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Opinién del tutor

La presente tesis ha alcanzado los objetivos planteados en el estudio del sindrome
de Guillain-Barré, el cual es serie heterogénea de neuropatias periféricas,
autoinmunes y desencadenada por una enfermedad viral o bacteriana. Es la causa
mas frecuente de paralisis neuromuscular flacida aguda. El diagnostico y
tratamiento tardio se relacionan a una mayor morbimortalidad y complicaciones a

largo plazo.

El Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera es unidad de referencia nacional para
la poblacion pediatrica donde se atienden la mayoria de estos casos y asi, la
presente investigacion Caracterizacion clinica y tratamiento de pacientes con
sindrome de Guillain Barré ingresados al Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera
“La Mascota” de abril 2018 a diciembre 2020, actualiza la informacidén previa con

resultados importantes en los factores de riesgo, cuadro clinico y tratamiento.

Este trabajo debe ser considerado informacion cientifica actualizada, utilizarse
para la discusion clinica y docente, tomarse en cuenta para la elaboracion de

protocolos terapeuticos.

Felicito a la Dra. Maria José Barrantes Hooker por esfuerzo en la elaboracion y
ejecucion de este trabajo, en donde ha seguido la metodologia de investigacion

necesaria.
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Resumen

Métodos: Realizamos un estudio descriptivo indagando las caracteristicas del
cuadro clinico y tratamiento de pacientes pediatricos con Sindrome de Guillain-
Barré que estuvieron ingresados en nuestro centro de estudio La Mascota entre el
periodo de abril 2018 a diciembre 2020. La poblacion constaba de 29 casos de
SGB menores de 15 afios. Los datos se obtuvieron de los expedientes clinicos
mediante un instrumento validado. Se analizaron los resultados con IBM SPSS 25,

calculando valores enteros y porcentuales.

Resultados: Los principales factores de riesgo que identificamos fue el
antecedente de infeccion (69%), entre las mas comunes vias respiratorias 55.2%,
gastrointestinales 13.8%. Entre las caracteristicas clinicas encontramos que los
cuadros se desarrollaban en el trascurso de una semana en el 60% de los casos.
El tiempo entre inicio de sintomas y diagndstico hospitalario fue menor de 7 dias
en el 81.3% de las infecciones respiratorias. Todos los casos presentaron
debilidad de miembros inferiores y dificultad para deambular, se aprecio debilidad
en miembros superiores en un 62% de los casos. La variante axonal predominante
fue la axonal y desmielinizante (57%) seguida por axonal pura (28%) y variante

desmielinizante (10%).

Segun escala de Hughes el 31% de los pacientes presentaron discapacidad grado
tres; y el 45% grado cuatro. Se le administro IglV a la mayoria de pacientes (72%)

y solamente 4 pacientes requirieron ventilacibn mecanica.

Conclusiones Entre la poblacién estudiada el principal factor de riesgo
encontrado fue el antecedente infecciones de etiologia respiratoria Yy
gastrointestinal. La presentacion clinica fue la debilidad de miembros inferiores. La
variante electromiografica fue presentacion axonal-desmielinizante. La mayoria de
pacientes fueron tratados con Inmunoglobulina Intravenosa, tuvieron recuperacion

rapida y en un menor niumero de casos se requirid intubacion endotraqueal




Introduccién

El Sindrome de Guillain-Barré (SGB) es la primera causa de paralisis flacida a
nivel mundial en niflos previamente sanos®®). La incidencia del SGB en nifios
menores de 14 afios varia segun la zona geogréafica en la que se desarrolle,
presentando un rango entre 0.4 a 1.3 casos (promedio 0.6 casos) por cada
100,000 habitantes®-8) con predominio del sexo masculino (H/M 1.7-15:1)¢-12)

La Organizacion Panamericana de la Salud (OPS) ha denominado al SGB como
un problema de salud publica, ya que genera al estado un costo total de vida de
US$11,625,296 por afio a nivel mundial y en Nicaragua el costo asciende
US$78,981 por afio.:1314)

En Nicaragua no existen registros actualizados hasta el momento sobre el SGB en
nifos. Segun el reporte de Guillain-Barré en las Américas realizado por la
Organizacion Panamericana de la Salud (OPS), en el periodo entre 2005 a 2012,
Nicaragua presentaba una tasa de mortalidad de 0.09 a 0.18 por cada 100,000
habitantes a nivel nacional, en el cual incluia todas las edades y en el grupo etario
entre 0 a 19 afios presentaron una tasa de mortalidad de 0.19 por cada 100,000

habitantes, superando el promedio nacional reportado por la OPS.(3)

El desarrollo de SGB esta asociado a infecciones respiratorias y gastrointestinales
previas que presenta la poblacion®>-17), siendo los principales patégenos el
Campylobacter jejuni®-27)  Citomegalovirus(1?28-32) virus del Epstein Barr(1.32-35),
Haemophylus Influenzae®%-3%),  Mycoplasma pneumoniae640-43)  virus del
Zika(14,19,44-58) y actualmente se ha encontrado un incremento de la incidencia
de SGB posterior al presentar Coronavirus Disease 2019 (COVID 19), el cual es
causado por SARS-CoV-2.(%-62)




La sintomatologia del SGB en general inician entre la primer y cuarta semana
posterior al desarrollo de la infeccidbn previa, entre los cuales se presentan
clasicamente lumbalgia, parestesias y debilidad en miembros inferiores que

posteriormente ascienden de distal a proximal. (1.3:4:6.12.15,17,63-65)

La evolucion del paciente es incierta, por lo que se debe de instaurar
inmediatamente el tratamiento con inmunoglobulinas intravenosas o0 con

plasmaféresis en casos especiales. (1.4.812,51,65-67)

Actualmente no encontramos registros a nivel nacional que incluyan estas
caracteristicas de la patologia, por lo que nuestro estudio tiene como objetivo el
poder caracterizar las manifestaciones clinicas de los pacientes con Sindrome de
Guillain-Barré y describir el tratamiento que recibieron en el Hospital Infantil
Manuel de JesUs Rivera “La Mascota™ en el periodo de abril 2018 a noviembre
2020.




Antecedentes

El Sindrome de Guillain Barré (SGB), después de la Poliomielitis es la
polirradiculoneuropatia aguda mas comuan a nivel mundial, caracterizada por una

pardlisis flacida aguda progresiva que inicia a nivel de miembros inferiores.
(3,4,17,30,50,68-70)

Nasiri, et al., realiz6 un estudio en el 2018 en nifios iranies (n=56), en los cuales
encontré que los nifios presentaban 1.56 veces mas riesgo de presentar Sindrome
de Guillain Barré (SGB) que las niflas?, ademas Cibils et al., en 2015 e Islam et
al., en 2010 encontraron que en promedio el SGB tiene una proporcién entre
hombres y mujeres de 1.7-1.5:127_ A nivel centroamericano la proporcion mas
alta entre hombres y mujeres fue de 1.8:1 encontrada por Olive et al., en un
estudio realizado en El Salvador® y la mas baja fue de 1.3:1 encontrada por
Molinero et al.,, en el 2003 en un estudio realizado en la poblacion pediatrica
(n=394) del Hospital Materno-Infantil de Tegucigalpa en Honduras9,

Segun Momen et al., en su estudio realizado en el 2017 en Khuzestan, Iran, en el
cual incluy6 a 184 pacientes pediatricos, encontré que existe un mayor riesgo de
padecer SGB en niflos menores de 5 afios, seguidos por el grupo etario de 5 a 10
afnos, presentando una mediana de 5.43 +4.07 afios®9. Solanas-Rojas et al., en
su estudio realizado en la ciudad de México en el 2020 determin6 que el SGB se
presenta principalmente en grupos etarios entre 5 a 11 afios (n=24) con una media
de 7.33 afios®4 y en Per(, Monayco et al., realizé un estudio en el 2010 en el que
incluyé a 134 pacientes en edades entre 0 a 9 afios encontrando una tasa de
letalidad de 0,7%(72).




Existen estudios que han demostrado que el SGB se presenta posteriormente a
infecciones del tracto respiratorio y gastrointestinal, aislando diferentes cepas de
patébgenos, de las cuales podemos mencionar que se presentan clasicamente
posterior a la presencia de Campylobacter jejuni en un 23-41% de los casos
reportados (22:2627.71.73) - Citomegalovirus en 8-22%, Epstein Barr en 2-10% vy
Varicela Zoster/Herpes Zoster en el 5% de los casos (19,21,28-35,74), ademas se
ha asociado a infecciones por Mycoplasma pneumoniae “°-43 y Haemophilus

Influenzae (36-39),

Se ha observado a través de multiples estudios que existe una asociaciéon
significativa entre la infeccién por el virus Zika y el desarrollo de polineuropatias
como el Sindrome de Guillain Barré (14:19:44-50,52-58) " ta] como lo demostraron los
siguientes autores en sus revisiones sistematicas en las Ameéricas Krauer et al., en
el 2017“®, Ladhani et al., en el 2016“9, Counotte et al., en el 2018 y 2019(“546),
En estos estudios se observo que la exposicion materna durante el embarazo al
virus Zika aumenta el riesgo del infante 3.8 veces mas para desarrollar SGB y si el
lactante contrae la infeccion por el virus Zika, el riesgo aumente hasta 37.8

veces(“0).,

Actualmente, se han reportado una serie de casos de infecciones por SARS-CoV-
2 en pacientes adultos y pediatricos, en los cuales se ha observado una evolucién
similar en el desarrollo del SGB frente a otras infecciones, todavia no esta
completamente esclarecido esta asociacion, pero es justo y necesario poder

mencionarlo (59:60.75.76),

A nivel centroamericano se han realizados estudios en los cuales han encontrado
que los pacientes presentan principalmente sintomas y signos clasicos como

dolor, insensibilidad, parestesias o debilidad en las extremidades (:10.50.77),
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Segun Carillo-Pérez et al., en un estudio realizado en un hospital de México se
encontré que la variante neurofisiolégica mas frecuente era neuropatia axonal
sensitivo-motora aguda (AMSAN) con 39.1%, seguido de neuropatia axonal
motora aguda (AMAN) y polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria
aguda (AIDP) ambas con 26.1% y por ultimo el Sindrome de Miller-Fisher (SMF)
con 8.7%®3),

Carpio-Orantes et al., en un estudio realizado en el 2017 en un hospital de México
encontré que la principal variante era AIDP seguida de AMAN®9 y Monge Padilla
et al., en su estudio realizado en el 2019 en el Hospital Nacional de Nifios de
Costa Rica encontré que la variante de neuropatia axonal motora aguda y la
polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda por electrofisiologia

presentaban una prevalencia del 44,9%7).

En mdltiples estudios realizados a nivel internacional coinciden que el tratamiento
debe de ser integral, atendiendo todo el cuadro clinico de los pacientes pediatricos
que presentan SGB, sin embargo, la piedra angular de la atencion reside en dos
protocolos esenciales en el cual esta el intercambio de plasma y la infusion de
inmunoglobulinas intravenosas a una dosis de 0.4 g/kg al dia por 5 dias, siendo

este Gltimo el que presenta menos complicaciones (1:2.7:8:68.69),

En la mayoria de los estudios la recuperacion total ha sido mayor del 90% con una
mortalidad entre el 1-3%, la cual aumenta hasta un 10-20% ante comorbilidades

severas, ademas las secuelas que pueden presentar los pacientes varian entre un
20-27% (1,2,15,65,77,78)
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Hasta el momento a nivel nacional, encontramos un unico registro de estudio
enfocado en el comportamiento clinico del Sindrome de Guillain Barré en nifios
atendidos en el Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera “La Mascota”, el cual fue
elaborado por Ruiz Lopez en el 2016. En este estudio se incluyeron 52 casos, en
los cuales se observo una prevalencia de 42.3% en nifios en edades de 10-15
anos, seguido de un 38.5% en nifios en edades entre 0-5 afios, con predominio
del sexo masculino, ademas presentaron principalmente debilidad muscular
(n=49), hiporreflexia (n=44) e hipotonia (n=29) y el 92% de ellos presentaba
antecedentes de infeccion. Durante la electromiografia se reporté que presentaron
AMAN en el 34.6% y AIDP en un 17.3%. Estos fueron tratados con
inmunoglobulinas intravenosas (65%) a dosis de 0.4 g/Kg al dia por 5 dias y
corticoides intravenosos en un 2%, al momento del egreso el 90% fue por mejoria

y el 75% de ellos presentd disfunciones motoras como principal complicacion (79,
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Justificacion

Segun la Organizacién Panamericana de la Salud (OPS) para el afio 2016 el
incremento en la incidencia del Sindrome de Guillain Barré secundario al brote del
virus del Zika en Latinoamérica, generé un costo total de vida de mas de $11
millones por afio y en Nicaragua alcanzé un gasté por afio de $78,981©); estos
gastos estan relacionados con el diagnéstico, tratamientos durante la
hospitalizacion y complicaciones presentes durante el resto de la vida del

paciente, (5,13,14)

En Nicaragua no existen datos actualizados que incluyan hasta el momento la
prevalencia de SGB, manifestaciones clinicas, tratamiento que se implemento en
el paciente y complicaciones mas frecuentes que se presentaron posterior a la

resoluciéon del SGB.

Por ello el objetivo de nuestro estudio es el poder caracterizar el cuadro clinico
gue presentan los nifios con SGB, describir los principales factores de riesgos a
los que estan expuestos y determinar la eficacia del tratamiento, todo ello con la
finalidad de mejorar los protocolos de atencién a nivel hospitalario para disminuir

las complicaciones secundarias que se puedan presentar.

13




Planteamiento del problema

Segun la Organizacion Panamericana de la Salud (OPS) en su reporte sobre la
situacion del Sindrome del Guillain Barré en las Américas, mencionan que en
Nicaragua hasta el afio 2012 la tasa de mortalidad era de 0.19 por cada 100,000

habitantes en el grupo etario de 0 a 19 afios®).

Los principales factores de riesgos del SGB estan relacionadas a infecciones
previas causadas por Campylobacter jejuni(18-2023.30)  Citomegalovirus®8-32),
Epstein-Barr®43%, Varicela Zdster y Herpes Zbster161974 sin embargo, durante el
2016 en las Américas se desencadend un brote de infeccion por el virus del Zika,
el cual se ha demostrado que presenta una fuerte asociacién con el desarrollo de
Sindrome de Guillain Barré en los nifilos que nacieron de madres contagiadas,
abonando al aumento de la incidencia del SGB a nivel nacional (:13.1419.51-54) Este
aumento no registrado representa un reto para el control y seguimiento de los

pacientes que presentaron complicaciones secundarias al SGB.
Por ello nos planteamos la siguiente pregunta de investigacion:

¢Cuales son las manifestaciones clinicas y tratamiento de los pacientes
pediatricos con Sindrome de Guillain Barré ingresados en el Hospital Infantil

Manuel de JesuUs Rivera "La Mascota™ de abril 2018 a diciembre 20207

14




Objetivos

Objetivo General
Caracterizar el comportamiento clinico y el tratamiento de los pacientes pediatricos
con Sindrome de Guillain Barré ingresados en el Hospital Infantil Manuel de Jesus
Rivera "La Mascota” de abril 2018 a diciembre 2020.

Objetivos especificos

1. Describir las caracteristicas sociodemograficas de la poblacion de estudio.

2. Caracterizar el cuadro clinico y factores de riesgo presentes en los

pacientes pediatricos con Sindrome de Guillain Barré.

3. Describir los medios diagnosticos y el tratamiento recibido por los pacientes

pediatricos con Sindrome de Guillain Barré.
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Marco Teoérico:

Definicion:

Pediatria de Nelson en su edicion 21, define “el Sindrome de Guillain Barré (SGB)
como un trastorno autoinmune, caracterizado por una polineuropatia
postinfecciosa, que afecta principalmente a los nervios motores, aunque en
ocasiones también afecta a los nervios sensitivos y auténomos "), Su patologia
es aguda, monofésica, inflamatoria, principalmente se presenta la
polirradiculoneuropatia desmielinizante, pero existen otras variedades axonales de

inicio primario. 127:8.18)
Epidemiologiay factores de riesgo:

En Nicaragua el ultimo caso de poliomielitis fue reportado en 1981 @, con la introduccion
de las vacunas y la erradicacion total de la poliomielitis en algunos paises, el Sindrome
Guillain Barré se convirtié en la neuropatia desmielinizante mas comun a nivel mundial y

en la pardlisis flacida mas frecuente en nifios previamente sanos. *+5057.6481)

El SGB presenta una proporcion entre hombres y mujeres de 1.7-1.5:1 a nivel mundial

(1271) y a nivel centroamericano es de 1.8-1.3:1©:1050),

Se presenta en todas las edades, tanto en adultos como en nifios 5176482 tomando en
cuenta la incidencia y la esperanza de vida de los pacientes en cualquier edad, el riesgo
estimado para desarrollar SGB es menos de 1 por cada 1000 habitantes ®), sin embargo,
en nifios menores de 14 afos tiene una incidencia de 0.4 a 1.3 casos por cada 100,000
habitantes al afio® y con una incidencia promedio a nivel mundial de 0.6 casos por cada
100,000 habitantes ®. En Nicaragua hasta el afio 2012 la tasa de mortalidad era de 0.19

casos por cada 100,000 habitantes en el grupo etario de 0 a 19 afios®3),
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La zona geografica y la mayor exposicion en ciertas areas de contraer infecciones son las
posibles explicaciones relacionadas con las oscilaciones de las cifras a nivel mundial sobre
la prevalencia del Sindrome de Guillain Barré en todas las edades ©6870818384) ta| como lo
han reportado los estudios El Salvador®, Honduras®?, Nicaragua, México®46195063)
Argentina®89), Brasil*+46495457) Chile(185064) |talia(51,76), China®®828488) Francia ©7), Iran

(16869 Reino Unido®3), Alemania>1687) Finlandia(’®, entre otros.

A nivel mundial se ha observado una fuerte asociacion entre el desarrollo del SGB
posterior a la presencia de infecciones del tracto respiratorio e infecciones
gastrointestinales, el 60-70% de los pacientes con SGB tienen antecedentes de

infecciones recientes (<30 dias) 121863),
Entre los agentes mas frecuentes podemos encontrar:

e Campylobacter jejuni: los pacientes presentan antecedentes de diarrea menor a 4
semanas, aislando C. jejuni en el 57 al 72% de los casos con SGB (202324.2627.71.73) | g
presencia de C. jejuni exacerba el periodo de recuperacion del paciente, asi como las
complicaciones que este puede presentar @), esto es debido a la similitud entre los
lipopolisacaridos de C. jejuni y una serie de glucoesfingolipidos del grupo de gangliésidos
neurales humanos, por lo que los lipopolisacaridos provocan un ataqgue mediado por
autoinmunidad (anti-GM1, anti-GD1a) contra el tejido neuronal del paciente (axén y
membrana de las células de Schwan) 12257187 siendo AMAN y ASAMN las principales

variantes de SGB asociadas a este patdgeno-2823.39.75),

e Citomegalovirus (CMV): este se presenta entre el 8 - 22% de los casos que desarrollan
SGB, con predominio de AIDP y presenta menos complicaciones®?-2%32), Seguin estudios
se han observados dafios a nivel periventricual en el Sistema Nervioso Central, esto es
atribuido a la predileccion del CMV por infectar las células subependimarias o de la matriz

de réapido crecimiento(?829:31.32.63),
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e Varicela Zoster/Herpes Zoster (VZV): en ambos casos se presentaron las manifestaciones
de SGB 4 semanas después de presentar infeccion por VZV, ademés se observé que
esta asociado con la variante de AIDP y los pacientes con varicela tuvieron una
recuperacion de sus complicaciones mas lenta (<1 afio) en comparacion a los pacientes
con herpes zoster (<6 meses). El VZV tiene una mediacién inmunitaria potencialmente
desmielinizante, debido a que puede inducir un espectro de cambios en las proteinas de
superficie e intracelulares dentro de poblaciones heterogéneas de células T CD4 y CD8,
difundiendo estas células a nivel del SNC y SNP, generando una desmielinizacion

inmunomediada®®74),

e Virus Epstein Barr (EBV): las infecciones por EBV se presentan principalmente durante la
infancia 0 adolescencia, son asintomaticas y presentan complicaciones neurolégicas
alrededor del 0.4-0.7% de los pacientes; aquellos pacientes que desarrollan SGB
secundario a EBV presentan un cuadro clinico leve y de pronta recuperacion. El dafio es
causado por una invasion directa del VEB al sistema nervioso, comparte antigenos
neurolégicos como la glicoproteina de oligodendrocitos de mielina, causando que el
sistema inmunoldgico produzca linfocitos T autoinmunes y anticuerpos anti-neuronales

contra el autoantigeno(@-33-39),

» Mycoplasma pneumoniae: el SGB secundario a este agente se presenta en alrededor del
5% de casos, principalmente en pacientes jovenes y los sintomas inician 2 semanas
después del cuadro respiratorio. EI mecanismo de accién de este es similar al C. jejuni,
gue activa los Linfocitos T CD4, existe la presencia de anti-gangliosidos GM1 y se
desencadena un proceso inflamatorio mediados por citocinas causando

desmielinizacion(16:40-43)
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e Haemophilus Influenzae: la infeccion por H. influenzae presenta una respuesta mimética a
los lipooligolisacaridos creando una respuesta inmune ante los gangliésidos neuronales,
asociandose a la variante de AIDP. Se han registrados pocos casos de SGB posterior a
la colocacion de la vacuna de H. Influenzae conjugada tipo B, por ello no se ha podido

establecer una asociacion significativa(®6-39).

e Virus del Zika (ZIKV): durante el brote epidémico del Zika en las Américas, se observo un
incremento en la incidencia del SGB en todas las edades a nivel continental ¢4 teniendo
una incidencia muy variada a nivel latinoamericano desde 0.40 casos por 100,000
habitantes en Brasil hasta 2.12 casos por 100,000 habitantes en Chile ®9. En nifios
nacidos de madres infectadas por ZIKV el riesgo era 3.8 veces mayor para desarrollar
SGB y en lactantes que contrajeron la infeccion directamente el riesgo aumentaba hasta
37.8 veces®657, E| ZIKV utiliza receptores de la familia TAM (Tyro3, Axl y Mer) para
entrar en las células donde el virus causa la muerte de las células neuronales en

desarrollo®7:55-58),

e SARS-CoV-2: se ha observado que a los 5-10 dias posteriores del inicio de sintomas por
COVID 19, se presenta un cuadro de debilidad muscular en miembros inferiores de
evolucion rapida, por electromiografia se observé un predominio de AIDP y los pacientes
resolvieron satisfactoriamente con inmunoglobulina intravenosas a una dosis de 0.4

mg/kg/dia por 5 dias. 5960.62.76),
Manifestaciones clinicas:

Los sintomas pueden desarrollarse rapidamente en una o dos semanas y por lo

general inician 10 dias después a una infeccion.

Generalmente inician con un dolor de espalda severo y parestesias en las

extremidades distales del paciente, similar a una sensacion de una “banda
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Posteriormente la parestesia (hormigueo) progresa de distal a proximal en las
extremidades y la debilidad muscular proximal se presenta 1 o0 2 dias después de
la parestesia, causando dificultad para caminar o mover una silla, acompafado de
disminucidon o ausencia de los reflejos profundos de los tendones, siendo
principalmente las piernas que los brazos, creando la ilusion de paralisis
ascendente. Este cuadro clinico es compatible con la polirradiculoneuropatia

desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP).

En ocasiones se puede presentar una triada de sintomas (debilidad oculomotora,
ataxia y arreflexia) que son compatibles con el Sindrome de Miller Fisher (SMF),
sin embargo, el diagnostico de otras variantes puede ser mas complejo, ya que

incluyen una sintomatologia atipica (ver Figura 1)(1,2,4,7,17,75,88-91)

En el 50% de los casos presentan afectacion bulbar (debilidad facial y
orofaringea), desarrollando un habla entrecortada y con capacidad de pronunciar
Gnicamente frases cortas, lo cual indica dificultad para respirar; la disfagia y la
debilidad muscular facial, pueden ser signos de insuficiencia respiratoria
inminente. Para compensar el ingreso de aire, debido a la disminucién del
volumen corriente, se utilizan los musculos accesorios inspiratorios (escalenos,
esternocleidomastoideo, intercostales externos, rectos abdominales, oblicuo
externo e interno abdominal), presentando el paciente una asincronia

toracoabdominal. (1:2:4.12,51,65-67.92,93)

Ademas, se puede presentar afectacion del sistema nervioso autdbnomo (SNA)
como hipersecreciones, disfuncién del tracto gastrointestinal, disfuncion de la
vejiga, fluctuaciones de la presion arterial, hipotension postural, bradicardia o
taquicardia profunda y asistolia, presentandose en pacientes jévenes con debilidad

grave.(2441,59.62,65)
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Hughes® clasifica la gravedad del SGB en escalas funcionales:

1. Sintomas y signos leves, pero que le permiten desempefar actividades de

andar, correr con dificultad, vestirse, comer y aseo.

2. Puede caminar mas de 5 metros sin ayuda, pero no saltar, correr o realizar

actividades de cuidado personal.
3. Puede caminar mas de 5 metros, pero con ayuda.
4. Esta en cama.
5. Necesita ventilacion asistida.
6. Muerte.

El 45% de los pacientes ingresan en estadio 3 o0 menor, 40% en estadio 4 y 15%

en estadio 5. (90.91,94)
Medios diagnésticos:

% Hallazgos en el liquido cefalorraquideo (LCR): se presenta una disociacion

albumino-citolégica:
e Proteinas elevadas (50mg/dl) después de la primera semana.

e Células: no méas de 10 leucocitos por mm3 (hay autores que aceptan hasta
50 leucocitos / mm3).

% Hallazgos electrofisiolégicos (generales):

e Velocidad de conduccién disminuida en 60% (no uniforme por caracteristica
segmentaria del proceso).

e Blogueo de conduccién en 80%.

e Aumento de latencias distales.

e Latencia de onda F aumentada o ausente®7.77.81.91)

Pediatria de Nelson*”) refiere que podemos identificar principalmente dos tipos de

afectaciones segun los hallazgos electrofisiolégicos:
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e Polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda: caracteristicas de la
desmielinizacion (disminucion de la velocidad de conduccion del nervio
motor, latencia motora distal prolongada, aumento de la latencia de la onda

F, bloqueos de la conduccion y dispersion temporal)

e Neuropatia axonal motora aguda: sin caracteristicas de desmielinizacion (se
pueden encontrar caracteristicas desmielinizantes en un nervio si la amplitud
distal de potencial de accidon muscular compuesto (CMAP) es inferior al 10%
del limite inferior de la normalidad (LIN); amplitud distal de CMAP inferior al
80% del LIN en al menos dos nervios. Puede estar presente un bloqueo de

conduccion del nervio motor transitorio.(4:2:8.17,20,67,68,82,92)

Taboada et al.®®Y, en su articulo protocolo diagnéstico y terapéutico del sindrome
de Guillain-Barré, describe las caracteristicas mas relevantes asociadas a cada

una de las variantes del SGB (vertablal)

Tabla 1. Subtipos del SGB

FIMA * SMF TTNAMA T NAMSA
Anticuerpos 1G GM1 (30%) GO Tb90%) GM 1 GD1a GMI1(50%) GM1
Camp.Jejuni + + +635% +
Prot / LCR Altas/2sem. Altas/1sem. Altas/1sem. Altas/1sem.
Arreflexia + + + +
Paralisis ascendente + + +
Deéficit sens. leve No No Marcado
L. Respiratoria +20% Raro +30% +30%
Ataxia Leve Grave Leve Leve
Oftalmoplejia Rara Presente Rara Rara
Onros PC VII{50%) Raro Raro Raro
Curso Ripido Fulminante Ripido. Prolongado. Prolongado
Gravedad Leve/moderada Leve/moderada Mod./grave Grave
Recuperacion Rapida(80%) Variable Rapidal 80%) Lenta

Tomado de Taboada et al., Protocolo diagndstico y terapeitico del Sindrome de Guillain-Barré. Arch Pediatr Uruguay 2008; 79 (1)

*PDIA: polirradiculoneuropatia desmielinizante inflmatoria aguda * SMF: Sindrome de Miller Fisher
=+ NAMA: neuropatia axonal motora aguda *™*NAMSA: neuropatia axonal sensitivo-motora aguda
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< La creatina cinasa sérica es normal o puede estar ligeramente elevada.®17

% Los anticuerpos antigangliosidos en suero, anti-GM1 y anti-GD1, en
ocasiones estan elevados en el SGB, particularmente en los casos con
neuropatia axonal mas que en las formas desmielinizantes, y se sugiere
que pueden intervenir en la propagacion y/o en la recuperacion de la

enfermedad en algunos casos. (6:21,36.71,73,87,95)

% La biopsia del nervio sural muestra desmielinizacibn segmentaria,
inflamacion focal y degeneracion walleriana, pero casi nunca es necesaria

para el diagnéstico.?

% Las pruebas serolégicas para demostrar la infeccion por Campylobacter y
Helicobacter ayudan a establecer la causa cuando son positivas, pero no
alteran el tratamiento. Los cultivos de heces casi siempre son negativos
porque la infeccién es auto limitada y solo dura unos 3 dias, y la neuropatia

es posterior a la gastroenteritis aguda. (12:2142:44.87)

% En las imagenes de resonancias magnéticas de la médula espinal, en el
SGB tipicamente se observa un engrosamiento de las raices nerviosas de

la cola de caballo que se realza tras la administracion de gadolinio. 17:43.75)
Tratamiento:
% Inmunoglobulinas intravenosas (IglV):

El tratamiento angular del Sindrome de Guillain-Barré es la instauracion de
inmunoglobulinas intravenosas lo mas pronto posible posterior al inicio de los
sintomas, sus principales indicaciones son la rapida progresién de la debilidad
muscular, insuficiencia respiratoria, soporte mecanico ventilatorio, compromiso de
los nervios bulbares o craneales e incapacidad para caminar. Actualmente existen

dos esquemas que se pueden aplicar47.17):
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e Primer esquema: IglV a dosis de 1g/kg/dia por 2 dias, se ha observado
que disminuye las complicaciones clinicas subsecuentes, ya que limita
el dafio neuronal permanente, por ello se considera que es la terapia

mas efectiva.

e Segundo esquema: IglV a dosis de 0.4g/kg/dia por 5 dias a una
velocidad de infusion de 1 a 3 ml/min. Es el esquema tradicional y se ha

observado disminucion del riesgo de efectos secundarios.
(2,4,7,8,12,15,17,51,86,87)

e Contraindicaciones absolutas de la inmunoterapia: deficiencia selectiva
de IgA y anafilaxia luego de iniciar la infusion de IgG intravenosa.

e Contraindicaciones relativas: falla renal e Insuficiencia cardiaca

congestiva.?°)

< Plasmaféresis:

El tratamiento con plasmaféresis ha demostrado presentar una mejor efectividad
cuando se instaura dentro de los primeros 7 dias posterior a iniciado los sintomas,
este tratamiento es mas invasivo, por lo que se reserva Unicamente cuando el

paciente no responde a IglV.

El esquema de tratamiento esta basado en 5 cursos de intercambio de plasma (es
decir, 1.0-1.5 intercambio de volumen de plasma con albumina al 5% o una

combinacion de cristaloide-coloide como liquido de reemplazo).(1.2:8.17.63,65,88,91)
% Corticoides:

A pesar de no ser el tratamiento de eleccion se ha observado que existe una
sinergia en relacién con el efecto de la IglV, en especial con el uso de

metilprednisolona. (26.8.17.63.77)
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Criterios de ingreso a Unidad de Cuidados Intensivos:

El curso del SGB es impredecible por lo que se debe de tener siempre presente

los siguientes criterios para el manejo intensivo de los pacientes:

Empeoramiento de la debilidad pasada las 72 horas con tratamiento

instaurado.
Debilidad orofaringea

Disnea / Taquipnea mayor a 20 rpm y uso de musculos respiratorios

accesorios

Taquicardia mayor a 100 Ipm
a y P \l Disminucion de la funcién

Disminucion de la capacidad vital a 20 ml/kg pulmonar: regla 20-30-40
>

Disminucion de la presion inspiratoria maxima a 30 cmHZOJ
S

Disminucion de la presion espiratoria maxima a 40 cmH20

(2-4,12,62,63,65,82,86)
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Disefio Metodoldgico:

« Tipo de estudio:
El presente es un estudio descriptivo retrospectivo de corte transversal que
caracteriz6 el cuadro clinico y tratamiento que reciben los pacientes pediatricos
con Sindrome de Guillain Barré que son ingresados al Hospital Infantil Manuel de

Jesus Rivera "La Mascota” de abril 2018 a diciembre 2020.
% Area de Estudio:

El estudio se realizé en el Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera "La Mascota’,
se encuentra ubicado en la ciudad de Managua y es de referencia nacional. Tiene
una capacidad para 270 camas y posee tres unidades de terapias intensivas (UTI
1, 2, 3), con capacidad para 27 camas entre las UTI, ademas tiene un area de

reanimacion para poder estabilizar a los pacientes antes de llegar a UTI.

% Poblacion de estudio:
Fueron 29 casos sospechosos y/o diagnosticados con Sindrome de Guillam Barré
que fueron ingresados en el Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera “La Mascota”
en el periodo de abril del 2018 a diciembre del 2020.

¢ Muestray muestreo:
No probabilistico, por conveniencia.
 Fuente:
Fuente secundaria, expedientes clinicos
¢ Criterios de inclusion:
e Pacientes con edad menor de 15 afos

e Pacientes ingresados al Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera "La
Mascota® en el periodo de abril del 2018 a diciembre del 2020

sospechosos y/o diagndsticados con Sindrome de Guillain Barré.
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s Criterios de exclusién:
e Expediente clinico incompleto
e Edad mayor o igual a 15 afios
e Que se descartara sindrome de Guillain Barré
% Instrumento de recoleccién de datos:

Se realiz6 una ficha para la recoleccion de datos el cual contiene 9 secciones de

interés, entre las cuales estan:
e Caracteristicas sociodemogréficas
e Antecedentes Personales Patolégicos
e Manifestaciones clinicas
¢ Clasificacidén de severidad segun escala de Hughes
e Medios diagnosticos

e Tratamiento

% Procedimientos pararecoleccion de datos:

Se realizd una presentacion previa a la direccion del Hospital Infantil Manuel de
Jesus Rivera "La Mascota™ del protocolo de investigacion de manera formal, para
presentar la problematica e importancia del tema, y solicitar permiso para realizar
el estudio, una vez aprobado se presentd una solicitud al responsable de

estadistica para la seleccion de expedientes.

Posteriormente, se procedio a la revision y analisis de los expedientes clinicos de

los pacientes incluidos en el estudio. De forma concomitante a la revision de los
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expedientes clinicos, se realizo el llenado del instrumento de recoleccion de datos

por parte del investigador, segun los objetivos del estudio.

« Analisis de datos:

Se utilizaron estadisticas descriptivas de tendencia central y de dispersion para
variables sociodemograficas como edad, dias de estancia intrahospitalaria, tiempo
de infecciones previas, dias de estancia en UCI, y porcentajes o distribucion de
frecuencias para sexo, escolaridad, procedencia, antecedentes patoldgicos
personales (infecciones previas y vacunas), antecedentes patolégicos maternos
(infecciones durante el embarazo), diagnoéstico de SGB, variantes de SGB (AIDP,
AMAN, AMSAN, SMF), clasificacion de severidad por escala de Hughes, criterios

de ingreso a UCI y tratamiento recibido.

La prevalencia de SGB en nifios se calculé a través de las manifestaciones
clinicas que presenten, resultados del LCR y hallazgos electrofisiologicos.
Ademas, se estratificara la severidad de SGB segun la escala funcional de Hughes
y se valorara si existe asociacion estadistica entre las variables independientes
(infecciones previas, severidad segun escala de Hughes e ingreso a UCI) y la

variable dependiente (SGB y sus variantes).

Una vez recolectado los datos se usé el programa estadistico SPSS version 25
para Windows 10 para el proceso de digitacién de la informacién y recodificacion
de variables, asi como para analizar la informacién recolectada que nos permitio el

poder dar respuesta a nuestros objetivos de investigacion.

< Consideraciones éticas:
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Confidencialidad de los datos: Se utilizaron codigos previamente establecidos, que
son las iniciales del nombre del paciente y su fecha de nacimiento. Todos los
materiales y documentacion se mantuvieron en un lugar seguro con acceso
restringido. Este trabajo no tiene conflictos de interés. Se revisaron los criterios
internacionales éticos de Helsinki.
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Dimension

Caracteristic
as
Sociodemog
raficas

Antecedentes
Personales

Manifestaciones
clinicas y factores
de riesgo

Definicion

NUmero de afios

cumplidos actualmente
desde el momento del

nacimiento.

Caracteristicas fisicas sexuales

Lugar donde reside actualmente
segun su ubicacion geografica

Grado académico

alcanzado por una
persona

Procedencia

Circunstancias previas que el paciente

vivié

Cuadro clinico que presenta el
paciente

Variable

Edad

Sexo

Procedencia

Escolaridad

Zona de origen del
paciente

Infecciones

Vacunas
(Esgquema completo)

Debilidad Muscular:

Debilidad Muscular en
Miembros Inferiores (MI):
Debilidad Muscular en
Miembros Superiores ((MS):
Dolor:

(Sensacion de banda ajustada)
Parestesia:

(Sensacién de hormigueo)

Parestesia en MS:

Parestesia en Ml:

Dificultad para caminar o mover
una silla:

Reflejos osteotendinosos:

Ataxia:

(Falta de control de movimientos

voluntarios)

Debilidad oculomotora:
Debilidad muscular facial:

Disfagia:

Valor

1. Lactante (0-2afios)

2. Preescolar (3-4 afios)

3. Escolar (5-11 afios)

4. Adolescente (12-14afios)

1. Masculino
2.  Femenino
1. Rural

2. Urbano

1. Preescolar
2.  Primaria

3. Secundaria

Carazo, Chinandega, Esteli,
Granada, Jinotega, Leon,
Madriz, Masaya,Matagalpa,
Nueva Segovia, RAAN, Rivas

1. Respiratorias
Gastrointestinales
Otras
Si
No
Si
No
Si
No
Si
No
Si
No
Si
No
Si
No
Si
No
Si
No
Si
No
Si
No
Si
No
Si
No
Si
No

MNENMREINE DR IDNEBEINEINENEDNENENENDENDEDNREWD
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Severidad del SGB

Medios diagndsticos

Tratamiento

Estratificacion de la gravedad del SGB

Estudio realizado para valorar la
conduccion nerviosa

Liguido incoloro que bafia el encéfalo
y la médula espinal

Enzima intracelular presente en el
citoplasma y mitocondrias del tejido de
musculo esquelético, musculo
cardiaco y cerebro

Procedimiento que se realiza para
extraer una pequefia muestra de tejido
nervioso para su analisis en un
laboratorio

Examen imagenologico que utiliza
imanes y ondas de radio potentes
para crear imagenes del cuerpo

Anticuerpos gue acttan sobre
glucoesfingolipidos presentes en el
tejido nervioso humano,
especialmente en los nodos de
Ranvier

Examen que detecta nuestra
respuesta inmunologica contra el
patégeno

Conjunto de medios que se utilizan
para aliviar o curar una enfermedad,
llegar a la esencia de aquello que se
desconoce o transformar algo

Disnea:
(Uso de musculos accesorios)

Diaforesis:

Disfuncién de la vejiga

Variabilidad de la presion arterial:

Hipotensioén postural:

Alteraciones cardiovasculares:

Escala de Hughes

Hallazgos electrofisiolégicos

Liquido Cefalorraquideo
(Disociacién albumino-citolégica)

Creatina cinasa sérica

Biopsia del nervio

Resonancia Magnética

Anticuerpos anti-gangliésidos

Pruebas seroldgicas

Imunoglobulinas intravenosas
Plasmaféresis

Corticoides
Otros

Ventilacién mecanica

Si
No
Si
No
Si
No
Si
No
Si
No
1. Si
2. No
Oab

AIDP
AMAN
AMSAN
SMF
No se hizo

1. Si
Leucorraquia de 0-10, 11-50,
>50 células
Proteinorraquia <10, 10-50,
>50mg/dl

2. No

NEINEIN PN RN e

ok N R

0 a mas

1. si
No

n

Si
No

o [=

GM1

GM1b

GQ1b

GDla

GD1b

GTla

Otros

C. jejuni
CMV

VzZV | HZ
EBV

H. Influenzae
M. pneumoniae
ZIKV
SARS-CoV-2
Si

No

Si

No

Si

No

NENENRPONDORONENDOMBODNR

=

Si
No

N
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Resultados

Se estudiaron 29 pacientes con el Sindrome de Guillain-Barré, los cuales
ingresaron en el periodo de estudio de 2018-2020, 12, 7 y 10 casos

respectivamente cada afo. (Ver grafico 1)
Caracteristicas sociodemograficas de la poblacion de estudio.

Los pacientes tenian una edad media de 7+3 afios, con una edad minima de 1 afio
y una maxima de 14, predominaron los pacientes escolares con 15 casos (51,7%)
y del sexo femenino (58,6%). La procedencia mas frecuente de los pacientes fue
el casco urbano (55.2%) y del departamento de Managua [9 (31%)]. Dada la edad
de la poblacién estudiada, la escolaridad mayormente observada fue de primaria
incompleta. (Tabla 1) La mayoria (79,3%) habitaban en hogares que poseen todos

los servicios béasicos y con infraestructura de ladrillos (65,5%). (Ver Tabla 1)

Factores de riesgo y cuadro clinico en los pacientes pediatricos con

Sindrome de Guillain Barré.

Se hizo un registro del cuadro infeccioso precedente al SGB que se muestra en el
grafico 2, donde encontramos un total de 69% (20) infecciones, de las cuales
55,2% (16) fueron de vias respiratorias y 13.8% (4) infecciones gastrointestinales.
(Ver Gréfico 2)

El periodo de latencia entre la infeccion y los sintomas de SGB fue menor a una
semana en el 60% de los casos. El tiempo entre inicio de la sintomatologia y
diagnéstico hospitalario fue menos de 7 dias en el 81.3% de las infecciones
respiratorias y un 100% en infecciones gastrointestinales (ver tabla 2). Todos los
pacientes tenian inmunizaciones completas segun el esquema MINSA, pero solo

en dos pacientes estaban documentadas.

El analisis de las caracteristicas clinicas esta representado en la tabla 3,

encontramos debilidad en los miembros inferiores y dificultad para caminar como
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sintomas principales del estudio, presentdndose en el 100% de los pacientes,

seguida por la debilidad de miembros superiores en solamente 62% de los casos.

Un tipo de debilidad muscular que se presentd fue el de los pares craneales X y
XII, manifestandose como disfagia, con un 13,8% de los casos. El cuadro clinico
de afectacién a nervio facial fue poco frecuente. EI 100% de los pacientes
presentaban alteraciones de los reflejos osteotendinosos, de los cuales se
presencié arreflexia en 34% (10) casos e hiporeflexia en 66% (19) de casos,
patelar, rotuliana y braquial. Otros sintomas importantes fueron ataxia 62.1% (18)
como sintoma de alteracion de la coordinaciéon y movimientos voluntarios y dolor
en los miembros 69% (20), oftalmoplejia apenas 7%. Cuatro pacientes
presentaron sintomatologia de disfuncion del sistema nervioso autonomo,

manifestandose principalmente la retencién urinaria (10,3%). (Ver tabla 3)

Estratificamos a los casos con SGB segun la discapacidad, a 31% pacientes en el
grado tres (9 pacientes) y 45% (13) en grado cuatro de la escala funcional de
Hughes et al. Solamente 7% de los pacientes fueron estratificados en grado dos.

(Ver grafico 3)

Medios diagnosticos y tratamiento recibido por los pacientes con Sindrome

de Guillain Barré.

El analisis del LCR se realiz6 en 72.4% de pacientes a través de puncion lumbar,
se observo que el 95,5% de los casos tiene un valor normal de células blancas (0-
5/mm?3); respecto al valor de proteinas el 95,5% de los casos presentaban un valor
elevado de proteinas (>45mg/dl), con una media de 803,4 mg/dL. La glucorraquia
fue normal en el 75% de los casos, mientras que en el 15% estaba aumentada. Se
presento disociacion albumina/citolégica en 95,5% de los pacientes con SGB. (Ver
tabla 4)
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Respecto a la clasificacion segun electrofisiologia encontramos la variante axonal
y desmielinizante como la principal observada durante el estudio, ocurriendo en
57% de los pacientes, la variante axonal pura se observé en 28%, seguida de la

variante desmielinizante en un 10%. (Ver grafico 4)

Se realizaron pruebas de CPK al 38% (11) de pacientes, cuyos resultados fueron

elevados en el 55% de los pacientes.

A 86% de pacientes no se les realizé resonancia magnética y el 14% restante que
si se les realizo tuvieron un reporte normal, tampoco se realizaron pruebas de

anticuerpos antiganglionares ni pruebas serologicas. (Tabla 5)

Respecto al tratamiento se describe en la tabla 6, la media del tratamiento en UCI
fue de 9.5 dias, la mayoria de pacientes solamente cursaron menos de 5 dias en
UCI. 79% (23) pacientes se trataron con Inmunoglobulina IV por 5 dias y en 27.5%
(8) pacientes fue tratamiento concomitante con corticoides con un minimo de 5
dias también. Ningun paciente recibié plasmaféresis. Solo 4 pacientes (13.8%)
requirieron ventilacibn mecanica y estos mismos ameritaron tragueostomia,
ademas recibieron tratamiento antibiético por infecciones nosocomiales, su
variante de presentacion fue polineuropatia axonal y desmielinizante. Se encontré

una mortalidad de 3.4% (1 paciente). Ver tabla 7
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Analisis

Los grupos de edades predominantes fueron preescolar y escolar, el promedio de
edad de pacientes pediatricos en estudios de cohorte en la literatura internacional
se encuentra entre los 4 a 8 afos para el sindrome de Guillain-Barré (96).
Encontramos un predominio del sexo femenino 59.3% lo cual es contrario a lo
descrito en la literatura donde se describe el predominio del sexo masculino 1.78:1
(97) (98) (99). En la literatura internacional no se observan diferencias
estadisticamente o clinicamente significativas entre ambas procedencia rural y
urbana en pacientes con Guillain Barré tanto en adultos como en nifios, en
Nicaragua al ejecutar dicha observacion propiciada en multiples estudios se ha
observado un mayor porcentaje de pacientes con SGB procedentes del casco
urbano (100) (101) ; esto puede considerarse como una infraestimacion de la
prevalencia real en el area rural, factores socioculturales de los padres del
paciente pueden inferir el acceso limitado a recursos de salud culminando en el no
reconocimiento de SGB. Se necesitan mas estudios del SGB con un disefio
metodoldgico orientado al area rural. Un estudio realizado en este mismo centro
se observl que la asistencia de forma espontanea fue de solamente 17.3% y que
el 82.7% de pacientes acudieron por ser referidos desde una unidad de atencion
primaria (102), lo cual refuerza la importancia de la vigilancia y referencia

comunitaria de parte de atencién primaria.
Cuadro Clinico

La mayoria de pacientes cursaron con debilidad de miembros inferiores y dificultar
para caminar con un patron ascendente como queja principal al momento de la
evaluacion inicial. Otros sintomas clasicos de la GBS descritos en nuestro estudio
son ataxia (62%) y paralisis facial. Entre el 3.8%-50% de los pacientes exhiben
afectacion del nervio facial (103) (104), raramente bilateral, (103) lo que
corresponde con nuestro estudio donde encontramos 20.7% de pacientes con

afectacion del nervio facial (104). El porcentaje de oftalmoplejia encontrado (7%)

35




esta ligeramente por encima a lo encontrado en la literatura, donde se describe
<5% tienen varios grados de oftalmoplejia (104). La presencia de disfuncion
autonomica fue discreta, habiéndose encontrado en solamente diaforesis en 1
paciente y retencion urinaria en 3 casos, lo cual es acorde al curso clinico de la
Neuropatia Axonal Aguda Motora (NAAM) siendo en el involucro de motor. Hasta
40% de los pacientes pueden presentar debilidad orofaringea y respiratoria (100)
(103) (104) (105), nuestro estudio refleja disfagia en 13.8% de los casos.

Nuestros resultados muestran un puntaje de grados segun la escala de Hughes
con puntaje >3 a la presentacion, lo cual es similar a los resultados publicados de
una unidad de cuidados intensivos en INDEC, Medellin, Colombia; en donde
encontraron 68% y 16% de pacientes con grados lll y IV respectivamente (106),
dichos grados se relacionan con un prondstico desfavorable a los 3 meses. La
historia de cuadro infeccioso se constatdé en un 68% de los casos (n=20), con el
85% (n=17) de pacientes presentando SGB dentro de la semana posterior al inicio
de cuadro infeccioso hasta la instauracion de la debilidad. Este hallazgo es similar
a lo descrito en la literatura donde se encuentra que dos tercios de los pacientes
con GBS refieren un antecedente de sindrome respiratorio o0 gastrointestinal 1 a 6
semanas previo a la instauracién de la debilidad (103) (107) (108) (109). En la
literatura se habia planteado la hip6tesis de una mayor incidencia de hiperreflexia
en casos pediatricos (110), lo cual ha sido contradictorio con multiples estudios
(111) incluyendo el nuestro. No encontramos hiperreflexia en los pacientes
cursando con SGB. Esto puede deberse relacionarse con factores étnicos-raciales
con una variedad histopatolégica no motora axonal, con la cual es mas evidente

este sintoma.
Métodos diagndésticos

El estudio de electromiografia reflej6 una presentacion predominantemente de
NAAM, la cual estudios demuestran es la variante caracteristica en regiones
rurales de China, pero se ha descrito en multiples estudios realizados en México
(107) y Sur América (108) (112), la presentacion NAAM parece ser caracteristica
de nifios mas jovenes (113). Estudiamos el liquido cefalorraquideo en todos los
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pacientes ingresados, encontramos el aumento de proteinas y disociacion
albumino-citolégica referido en la literatura en el 95.5% de los casos, junto a
leucocitos normal en la mayoria de los casos. Este es un hallazgo bien definido en
la literatura, el diagnostico del LCR debe involucrar el patron [tProteinas]; [DAC] y
[Leucocitos normales]. Analizamos las medias de p-LCR con la necesidad de
ventilacion asistida, se observl una correlacion entre la concentracion de p-LCR
4.5 veces mayor en el grupo de ventilacion asistida (1028.5 mg/dL) que en el
grupo que podia caminar mas de 5 metros sin ayuda (176 mg/dL), esto se
compara con estudios que han sido publicados en la literatura donde se describe
que el valor de p-LCR puede utilizarse como un indicador prondéstico y de
gravedad, un estudio de 23 casos de paralisis flacida por SGB en pacientes
pediatricos encontré una cohorte de 87-92 proteinas/mm se relacionaba con las
disautonomias y una evolucion toérpida con proteinas >100 mg/dL, y pobre
respuesta al tratamiento con inmunoglobulina intravenosa, de 0,969, con mejor
punto de corte en 157 proteinas/mm (114). Otros estudios reportan el aumento de
p-LCR total y ratio neutrofilo/linfocitos en plasma estan relacionados con la
respuesta autoinmune (115), compromiso axonal, pero aparentemente no al inicio
del SGB (116). Un estudio obtuvo resultados similares donde observaron un nivel
de p-LCR del doble en el grupo ventilado (116 mg/dL) comparado al no ventilado
(57 mg/dL) (117).

Tratamiento

Las opciones terapéuticas del estudio eran IglV, Plasmaféresis y Corticoides. 23
pacientes fueron tratados con Inmunoglobulina 1V, el cual es actualmente el
medicamento de primera linea para el SGB (118). 23 pacientes requirieron
continuar la terapia durante 5 dias. Una revision en Cochrane refiere que la IglVv
probablemente acelera la recuperacion en comparacion con el tratamiento de
soporte (119). Solamente 8 pacientes utilizaron corticoides, lo cual constituye en la
literatura una terapia de segunda linea (109) (118), una revisibn en Cochrane
Library donde examinaron el uso de corticoides en el SGB encontré6 un RR 1.08,

IC 95% (0.93- 1.24) respecto a la mejoria uno o mas grados luego de 4 semanas
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(120). Pese a que ningun paciente fue tratado en nuestro centro con
plasmaféresis, su uso se aconseja dado que puede reducir la duracion de estancia

hospitalaria y aumentar la recuperacion en pacientes pediatricos (121)
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Conclusiones

e La muestra del estudio se vio representada principalmente por pacientes en
edad escolar, predominantemente del sexo femenino, residentes del casco

urbano.

e EI principal factor de riesgo fue las infecciones respiratorias vy

gastrointestinales.

e La presentacion clinica fue debilidad de miembros que ocasionaba dificultad
de caminar en todos los pacientes. Otros signos y sintomas importantes
fueron ataxia y paralisis facial. La mayoria de pacientes se presentaban con

grado 3y 4 de la escala de Hughes.

e EI método diagnostico mas usado fue la electromiografia con una
presentacion axonal-desmielinizante, pero se carece otros métodos

complementarios.

e La mayoria de pacientes fueron tratados con Inmunoglobulina, tuvieron un

egreso y recuperacion rapida.
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Recomendaciones

A las autoridades del hospital

1. Continuar garantizando el abastecimiento de Inmunoglobulinas IV para el
manejo de los pacientes con Guillain Barre.

2. Estandarizar un protocolo de atencién a pacientes con Guillain Barre
atendidos en el HIMJR enfocado desde el examen fisico, medios

diagnésticos y tratamiento,

3. Garantizar el cumplimiento de la normativa 004 del manejo del

expediente clinico.

Al personal médico
1. Proseguir con el autoestudio y educacion continua sobre este tema de
manera que les permita siempre realizar un abordaje diagndéstico y

terapéutico completo en cada paciente.

2. Realizar todos los estudios complementarios correspondientes a los
pacientes con dicho diagndstico.

3. Cumplir con la normativa 004 de manejo del expediente clinico.

4. Dar seguimiento por fisiatria y rehabilitacion a todos los pacientes con

este diagnostico
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Anexos

Instrumento de recoleccion de datos
Caracterizacion clinica y tratamiento en pacientes con Sindrome de Guillain-Barré
ingresados en el Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera "La Mascota“

Cadigo: Fecha: / /

Fecha de ingreso hospitalario: __ / __ / __ Fecha de egreso hospitalario: __ / __/

Caracteristicas sociodemograficas

Meses: Procedencia:
Edad:
Urbana:
N Sexo: M: F:
Anos: Rural:
Departamento:
(direccion)
Preescolar:
. . Primaria:
Escolaridad: Ultimo afio aprobado:
Secundaria:

Condiciones socioecondmicas
Las paredes de la

Ladrillo: Minifalda:
casa son de: Madera/bloque: Otro:
En la casa cuentan con energia eléctrica: St
No:
En la casa cocinan Kerosene (gas): Lena:

Tropigas: Carbon:
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con.

Eléctrica:

En la casa cuentan con agua potable: St

Si marco No en la respuesta anterior, especifique la fuente de agua:

No:

Antecedentes Personales Patolégicos

Infecciones previas:

<1

mes:

Tiempo: —
Dias:

Si:

Vacunas: -
No:

Manifestaciones clinicas

Inicio de Sintomas:

Debilidad Muscular:

Debilidad Muscular en
Miembros Inferiores (Ml):
Debilidad Muscular en
Miembros Superiores
(MS):

Respiratoria:

Si:
Gastrointestinal:
No:
Otras:
1 -6 meses:

Mayor a 6 meses — 1 afio:

Cuales:

Ne°: Dias: Semanas:

Si: o Dias:
Inicio

No: Semanas:

Si: o Dias:
Inicio:

No: Semanas:

Si: o Dias:
Inicio:

No: Semanas:
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Dolor:

» Si: o Dias:
(Sensacion de banda Inicio:
. No: Semanas:
ajustada)
Parestesia: Si: o Dias:
» . Inicio:
(Sensacion de hormigueo) No: Semanas:
Parestesia en MS: Si: o Dias:
Inicio:
No: Semanas:
Parestesia en MI: Si: o Dias:
Inicio:
No: Semanas:
Dificultad para caminaro  Si: o Dias:
) Inicio:
mover una silla: No: Semanas:
Reflejos osteotendinosos:  Arreflexia: nici Dias:
nicio:
Hiporreflexia: _ Semanas:
Zona de afectacion de los reflejos osteotendinosos:
Ataxia: ) )
Si: o Dias:
(Falta de control de Inicio:
o . No: Semanas:
movimientos voluntarios)
Debilidad oculomotora: Si: o Dias:
Inicio:
No: Semanas:
Debilidad muscular facial:  Si: o Dias:
Inicio:
No: Semanas:
Disfagia: Si: o Dias:
Inicio:
No: Semanas:
Disnea: ) )
] Si: . Dias:
(Uso de musculos Inicio:
_ No: Semanas:
accesorios)
Diaforesis: Si: o Dias:
Inicio:
No: Semanas:
Disfuncion de la vejiga Si: o Dias:
Inicio:
No: Semanas:
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Variabilidad de la presion  Si:

. Inicio:
arterial: No:
Hipotension postural: Si: o
Inicio:
No:
Alteraciones ' . Taquicardia
Bradicardia:

cardiovasculares:

Dias:
Semanas:
Dias:

Semanas:

Arritmias:

Clasificacion de severidad segun escala de Hughes

1. Sintomasy signos leves, pero que le permiten
desempeiniar actividades de andar, correr con dificultad,
vestirse, comer y aseo.

2. Puede caminar mas de 5 metros sin ayuda, pero no
saltar, correr o realizar actividades de cuidado personal.

3. Puede caminar mas de 5 metros sin ayuda, pero no
saltar, correr o realizar actividades de cuidado personal.

4.
Puede caminar mas de 5 metros, pero con ayuda.
5. ;
Esta en cama.
6. . P
Necesita ventilacion asistida.
7.
Muertes
Resultados de medios diagnosticos
1. Leucorraquia
0-9 leuc
10-50 leuc
Liquido e lems

Cefalorraquideo: 2. Proteinorraquia

<10
10-50
>50

Si:
No:

Si:
No:
Si:
No:
Si:
No:
Si:
No:
Si:
No:
Si:
No:
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Hallazgos
electrofisiolégicos:

Creatina cinasa
sérica:

Biopsia del nervio:

Resonancia
Magnética:

Anticuerpos anti-
gangliosidos:

Pruebas serologicas:

Farmacos
Inmunoglobulinas

intravenosas

Plasmaféresis

Corticoides

Otros:

1. AIDP

2. AMAN
3. AMSAN
4. SMF

0 a mas

GM1

GM1b
GQ1b
GD1la
GD1b
GTla
Otro

C. jejuni

CMV

VzZV | HZ

EBV

H. Influenzae
M. pneumoniae
ZIKV
SARS-CoV-2

Tratamiento

Indicaciones (dosis / duracion)

(Ventilacion, Traqueostomia)

Falleci6 Si

No
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Tablas de Resultados

Tabla 1. Distribucion de las caracteristicas sociodemogréficas de los pacientes
con sindrome de Guillain Barré ingresados al Hospital Infantil Manuel de Jesus
Rivera 'La Mascota” de abril 2018 a diciembre 2020
Variables NUmero %
Grupos de edad Lactantes 3 10,3
Preescolares 8 27,6
Escolares 15 51,7
Adolescentes 3 10,3
Sexo del paciente Masculino 12 41,4
Femenino 17 58,6
Procedencia Rural 13 448
Urbano 16 55,2
Departamento de Carazo 4 13,8
origen Chinandega 2 6,9
Esteli 1 3.4
Granada 1 3.4
Jinotega 2 6,9
Ledn 2 6,9
Madriz 1 3,4
Managua 9 31,0
Masaya 2 6,9
Matagalpa 1 3,4
Nueva Segovia 2 6,9
RAAN 1 3.4
Rivas 1 3.4
Escolaridad del Preescolar 3 10,3
paciente Primaria incompleta 14 48,3
Primaria Completa 1 3.4
Secundaria incompleta 2 6,9
Secundaria completa 0 ,0
Ninguna 9 31,0
Condiciones de la Servicios basicos 23 79,3
vivienda Infraestructura de ladrillo 19 65,5
Infraestructura de madera 5 17,2
Infraestructura de Zinc/adobe 5 17,2

Fuente: expediente clinico
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Tabla 2. Relacion entre la infeccién y el inicio de la sintomatologia del SGB en los pacientes al
Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera "La Mascota” de abril 2018 a diciembre 2020

Variables Tipos de infecciones previas del paciente n=20

Respiratoria Gastrointestinales Total

Numero % Ndamero % Numero %

Tiempo entre la <1 semana 10 625 2 50 12 60
infeccion y el inicio

y 1-2 semanas 5 31,3 2 50 7 35
de la
sintomatologia > 2 semanas 1 63 0 0 1 5
Total de pacietes con infecciones 16 4 20
previas
Tiempo de <1 semana 13 81,3 4 100 17 85
evolucion
T .| 1-2 semanas 3 187 O 0 3 15
diagnostico

Fuente: expediente clinico

Tabla 3. Caracteristicas clinicas del Sindrome de Guillain-Barré de los pacientes ingresados al
Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera "La Mascota” en el periodo abril 2018 a diciembre 2020
Presentaron la sintomatoloaia n=29
Si No
Variables Numero % Numero %
Debilidad Miembros inferiores 29 100 0 0
muscular Miembros superiores 18 62,1 11 37,9
Dificultad para caminar 29 100 0 0
Oculomotora (Il par) 2 7 27 93
Facial (VII par) 6 20,7 23 79,3
Disfagia (IX, X par) 4 13,8 25 86,2
Alteraciones de los reflejos 29 100 0 0
Arreflexia 10 34,5 19 65,5
Hiporreflexia 19 65,5 10 34,5
Disfuncion Presenta diaforesis 1 3,4 28 96,6
autonémica Retencion urinaria 3 10,3 26 89,7
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Parestesias Miembros inferiores 6 20,7 23 79,3

Miembros superiores 1 3,4 28 96,6
Dolor en los miembros 20 69 9 31
Otros Ataxia 18 62,1 11 37,9

Tabla 4. Distribucion de los resultados del andlisis del Liquido Cefalorraquideo
n=22
Variables Numero %
Glébulos blancos Normal (0-5/mm?3) 21 95,5
Aumentada (>5/mm?) 1 4,5
Proteinas Aumentada (>45mg/dL) 21 95,5
Normal (10-45mg/dL) 1 4,5
Glucosa Disminuida (<45 mg/dL) 2 10
Normal (45-80 mg/dL) 15 75
Aumentada (>80mg/dL) 3 15
Disociacion albamina- Si 21 95,5
citolégica
No 1 4.5

Fuente: expediente clinico

Tabla 5. Métodos diagnosticos complementarios empleados en pacientes con
SGB ingresados al Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera “La Mascota” en el
periodo abril 2018 a diciembre 2020
NUumero %

Creatinfosfoquinasa | Normal 6 54,5
(CPK)

Aumentada 5 455

Total 11 100
Resonancia Normal 4 14
magnética —

No se realizo 25 86

Total 29 100

Fuente: expediente clinico
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Tabla 6 . Caracteristicas del tratamiento de los pacientes con SGB ingresados
al Hospital Infantil Manuel de Jesus Rivera “La Mascota” en el periodo abril

2018 a diciembre 2020

Estancia en UCI NUumero %
< bdias 25 86%

> 5 dias 4 14%
Empeora de los sintomas tras el tratamiento por 5 dias

Si 16 55,2%

No 13 44,8%
Tratamiento recibido

Inmunoglobulina IV 23 79%
Corticoides 8 27,5%
Plasmaféresis 0 0%

Fuente: expediente clinico

Tabla 7 . Complicaciones de los pacientes con SGB ingresados al Hospital
Infantil Manuel de Jesus Rivera "La Mascota” en el periodo abril 2018 a

diciembre 2020

Complicaciones NUmero %
Ventilacién mecénica 4 13.8%
Traqueostomia 4 13.8%
Muertes 1 3.4%

Fuente: expediente clinico
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Gréficos de Resultados

Grafico 1. Casos de Guillain-Barre ingresados al Hospital Infantil
Manuel de Jesus Rivera "La Mascota™ en el periodo abril 2018 a
diciembre 2020
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Fuente: expediente clinico

Grafico 2. Antededentes de Infecciones de los pacientes con
sindrome de Guillain Barreé ingresados al Hospital Infantil
Manuel de Jesus Rivera "La Mascota™ de abril 2018 a
diciembre 2020

55.2%

60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

31%

13.8%

M Respiratoria M Gastrointestinal I Ninguno

Fuente: expediente clinico
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Grafico 3. Distribucion porcentual de los casos de Guillain-
Barre segun la escala de Hughes
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Fuente: expediente clinico

Grafico 4. Distribucion porcentual de la clasificacion del SGB por
electrofisiologia de los pacientes ingresados al Hospital Infantil Manuel
de Jesus Rivera “La Mascota” en el periodo abril 2018 a diciembre
2020

Normal
= Desmielinizante
= Axonal

= Axonal y desmielinizante

Fuente: expediente clinico
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