso motor
puede ocurrir hasta dos semanas después de iniciados los sintomas en el 25%, y

cuatro semanas después en el 90%. La recuperacion inicia 2 - 4 semanas posterior. 2

Entre el 50 — 80% se manifiesta con parestesias, disestesias, dolor lumbar, mialgias o
artralgias. Puede existir compromiso de pares craneales (VII par), o nervios periféricos
hasta en un 30 - 40 por ciento de los casos. Ocasionalmente hay signos meningeos
por el compromiso radicular a diferentes niveles. EI compromiso disautonémico se

presenta en el 65 por ciento, incluyendo: arritmias cardiacas, labilidad de la presion



arterial, respuestas hemodinamicas anormales a drogas, disfuncion pupilar, diaforesis,
retencion urinaria por compromiso de esfinter externo uretral y disfuncion
gastrointestinal, su aparicion coincide con la fase de paresia y mejora posteriormente.
Las secuelas son menores y el prondstico mejor. Las causas de mortalidad son
disautonomia y falla respiratoria sin signos de dificultad respiratoria. Las recaidas son
impredecibles, las formas recurrentes no se logran distinguir en un episodio y se

pueden presentar periodos de exacerbacion y remision.

VARIANTES CLINICAS

v Elsindrome de Miller Fisher se caracteriza por aparicion aguda de oftalmoplejia,

hipo o arreflexia, ataxia y temblor, con clinica que dura varios dias a semanas.

v La neuropatia sensitiva aguda se caracteriza por pérdida sensitiva, arreflexia,

hiperproteinorraquia y disminucién de las velocidades de conduccion.

v La poliomielitis craneal incluye la presentacion de pardlisis de mdltiples nervios

craneanos (usualmente VIl par bilateral) sin compromiso de | y Il pares.

v La pandisautonomia aguda se manifiesta por la aparicion de trastornos

autonomicos difusos con leve compromiso motor.

v El SGB con encefalopatia, cursa con sintomas encefalopaticos y del tallo

cerebral.

DIAGNOSTICO

El diagndstico debe ser confirmado con la realizacion de puncion lumbar y de estudios
electrodiagnésticos.* El andlisis del LCR es el Unico criterio de laboratorio; con
disociacion albumino-citoldgica (recuento celular inferior a 10 células); se observa a
partir de la primera semana. Se recomienda realizarla del 7 - 10° dias de evolucion de

la enfermedad.



ESTUDIOS ELECTROFISIOLOGICOS®

v

Pueden ser normales o mostrar alteraciones inespecificas durante la primera

semana.

Polineuropatia sensitivo-motora desmielinizante: Los potenciales de accion
muscular compuesto (PAMC) presentan latencias distales prolongadas, las
velocidades de conduccion nerviosa (VCN) sensitivas y motoras estan
disminuidas, hay signos de bloqueo de la conduccién, dispersion temporal

anormal y ondas F con latencias prolongadas.

Neuropatia motora axonal aguda: Disminucién en la amplitud de los PAMC, las

VCN sensitivas y motoras son normales, la onda F tiene latencias normales.

Neuropatia sensitivo-motora axonal aguda: Ausencia de respuesta a la
estimulacién distal incluso con estimulo supramaximo en nervios sensitivos y

motores, que progresa a pérdida de la excitabilidad eléctrica.

Sindrome de Miller Fisher: las alteraciones electrofisiolégicas no son
especificas, Las VCN pueden ser normales, hay ausencia de ondas F y de

reflejo H.

TRATAMIENTO®

Inmunoglobulina G humana IV

Se recomiendan dosis de 0.4 g/Kg/dia durante cinco dias.

La terapia debe practicarse los primeros siete dias de inicio del cuadro clinico.

Se ha demostrado que reduce el tiempo en el cual el paciente realiza marcha

independiente.

Plasmaféresis

La plasmaféresis es el primer y Unico tratamiento que ha comprobado ser superior al

tratamiento de soporte para el SGB.



Tiene mayor beneficio cuando se inicia dentro de los siete primeros dias de signos y
sintomas, sin embargo, sigue siendo de beneficio aun en pacientes que tiene
evoluciones mayores a 30 dias. Se recomienda remover un total de 200-250 ml/k de

plasma en 4 - 6 sesiones durante 14 dias con sesiones interdiarias.

REHABILITACION

La discapacidad de los pacientes con SGB se ha establecido de acuerdo a la
clasificacion funcional de Hughes, empleada a su vez para la evaluacion de la
respuesta terapéutica, y prondstico. La rehabilitacién esta dirigida a la recuperacion
motora, evitando complicaciones musculoesqueléticas, manejo del dolor y de la

disfuncion sensorial, al igual que de las complicaciones de la inmovilizacién.

PRONOSTICO

La mayoria de los pacientes con SGB comienzan a recuperarse a los 28 dias como
tiempo medio, y 200 dias en el 80% de los casos. Sin embargo, un 65% de los casos

tienen signos o sintomas residuales.
Los principales déficits neurolégicos residuales afectan 10 -15% de los pacientes.

Latasa de recaida es del 5% y por lo general ocurre dentro de las primeras 8 semanas.



JUSTIFICACION

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) se define como una polirradiculoneuropatia
aguda, caracterizada por una paralisis flacida ascendente, simétrica y arrefléctica, que
puede asociarse a sintomas sensitivos y alteraciones autonémicas. Con el avance de
la investigacion médica, el término de SGB comenzd a aplicarse a un amplio espectro
de polirradiculoneuropatias  inflamatorias  agudas  adquiridas, mediadas
inmunoloégicamente, presumiblemente desencadenadas por una infeccion previa
(postinfecciosas), con variados mecanismos fisiopatologicos (desmielinizacion, lesién
axonal motora o sensitivo-motora) con manifestaciones clinicas diversas (paresia,
arreflexia, ataxia, sintomas sensitivos, alteraciones autondémicas), con formas de
presentacion y grados de gravedad variables, y con una evolucién generalmente

monofasica y autolimitada.

A nivel internacional existen protocolos de diagndstico, abordaje y seguimiento de
estos pacientes no solo de la forma clasica de presentacion de la enfermedad sino
también de sus variantes clinicas las cuales confieren un mayor grado de
discapacidad. El diagnéstico certero de esta patologia puede presentar retraso
principalmente al acudir a consulta un paciente con manifestaciones atipicas de este
sindrome, a pesar de gque existen criterios diagndsticos de indole clinico, de laboratorio
y electrofisiologicos; Por lo cual es necesario conocer la epidemiologia de nuestra
poblacion, con el fin de homogenizar el abordaje diagnostico, el tratamiento apropiado

y minimizar las posibles complicaciones.



PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cuales son las manifestaciones atipicas y caracteristicas clinicas de pacientes con
sindrome de Guillain Barré en los servicios de medicina del Hospital General del

Instituto Salvadoreiio del Seguro Social en el periodo de enero a diciembre 20197

OBJETIVOS

1. OBJETIVO GENERAL

Describir las manifestaciones atipicas en pacientes con sindrome de Guillain Barre en
los servicios de medicina del Hospital General del Instituto Salvadoreiio del Seguro

Social.

2. OBJETIVO ESPECIFICOS

2. Registrar las caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes

3. Enumerar las principales manifestaciones clinicas atipicas de pacientes con
diagnéstico de Guillain Barre

4. ldentificar las principales manifestaciones electrofisiologicas de pacientes con

diagndstico de Guillain Barre.
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DISENO METODOLOGICO

1. TIPO DE ESTUDIO

e Descriptivo, retrospectivo
Por su naturaleza la investigacion sera descriptiva, ya que trata de caracterizar
el comportamiento epidemiolégico del problema de salud planteado; se desea
describir una realidad y por su alcance temporal es retrospectiva ya que se

estudia a la poblacién en el periodo especifico de enero a diciembre de 2019.

2. UNIVERSO

Total de pacientes con Sindrome de Guillain demostrado segun los criterios de
Ausbury hospitalizados en los servicios de medicina del Hospital General del Instituto

Salvadorefio del Seguro Social, siendo un total de 50 pacientes durante el 2019.

3. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

Criterios de Inclusiéon Criterios de exclusiéon

Pacientes con clinica de sindrome de | Pacientes con diagnostico dudoso

Guillan Barré

Ingreso en servicios de medicina 3y 4 Historia clinica incompleta

Estudio de puncibn lumbar vy

electrofisioldgico

Entre 20 a 60 anos de edad.

11



METODOLOGIA DE RECOLECCION Y ANALISIS DE DATOS

Se procedera a la consulta de base de datos de movimientos hospitalarios del hospital
general en 2019, en busca de todos los pacientes con diagnéstico CIE 10 G 61:
polineuropatia inflamatoria (Se realizara una revision exhaustiva de expediente clinico

y se aplicard una hoja de recoleccion de datos (ver anexo)

El procesamiento de los datos se utilizara el programa Microsoft Excel 2013 para la
elaboracion de tablas de distribucion de frecuencias y para construccion de gréficas

para la mejor visualizacion de los resultados.

El analisis estadistico se compararan los datos obtenidos haciendo usos de medidas
de tendencia central y dispersién con apoyo del programa estadistico SPSS.

MECANISMO DE CONFIDENCIALIDAD Y RESGUARDO DE DATOS

En esta investigacion a traveés del expediente clinico, se tendra acceso a informacion
privada de los pacientes, por lo que, por este medio se hace constar que no se

publicara o divulgara informacién personal encontrada en dichos documentos legales.

Para asegurar la confidencialidad del paciente y de los datos brindados, se
brindara a cada participante un c6digo numeérico que nos servira para su identificacion,
el cual sera proporcionado a través del llenado de la hoja de recoleccién elaborada
para esta investigacion. Los datos seran guardados bajo la nube (almacenamiento
electronico) mediante cifrado donde tendran acceso solo los autores de la

investigacion.

12



OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Objetivos Variables Definicion conceptual Indicadores Valores
Municipio, Rural
ciudad,

) Es la localidad donde la colonia,
Procedencia ) ] i
paciente reside actualmente canton, Urbano
caserio o
comunidad
Afos de vida | 20 — 30 afios
Tiempo que ha vivido la 31 — 40 afios
Edad paciente contando desde su
nacimiento. 41 - 50 afios
51 - 60 afios
caracteristicas biologicas y ; ;
Establecer las sexo A . Femenino Femenino
fisiologicas que definen a

caracteristicas ] ]

_ o varones y mujeres Masculino Masculino
epidemiologicas de los

pacientes con Bésica: 1a 9

diagndstico de Guillian grados

Barré.

Bachillerato:
10,200 3¢
Nivel de estudio formal que la .
: afio
Escolaridad paciente ha alcanzado Nivel de
estudio Técnico
Universidad
Ninguno
Formal
. Modo de adquirir ingresos
Ocupacion . Empleo Informal
econdmicos
Sin empleo
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Objetivos Variables Definicion conceptual Indicadores Valores
Trastorno del sistema 1 semana
oculomotor que produce la ]

3 . . Tiempo de 2 semana
Oftalmoplejia incapacidad para mover o
) aparicion
voluntariamente el globo 3 semana
ocular. 4 semana
Describir las Arrefiexia 1
principales Alteracion d Acto involuntario o Hiporeflexia 2
; ; teracion de
manifestaciones o automatico que realiza el N | s
. . reflejos orma
clinicas atipicas de i cuerpo en respuesta de un
; osteotendinosos

pacientes con estimulo. Hiperreflexia 4

diagnéstico de Guillian

Barre clonus 5

_ ] Bradicardia
Conjunto de sintomas que se
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ética

Aprobacion ética

Recoleccién de

datos, tabulacién

Informe final

Defensa de tesis
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METODOLOGIA DE RECOLECCION Y ANALISIS DE DATOS

Se procedio a la consulta de base de datos de movimientos hospitalarios del
Hospital General en el afio 2019, en busca de todos los pacientes con diagndstico
de CIE 10 G.61: Polineuropatia Inflamatoria.

Se realizd una revision exhaustiva de expediente clinico y se aplico una hoja de

recoleccion de datos (Anexo 1).

En el procesamiento de los datos se utilizé el programa de Microsoft Excel 2013
para la elaboracion de tablas de distribucion de frecuencia y para construcciéon de

gréficas para la mejor visualizacidon de los resultados.

El andlisis estadistico se compardé los datos obtenidos haciendo usos de medidas
de tendencia central y dispersion.
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RESULTADOS

1. Datos epidemioldgicos

Grafico 1. Sexo

n=37

masculino

m femenino

Fuente: Hoja de recoleccion de datos pacientes con sindrome de Guillain Barré en los servicios de medicina
del Hospital General del Instituto Salvadorefio del Seguro Social, 2019

Analisis:

Esta patologia al ser multifactorial se caracteriza por una mayor prevalencia por el
sexo masculino siendo representado por el 59% de nuestra poblacion en estudio.
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2. Antecedentes Infecciosos

Grafico 2. Evento desencadenante

n=37
Ninguno
359% B Evento desencadenante
GEA
m IRAS
B Ninguno

Fuente: Hoja de recoleccién de datos pacientes con sindrome de Guillain Barré en los servicios de medicina
del Hospital General del Instituto Salvadorefio del Seguro Social, 2019

Analisis:

Los eventos desencadenantes descritos en esta patologia con mayor prevalencia
en nuestra poblacién son Infecciones respiratorias altas con un 38%, seguido de
enfermedades gastrointestinales aguda en un 27%.
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3. Criterios clinicos para el diagnéstico

Grafico 3. Debilidad

n=37

S|
mNO

Fuente: Hoja de recoleccion de datos de pacientes con sindrome de Guillain Barré en los servicios de
medicina del Hospital General del Instituto Salvadorefio del Seguro Social, 2019

Analisis
El 97% de nuestra poblacion presento debilidad, lo cual confirma basado en la
literatura que es un parametro importante en diagndstico de esta patologia.
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Grafico 4. Presentacion de debilidad

n=37
Descendente

33%

Ascendente

m Descendente

Ascendente
67%

Fuente: Hoja de recoleccién de datos pacientes con sindrome de Guillain Barré en los servicios de medicina
del Hospital General del Instituto Salvadorefio del Seguro Social, 2019

Anélisis:

Es una enfermedad monofasica que inicia generalmente con parestesias y debilidad
distal de miembros inferiores, la progresion de esta debilidad de tipo ascendente,

representada en nuestra poblacion con un 67%, presentdndose de forma atipica el
tipo descendente con un 33%.
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Grafico 5. Reflejos osteotendinosos

n=37

Hiporreflexia
M Hiperreflexia

B Arreflexia

Fuente: Hoja de recoleccion de datos de pacientes con sindrome de Guillain Barré en los servicios de
medicina del Hospital General del Instituto Salvadorefio del Seguro Social, 2019

Anélisis:

La debilidad en nuestros pacientes se acompafa de hiporreflexia en un 65% lo
cual es parte de los criterios diagnéstico.
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Grafico 6. Afectacion de nervios craneales

n=37

S|
mNO

Fuente: Hoja de recoleccion de datos de pacientes con sindrome de Guillain Barré en los servicios de
medicina del Hospital General del Instituto Salvadorefio del Seguro Social, 2019

Anélisis:

La afectacién de pares craneales tiene un porcentaje menor dentro de la clinica en
esta patologia, y en nuestra poblacion el 86% no la presento.
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Grafico 7. Paralisis facial

n=37

N
= NO

Fuente: Hoja de recoleccion de datos pacientes con sindrome de Guillain Barré en los servicios de medicina
del Hospital General del Instituto Salvadorefio del Seguro Social, 2019.

Analisis
La presencia de paralisis facial tiene un porcentaje menor dentro de la clinica en
esta patologia, y en nuestra poblacion el 95% no la presento.
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Grafico 8. Dolor

n=37

S|
mNO

Fuente: Hoja de recoleccion de datos pacientes con sindrome de Guillain Barré en los servicios de medicina
del Hospital General del Instituto Salvadorefio del Seguro Social, 2019

Analisis

Se investigo la presencia de dolor como parte de la sintomatologia descrita en este
Sindrome, sin embargo al momento del ingreso de cada uno de los pacientes, de
estos una minoria (8%) afirmo dicha sintomatologia.
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Grafico 9. Disautonomia

n=37

S|
mNO

Fuente: Hoja de recoleccion de datos pacientes con sindrome de Guillain Barré en los servicios de medicina
del Hospital General del Instituto Salvadorefio del Seguro Social, 2019

Analisis

En cuanto a datos de disautonomia se investigo: hipertension arterial, hipotension,
arritmias, bradicardia, taquicardia sinusal, bloqueos atrioventricualres, extrasistoles,
siendo dentro de estos el mas frecuente la taquicardia sinusal (24%) sintoma
documentado con estudio Holter y evaluacion por parte de Cardiologia
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4. Examenes paraclinicos

Grafico 10. Puncion lumbar

n=37

S|

: mNO

Fuente: Hoja de recoleccion de datos pacientes con sindrome de Guillain Barré en los servicios de medicina
del Hospital General del Instituto Salvadorefio del Seguro Social, 2019

Anélisis

Respecto a los examenes paraclinicos, se les realizé puncién lumbar al 84 % de la
poblacion. A los cuales se les realiza quimico de liquido cefalorraquideo,a ninguno
se le realiz6 andlisis de disociacion citoalbumina, a pesar de ser un criterio de gran
importancia para realizar el diagnostico de esta patologia, sin embargo en las
muestras de 15 pacientes se encontraron valores de proteinorraquia importantes
gue complementaron el estudio.
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5. Estudios de neuroconduccion nerviosa

Grafico 11. Velocidad de conduccion nerviosa

Fuente: Hoja de recoleccion de datos pacientes con sindrome de Guillain Barré en los servicios de medicina
del Hospital General del Instituto Salvadorefio del Seguro Social, 2019

Anélisis

Al 43% se les realizé estudios de neuroconduccion, segun los resultados el

compromiso encontrado fue polineuropatia, las variantes predominantes se
demuestran en el siguiente gréafico
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Grafico 12. Clasificacion

n=37

AMAN
B AMSAN
m AIDP
H MIXTA

Fuente: Hoja de recoleccién de datos pacientes con sindrome de Guillain Barré en los servicios de medicina
del Hospital General del Instituto Salvadorefio del Seguro Social, 2019

Analisis

La variante mas predominantemente fue AMAN (neuropatia motora axonal aguda)
seguido de AIDP (polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda), compartiendo

el tercer lugar en orden de prevalencia la variante AMSAN (neuropatia sensitivo
motora axonal aguda) con variante mixta.
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Grafico 13 Inmunoglobulina Humana

S|
NO

Fuente: Hoja de recoleccion de datos pacientes con sindrome de Guillain Barré en los servicios de medicina
del Hospital General del Instituto Salvadorefio del Seguro Social, 2019

Analisis

De acuerdo al tratamiento modificador de la enfermedad al 92% de los pacientes se
les indic6 inmunoglobulina endovenosa, en ninguno de los pacientes se uso
plasmaferesis; del restante 8 % que no recibié terapia se justifica, porque uno de los

casos se traslado a otra unidad hospitalaria, otro de los casos presento recuperacion
de forma espontanea, y otro fallecié a las pocas horas del diagnéstico clinico.

Relacionando el inicio de inmunoglobulina endovenosa con la evolucion de los
pacientes, se evidencia que, al iniciar la terapia de forma temprana, se obtiene
mejores resultados en los primeros tres dias, no asi en los pacientes en los cuales
se inicia de forma tardia, siguiendo la historia natural de la enfermedad,
aumentandose la tasa de mortalidad

La complicacibn mas frecuente reportadas en los pacientes fue la neumonia
asociada al ventilador.
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DISCUSION

El sindrome de Guillain Barré es una enfermedad de comportamiento agudo, répido
deterioro, que afecta predominantemente a individuos previamente sanos, en edad
productiva y que puede ser devastadora incluso para el entorno familiar afectado,

dado las secuelas.

Los resultados de este estudio arrojan informacién que en cuanto a edad de
presentacion de la enfermedad corresponde con lo reportado en la bibliografia,
habiendo un pico de incidencia mayor en el 2019 en mayores 50 afios, seguido de
pacientes entre los 31-50 afios, probablemente este patron se atafie a que la

poblacién en nuestro pais es heterogénea en cuanto a adultos jovenes y mayores.

En relacion al sexo mas afectado se reporta en estudios observacionales y
metaanadlisis de los mismos una mayor incidencia en hombres, siendo en este

estudio el sexo masculino el mas afectado, concordante con lo documentado.

En cuanto a los antecedentes infecciosos se documenté de manera importante el
antecedente de infeccion gastrointestinal como probable desencadenante de la
enfermedad, sin lograr documentar una relacion causal con Campylobacter jejuni o

virus, porque en nuestro medio no se solicita serologia de manera rutinaria.

La presentacion clinica mas frecuente fue la debilidad simétrica y alteracion de los
reflejos de estiramiento muscular lo que coincide con la literatura consultada. Sin
embargo en este estudio un porcentaje no menospreciable de pacientes (33%)
presentdé de forma atipica una debilidad de progresion descendente, seguido de
afectacién de nervios craneales particularmente oftalmologia, ademéas aunque en
minoria de pacientes fue relevante su consulta inicial con datos de paralisis facial o

dolor lumbar o en extremidades.

De manera relevante este estudio aporta informacion que difiere de lo informado
habitualmente en la bibliografia internacional, en este estudio no se observo la

variante AIDP (polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda) como la de mayor
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prevalencia sino la variante AMAN (neuropatia motora axonal aguda) en un 64%

dato corroborado por la realizacion de estudios electrofisiolégicos.

Un hecho importante como parte del diagndstico de este sindrome es de notar que
a pesar que al 84% de la poblacién se le realizo puncién lumbar, a ninguno de ellos
se les aplico disociacion albumino-citologica, dato que es de gran valor clinico,
sobretodo en nuestro medio en donde la realizacion de velocidades de conduccion

nerviosa se realizan dias posterior al ingreso de los pacientes.

En relacion a la mejoria clinica se observd que esta ocurre en la primera semana
luego de la administracion de tratamiento de Inmunoglobulina Humana con un
promedio del dia 3y 5, la mayoria de ellos mostraron recuperacion, este dato se
obtuvo de la revision de los expedientes clinicos en funcion de la descripcion médica
en la historia clinica de la mejoria de la fuerza muscular, reflejos y escala de
incapacidad de Hughes lo que concuerda con la literatura internacional y nacional
respecto a curso favorable de la enfermedad con tratamiento especifico para la
mayor parte de los pacientes. A ninguno de los pacientes en estudio fue necesario

el uso de plasmaféresis.
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CONCLUSIONES

Concluimos que la principal caracteristica epidemioldégica en nuestra
poblacién de estudio se basa en una enfermedad post infecciosa, siendo la
mas prevalente enfermedad gastrointestinal aguda a predomino del sexo
masculino en la quinta y sexta década de la vida siendo esto compatible con

la literatura descrita a nivel mundial.

Se concluye que dentro de las manifestaciones atipicas mas prevalentes en
los pacientes con sindrome de Guillain Barre se presenta la debilidad con un
patron descendente, que se acomparian de hiperreflexia lo cual no es parte
de los criterios diagnosticos, al cual al realizarle los estudios
electrofisiolégicos son compatibles con presencia de ondas F caracteristico
de Polineuropatia motora desmielinizante; por lo cual es indispensable una
historia clinica detallada para reconocer estas manifestaciones atipicas para

optimizar tiempo de tratamiento.
Dentro de las principales manifestaciones electrofisiolégicas encontradas en

nuestro estudio se concluye que la mas frecuente es la polineuropatia motora

axonal aguda siendo este hallazgo contradictorio segun la literatura revisada.
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RECOMENDACIONES

Identificar de forma temprana signos y sintomas clinicas en relacion al
sindrome de Guillain Barré no solo manifestaciones tipicas sino atipicas las

cuales se describieron en este estudio.

Realizar estudios complementarios en relacion a los posibles agentes
infecciosos precedentes a la enfermedad para establecer relacion causal
entre los mismos y de esta forma ser de utilidad tanto en el ambito

epidemiologico como para futuros estudios.
Sugerimos realizar en el estudio de liquido cefalorraquideo la valoracion de
disociacion cito albumina, el cual tiene gran valor clinico en el estudio de

este Sindrome.

Garantizar de forma precoz el tratamiento modificador de la enfermedad, ya

sea con inmunoglobulina endovenosa o recambio de plasma

Se debe valorar realizar un estudio de seguimiento a largo plazo de los

pacientes para valorar el grado de recuperacion funcional

33



BIBLIOGRAFIA

1. Montes de Oca Sergio Luis, Albert Victorero Ariagna. Sindrome de Guillain-
Barré. Rev Ciencias Médicas [Internet]. 2014 Abr [citado 2020 Oct 29]

2. José Alberto Avila-Funes, Vitelio Augusto Mariona-Montero, Sindrome de
Guillain-Barré: Etiologia y patogénesis, Guillain-Barré. Rev Invest Clin 2002

3. Lupiafiez Seoane Patricia, Santamaria Marin Agustin, Monroy Gbémez
Carmen. Paralisis facial bilateral. Presentacion atipica de un Sindrome de Guillain-
Barré. Rev Clin Med Fam. 2018 Jun [citado 2020 Oct 30] ; 11(2): 105-106.

4. Puga Torres Mario Santiago, Padron Sanchez Armando, Bravo Pérez
Rigoberto. Sindrome de Guillain Barré. Rev Cub Med Mil [Internet]. 2003 Jun
[citado 2020 Oct 30]; 32(2).

5. Juan C. Pérez, Guillain-Barre’s syndrome, demyelinating diseases, (Acta
Neurol Colomb 2006;22:201-208).

6. Leonhard, SE, Mandarakas, MR, Gondim, FAA et al. Diagnostico y
tratamiento del sindrome de Guillain-Barré en diez pasos. Nat Rev Neurol 15, 671—
683 (2019). https://doi.org/10.1038/s41582-019-0250-9

7. Bolukbasi, F., Ersen, G., Gunduz, A., Karaali-Savrun, F., Yazici, S., Uzun,
N.,... Kiziltan, ME (2019). Sindrome de Guillain-Barré y sus variantes: curso clinico
y factores prondsticos. doi: 10.5152 / npa.2017.18091.

8. Christiaan Fokke, Bianca van den Berg, Judith Drenthen, Christa Walgaard,
Pieter Antoon van Doorn, Bart Casper Jacobs, Diagndstico del sindrome de Guillain-
Barré y validacién de los criterios de Brighton, Brain , Volumen 137, Numero 1, enero
de 2014, https://doi.org/10.1093/brain/awt285.

9. Saeed, ML, Kaleem Baloch, B., Mahmud, SN, Khan, MT, Qureshi, M., Shad,
ZS, Abdullah, A. (2019). Papel de los anticuerpos anti-gangliésidos en el diagndstico
del sindrome de Guillain-Barré como una investigacién alternativa.Cureus , 11 (5),
e4625. doi: 10.7759 / cureus.4625

10. Gabriel Cea , Paula Jara , Fernando Quevedo, Clinical features of Guillain-
Barré syndrome in 41 patients admitted to a public hospital, Rev Med Chile 2015;
143: 183-189

34



ANEXO

ANEXO 1. Hoja de recoleccion de datos.
Hoja de recoleccién de datos #
Datos generales

1. Numero de recoleccion de expediente:

2. Edad: Sexo: Masculino Femenino

3. Escolaridad:

4. Procedencia Rural: Urbano

5. Diagnostico de Ingreso:

6. Evento Precipitante: GEA IRAS VACUNACION

7. Dias desde evento precipitante hasta la aparicion de los sintomas:

dias.

8. Dias desde la aparicion de los sintomas hasta admision hospitalaria:

dias.

Signos vitales al ingreso
P/A Fc: Fr Sao? T®
Sintomas

1. Debilidad: Si No

2. Forma de presentacion:
Ascendente descendente otro (especifique)
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3. Reflejos Osteotendinosos:

Normales Aumentados Disminuidos
Compromiso de nervios craneales: Si No
4. Pardlisis facial: Si No musculos extraoculares
5. Dolor: Si No Disautonomias: Si No

Procedimientos:

Puncion Lumbar: Si NO Fecha de realizacion:

Normal Pleocitosis Disociacién albumino-citolégica

Velocidad de Neuroconduccion: Sl NO Fecha

Patron: Axonal Desmielinizante

Clasificacion:

AIDP AMSAN AMAN MILLER FISHER

Se aplicaron los criterios de Asbury y Cornblath Sl NO

Tratamiento: Inmunoglobulina  Si No dias

Plasmaferesis Si No sesiones

Reacciones adversas:  Si No

36



