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RESUMEN

Se presenta un estudio descriptivo de 5 afios (2006-2011) de 22 pacientes
ingresados con Sindrome de Guillain Barre grave en 2 centros hospitalarios de
Managua Hospital Bautista y Hospital Antonio Lenin Fonseca, cuyo objetivo es
determinar el comportamiento de los pacientes ingresados con esta enfermedad en
base a caracteristicas clinicas, factores de riesgo, tratamiento instaurado y
complicaciones asociadas.

Material y método:

Un estudio descriptivo, retrospectivo y de corte transversal, se revisaron
expedientes clinicos de los cuales 22 pacientes cumplieron con los criterios de
exclusion e inclusion.

Resultado:

14 pacientes fueron hombres (63%), EIl 81% fue de procedencia urbana, el 90.9
tuvo debilidad ascendente en 4 extremidades. ElI 75% (17 paciente) tuvieron una
enfermedad viral o bacteriana de estos 9 pacientes (32%) tuvieron una infeccion de
vias respiratorias superiores durante las dos semanas previas al inicio de los
sintomas y cinco (18%) tuvieron una infeccion enteral aguda en las dos semanas
previas al sindrome. El 54.5 % presento HTA como enfermedad de base, seguidos
de la diabetes con un 22.5%. La PDIA fue la variante clinica mas frecuente
ocupando el 64% para un total de 14 pacientes. El 42.6% de los pacientes
recibieron como tratamiento la inmunoglobulina 1.V. con una eficacia total del
95% con respecto a los otros tratamientos. EI 90% de los pacientes necesito
ventilacion mecanica de estos el 69% se recuperd totalmente.

Conclusiones: se concluyd que.

El diagnostico temprano es esencial para una supervivencia.

La administracion de 1gG EV mostré el mayor nivel de efectividad, medida ésta
por la letalidad de cada grupo de tratamiento

Recomendamos que:
Instauracion precoz de inmunoglobulina como tratamiento més eficaz para el SGB



INTRODUCCION

El Sindrome de Guillain Barré (SGB), es una polirradiculoneuropatia
desmielinizante caracterizada por debilidad muscular y arreflexia. Segun su
evolucidn es una neuropatia aguda (hasta cuatro semanas) y puede ser recurrente.

Afecta a personas de todas las edades y no es hereditario. La mayoria de los
pacientes informaron antecedentes de infecciones respiratorias o gastrointestinales,
bacterianas o virales, varias semanas antes del comienzo de los sintomas
neuroldgicos.

En esta patologia el liquido cefalorraquideo presenta un aumento de las proteinas
mientras las células se encuentran normales (disociacion albumina-citolégica).

Desde la eliminacion de la poliomielitis el sindrome de Guillian-Barré es la causa
mas frecuente de paralisis aguda arrefléctica en los paises desarrollados.

La mortalidad sigue siendo de un 5% Yy hasta un 16% quedan con algun grado de
discapacidad.



ANTECEDENTES.

No se dispone de estadisticas en ninguno de los hospitales del pais, acerca del
sindrome de Guillian Barre.

A nivel internacional:

Serie de casos, Shoenberg BS, 1978

La primera medicién en una poblacion bien definida, en Estados Unidos, de la
incidencia anual de sindrome de Guillain Barré, fue de diez a 20 casos por cada
millon de adultos (Olmsted County, Minnesota, y San Joaquin County, California,
1978).

Opinidn de expertos, Guerrant, RL, 2001

En los paises en desarrollo, la mayoria de las infecciones por Campylobacter en
humanos tiene lugar por el consumo o la exposicion a animales infectados o sus
productos. La transmision persona a persona es poco frecuente.

Encuesta por correo de casos Pritchard, 2002

Guillain-Barré se analizaron las respuestas a una encuesta por correo, sobre
cualquier vacunacion posterior a dicho primer episodio, asi como cualquier
sintoma neuroldgico, sugestivo de recaida, presentado en las seis semanas
siguientes a la vacunacion. Los casos positivos, aquellos que fueron vacunados y
reportaron sintomas sugestivos de recaida después de la vacunacion, se
verificaron telefonicamente. Algunos pacientes recibieron mas de una vacuna.
En total fueron 311 vacunados, con 11 casos de recaida de sindrome de Guillain-
Barré. La frecuencia de recaidas observada para cada vacuna, mediante este
meétodo, fue (n=nlmero de vacunados):

* Influenza: 3.8% (n=211)

* Tétanos: 5.7% (n=105)

* Tifoidea: 6% (n=50)

* Polio: 9.5% (n=42)

* Hepatitis A: 8.1% (n=37)

* Hepatitis B: 5.0% (n=20)

* BCG: 25% (n=8)

* Fiebre amarilla: 16.7% (n=12)

» Meningococo: 6.2% (n=16)

* Difteria: 40% (n=5) 2



sistema de reporte voluntario post-marketing Haber P, 2004

En los Estados Unidos, entre 1990 y 2003, las tasas de reporte anual de sindrome
de Guillian-Barré asociado con vacuna contra la influenza han declinado desde
0.17 por 100,000 vacunaciones, maxima en 1993-1994, hasta un minimo de 0.04
por 100,000 vacunas aplicadas en 2002-2003 (p<0.001).

Esta reduccion ha estado presente en todos los grupos etareos.

El intervalo entre la vacunacion y la aparicion del sindrome de Guillain-Barré en
este grupo fue de 13 dias en promedio.

La asociacion entre una disminucion en la frecuencia de infecciones por
Campylobacter en humanos, confirmadas por laboratorio, entre 1996 y 2003, y
el inicio en la declinacion de reportes de sindrome de Guillain-Barre, pudiera
sugerir un mecanismo mediado por infeccién por Campylobacter en huevos de
pollo utilizados en la manufactura de algunas vacunas.

Serie de casos Harper SA, 2005

Es prudente evitar la vacunacion de personas que, no encontrandose en riesgo
elevado de complicaciones graves por influenza, hayan presentado antes un
sindrome de Guillain-Barré en las seis semanas siguientes a una vacunacion
previa contra la influenza.

En estos casos debiera considerarse la alternativa de quimioprofilaxis antiviral.
En la mayoria de los casos, sin embargo, en los que si existe un riesgo de
complicaciones graves por influenza, los beneficios establecidos de la vacuna
contra la influenza justifican su vacunacion anual.

serie de casos. Hughes, 2005 . Fish M, 2008
La incidencia anual del sindrome de Guillain-Barré a nivel mundial se estima
que actualmente va de 0.6 a cuatro casos por cada 100,000 habitantes.

Serie de casos Pascual-Pascual SI, 2008

La infeccion por Campylobacter jejuni (26 a 41%) es la mas comun de las
infecciones asociadas con el sindrome de Guillain Barré, seguida por los
Citomegalovirus (10 a 22%), el virus de Epstein Barr (10%), Hemophylus
influenzae (2 a 13%), el virus de la varicela-zoster y Mycoplasma pneumaniae.



JUSTIFICACION.

A nivel mundial, se reportan de 1 a 3 casos por cada 100mil habitantes es
importante diagnosticar de forma temprana esta patologia, en la mayor parte de los
pacientes se reconoce el antecedente de una infeccion respiratoria o0
gastrointestinal, bacteriana o viral, varias semanas antes del comienzo de los
sintomas neuroldgicos.

Las manifestaciones clinicas comienzan generalmente en extremidades inferiores
para afectar progresivamente al tronco, las extremidades superiores y por ultimo la
musculatura bulbar con un patron de progresion conocido en el pasado como
paralisis ascendente de Landry.

Otras veces la debilidad puede tener un predominio proximal, de forma que el
paciente mueve los pies pero tiene dificultad para incorporarse desde la posicion de
sentado.

Es importante tener en cuenta los antecedentes de infeccion, vacunacion y
enfermedades que pueden presentarlos pacientes, como asi también, que el mismo
puede desarrollarse en el curso de enfermedades sistémicas. Estas causas
involucradas en su aparicién, junto a las diversas manifestaciones clinicas, las
maultiples patologias con las que se pueden realizar diagnosticos diferenciales y su
baja incidencia a nivel mundial puede dificultar el diagndstico del sindrome de
Guillen Barré retrasando el inicio del tratamiento.

Con respecto a la eleccién de la terapéutica, esta debe ser individualizada
dependiendo de la disponibilidad del recurso y la experiencia de cada servicio.
Ademas hay que tener en cuenta que las medidas de soporte son esenciales.

Otro aspecto que surge de la busqueda del material bibliografico es la falta de
informacion con respecto a la incidencia y prevalencia de esta patologia en nuestro
pais.

Por lo tanto creo importante que este tipo de patologia sea mas conocida por
nuestro servicio ya que somos el primer contacto para nuestros pacientes y el
diagndstico oportuno y tratamiento inmediato puede ayudar para el prondstico y
evolucion del paciente.


http://www.monografias.com/Salud/Enfermedades/
http://www.monografias.com/trabajos15/diagn-estrategico/diagn-estrategico.shtml
http://www.monografias.com/trabajos14/verific-servicios/verific-servicios.shtml
http://www.monografias.com/trabajos7/sisinf/sisinf.shtml

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

¢Cual es el comportamiento de los casos reportados como
Sindrome de Guillain Barre en los dltimos 5 afos en 2

Hospitales de Managua. Hospital Antonio Lenin Fonseca y
Hospital Bautista?



OBJETIVOS
Objetivo General

Determinar el comportamiento de los pacientes con SGB (sindrome de Guillain
Barre) ingresados en la UCI del Hospital Bautista y en UCI y cuidados intermedios
del Hospital Antonio Lenin Fonseca.

Objetivo Especifico:

[HEN

. Describir las caracteristicas clinico-demograficas de los pacientes.

A

Identificar los factores de riesgo presentes en nuestra poblacion de estudio
para desarrollar sindrome de Guillain-Barré, segun literatura internacional

3. Describir la clasificacion segun subgrupo en nuestra poblacion en estudio.

4. Determinar eficacia del tratamiento vs letalidad de la enfermedad de los
pacientes ingresados en cada una las diferentes unidades de salud.

5. ldentificar la prevalencia de las principales complicaciones asociadas a SGB



MARCO TEORICO

Epidemiologia:

El sindrome de Guillen Barré (SGB) es una rara enfermedad que normalmente
afecta aproximadamente a 2 cada 100.000 personas por afio en el mundo. Sin
embargo es actualmente la causa mas comudn de parélisis flacida aguda desde la
desaparicion de la poliomielitis. Representa el 25-40% de todas las polineuropatias
de la edad adulta.

El riesgo es similar en hombres y mujeres. En los paises occidentales la
enfermedad afecta a los adultos mas a menudo que a los nifios. En nifios hay un
ligero aumento del riesgo en los grupos de edad de 5 a 9 afios y en la adolescencia
predominando levemente en el vardn. No tiene preferencia estacional.

Etiopatogenia:

Alrededor del 70% de los pacientes informaron antecedentes de infecciones en los
15 dias previos al comienzo de la enfermedad, el mas frecuente es la enteritis por
Campylobacter jejuni. Otras causas son infecciones respiratorias bacterianas y
virales (citomegalovirus, virus del herpes, de la hepatitis y de Epstein-Barr). La
presencia de transaminasas elevadas al inicio del sindrome de Guillen Barré puede
sugerir infeccion por alguno de estos virus. La infeccion por HIV debe investigarse
en todo paciente con Guillen Barré, ya que puede ser la primera manifestacion por
este virus, en estos casos, el LCR puede tener hasta 50 células/mm3. También
pueden tener el antecedente de enfermedad endocrina, inmunoldgica, metabdlica o
toxica, cirugia general, anestesia peridural y embarazo. Puede desarrollarse en el
curso de enfermedades sistémicas, como lupus eritematoso y enfermedad de
Hodgkin. El Sindrome de Guillen Barré suele ser reportado seguidamente a la
administracion de las vacunas contra la rabia; influenza y fiebre amarilla (2, 4,10).
Es posible que el mecanismo patdgeno sea la inmunizacion contra los antigenos
nerviosos. Un importante nimero de estudios sugieren que puede ser genética la
susceptibilidad para el desarrollo de anticuerpos que determinan el SGB. Sin
embargo casos familiares son raros.

Clinica:
La debilidad comienza generalmente en las extremidades inferiores para afectar
progresivamente al tronco, las extremidades superiores y por ultimo la musculatura
bulbar con un patron de progresién conocido en el pasado como paralisis
ascendente de Landry.
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Otras veces la debilidad puede tener un predominio proximal, de forma que el
paciente mueve los pies pero tiene dificultad para incorporarse desde la posicion de
sentado. La musculatura respiratoria se afecta en el 30% de los casos. Es frecuente
la paresia de los pares craneales bajos, con paralisis facial en hasta el 50% de los
pacientes, hecho este que contrasta con la habitual conservacion de los nervios
oculomotores.

Puede ocurrir debilidad en los masculos de la deglucion, fonacion y masticacion
En fases iniciales es muy frecuente el dolor muscular espontaneo y con la
palpacién, sobre todo en los casos de comienzo brusco. Tambien pueden referir
dolor de espalda. En el caso de los nifios, éstos pueden mostrarse irritables. La
debilidad puede progresar hasta la incapacidad o el rechazo a la deambulacion y
luego hasta la tetraplajia flacida. En algunos casos hay parestesias. EI 20% de los
pacientes sufre incontinencias o retencion urinaria transitorias. Los reflejos
tendinosos suelen estar abolidos.

La debilidad de las manos puede causar dificultad para peinarse, cepillarse los
dientes o realizar tareas motoras finas como abotonar una ropa o escribir a
maquina. Algunas personas experimentan una sensacion de que minasculos
insectos avanzan lentamente sobre su piel Muchos pacientes estan conscientes de
la rdpida disminucion de su funcién muscular, incluyendo funciones vitales como
respirar y tragar. Frecuentemente se sienten moribundos. Al inicio no suele haber
fiebre ni sintomas generales, cuando el paciente los presenta, hay que poner en
duda el diagndstico.

Sintomas Autondmicos:
Los signos de disfuncion autonomica estan presentes en el 30 al 50 %, entre ellos
se encuentran:

- Arritmias (bradicardia, taquicardia paroxistica asi como asistolia).

- Hipotensidn ortostéatica.

- Hipertension arterial transitoria o permanente.

- 1leo paralitico y disfuncion vesical.

- Anormalidades de la sudacion. Las manifestaciones clinicas de debilidad
de la musculatura respiratoria incluyen:

- Taquipnea mayor de 35 por minutos.

- Reduccion del volumen tidal en menos de 4mL/kg.

- Movimiento paraddjico abdominal

- Alternancia respiratoria



El sindrome de Guillain Barré se asocia con muy poca frecuencia a neoplasias,
cuando se da, el tumor suele ser un linfoma de Hodking. El curso clinico es similar
al que se observa en pacientes sin cancer y su manejo también debe ser similar.

Esta neuropatia también se describié en pacientes portadores de HIV, los que
presentan caracteristicas clinicas, electrofisiologicas, patoldgicas y evolutivas
similares a la de los sujetos negativos para HIV. Al igual que con el individuo
seronegativo, la etiopatogenia es de naturaleza autoinmune. ElI SGB puede
presentarse en cualquiera de los estadios de la enfermedad (3,10).

Diagnostico:

En el LCR se comprueba a las dos semanas o més la llamada disociacion albumina
citoldgica. La elevacion de las proteinas es mas de 2 veces por encima del limite
normal (valor normal: 20-50 mg/dl), la glucosa es normal (40-70 mg/dl) y no hay
pleocitosis. Las células no aumentan o lo hacen de manera muy moderada (menos
de 10 leucocitoss/mm3). La disociacion albumina-citologica es un signo
caracteristico y tiene valor diferencial con la poliomielitis anterior aguda en la cual
aumentan proteinas y células conjuntamente. Los cultivos bacterianos y viricos son
negativos. La electromiografia (EMG) demuestra la velocidad de conduccion en
los nervios motores y sensitivos muy disminuida o bien hay ausencia de
conduccion.

La resonancia magnética puede mostrar nervios craneanos o raices engrosadas. Los
hallazgos no son especificos y no sirven para confirmar el diagnéstico de sindrome
de Guillain Barre.

Diagnostico Diferencial (5, 10, 12, 13,14)

. Mielopatias agudas

. Botulismo.

. Difteria

. Porfiria

. Poliomielitis

. Polineuropatia del paciente critico.

. Trastornos neuromusculares como la Miastenia gravis

. Neuropatias por fairmacos y tdxicos, como amiodarona, cisplatino, vincristina,
talio, arsenico, drganofosforados, solventes organicos y acrilamida

9. Dermatomiositis

10. Mielitis transversa

11. Polineuropatia diabética

12. Polineuropatia paraneoplasica 9

13. Polirradiculoneuritis subaguda o cronica idiomatica.

coO~NOoO OTh, WN P



14. Cuadro psicofuncional Evolucién y Pronostico La enfermedad evoluciona en 3
fases, denominadas: de progresion, estabilizacion y regresion, que suele
completarse en 3 a 6 meses.

La evolucion suele ser benigna iniciandose la recuperacién a las 2-3 semanas. La
mejoria suele seguir un sentido inverso al de afectacion, recuperandose primero las
funciones bulbares y la debilidad de las extremidades inferiores al final. EI 80 % de
los pacientes se recuperan completamente o con déficit pequefios. Entre el 10 y el
15 % quedaran con secuelas permanentes; el resto morira a pesar de los cuidados
intensivos. EI 5 al 10 % de los pacientes con SGB tipico tienen una 0 mas recidivas
tardias, en tal situacion, se clasifica a dichos casos como polineuropatias
desmielinizante inflamatoria cronica (CIDP).

Los factores asociados con mal prondstico son:

- Edad mayor de 60.

- Progresion rapida de la enfermedad (menos de 7 dias).

- Extension y severidad del dafio axonal (amplitud motora distal media menor del
20 % de lo normal).

- Enfermedad cardiorrespiratoria preexistente.

- Tratamiento tardio

Las causas de muerte incluyen las complicaciones respiratorias de toda indole,
distrés respiratorio agudo, neumonia nosocomial, broncoaspiracién, atelectasia
bronconeumonias paro cardiaco inexplicable, tromboembolismo pulmonar,
problemas disautonomicos y hemodinamicos (3,16)

Tratamiento: (5, 10, 17,18)

El tratamiento mas importante estd basado en las medidas de sostén. En pacientes
con debilidad severa, disautonomia, trastornos respiratorios y debilidad moderada
progresiva es recomendable el control en unidades de terapia intensiva. Se
recomienda kinesiologia respiratoria intensiva para favorecer la movilizacion de
secreciones, estimulo tusigeno, rotacion frecuente del paciente y uso de técnicas
apropiadas de aspiracion de secreciones.
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Tabla |: Tipos de Sindrome de Guillain-Barré
Tipo | Patdgenoasociado | Sintomas | Patognia Prondstico

NIAD | Variable Mt++ Desmielinizacion | Favorahle
S+
NMAA | C. jejuni Ms++ Axonopatia Desfavorable

Craneal +
NSMAA | CMV Mt++ Axonopatia Desfavorable
St+
SMF- | C.jejuni Craneal+++ | Desmiglinizacion | Favorable
H.influenzae Ataxia
Arreflexia

NIAD: Neuropatia inflamatoria aguda desmielinizante, NMAA: Neuropatia motora axonal aguda, NSMAA: Neuropatia sensit-
vo- motora axonal aguda, SMF: Sindrome e Miller Fisher, M: Sintomas motores, S: Sintomas sensitivos,

Tabla ll: Criterios Diagndsticos para el Sindrome de Guillein Barré Tipico, Modificados de Asbury y Cornblath
Rasgos requeridos para el diagnéstico
eDebilidad motora progresiva en mas de una extremidad
eArreflexia
Rasgos que apoyan fuertemente el diagnésico
eProgresion de los sintomas hasta un maximo de cuatro semanas
eSimetria relativa
#Signos o Sintomas sensitivos leves
eAfectacion de nervios craneales, especialmente paralisis facial bilateral, los nervios oculomotores pueden
afectarse.
e«Comienzo de la recuperacion entre 2-4 semanas después de cesar la progresion.
e Disfuncién autonomica
eAusencia de fiebre al inicio de la enfermedad
eElevacion de la concentracion de proteinas en liquido cefalorraquddeo con menos de 10 células/mm3
eHallazgos tipicos en los estudios neurofisioldgicos.
Rasgos dudosos para el diagnostico
ePresencia de un nivel sensitivo nitido
eMarcada o persistente asimetria de los sintomas o los signos.
e Disfuncion esfinteriana persistente y grave
eMas de 50 células/mm3 en el liquido cefalorraquideo
ePresencia de polimorfonucleares en el liquido cefalorraquideo
Rasgos que excluyen el diagnoéstico
eDiagndstico de Botulismo, Miastenia Grave, Poliomielitis, Neuropatia toxica
e Trastornos e el metabolismo de las porfirinas
e Difteria reciente
eSindrome sensitivo puro sin debilidad
eProgresion de la enfermedad durante mas de dos meses:seria una polirradiculooneur crénica inflamatoria
desmielinizante.
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Esta indicada la intubacion endotraqueal si la capacidad vital es inferior a 18
ml/kg, o si las presiones inspiratorias y espiratorias maximas son inferiores a 30
cm. H20 asociadas con hipoxemia.

La indicacion de intubacion también debe considerarse en pacientes con tos
frecuente e incapaz de expectorar en forma adecuada o con debilidad oro faringea
severa. Alrededor de 30% de los individuos con sindrome de Guillain Barré
necesitan asistencia ventilatoria, a veces por largo tiempo (semanas 0 mas).Se
deberan controlar infecciones pulmonares, urinarias y producidas a punto de
partida de catéteres intravenosos, al igual que la tromboflebitis profunda, los signos
de disautonomia y el manejo del dolor.

Otras medidas consisten en la higiene y cuidados minuciosos de la piel, y también
los ejercicios diarios de arco de movimiento para evitar contracturas articulares. El
tratamiento debe iniciarse tan pronto como se halla establecido el diagndstico. En
la Gltima década se identificaron dos tratamientos efectivos por igual para acortar
el tiempo de evolucién de la enfermedad y reducir el periodo requerido de
respirador: la plasmaféresis y la gammaglobulina intravenosa Alrededor de dos
semanas despuées de la aparicion de los primeros sintomas motores la
inmunoterapia ya no es eficaz. Se puede comenzar con dosis elevadas de
inmunoglobulina intravenosa o plasmaféresis, dado que ambas medidas tienen
eficacia similar.

La combinacion de ambos tratamientos no es significativamente mejor que
cualquiera de ellos administrado por separado. La inmunoglobulina suele ser el
primer producto que se escoge para la terapéutica, por su facilidad de
administracion y seguridad corroborada. Se aconseja al menos 5 dosis de 400
mg/Kg/d en las 2 primeras semanas. La plasmaféresis es una técnica que consiste
en la extraccion mecanica de los auto anticuerpos del paciente (intercambio de
plasma por albimina o por plasma fresco congelado), se extraen 50 ml/Kg. en dias
alternos hasta completar 5 sesiones. Se recomienda su uso precoz, principalmente
en las 2 primeras semanas, en la fase de progresion de SGB severo y en las
recaidas.

Las recaidas son mas frecuentes con inmunoglobulinas que con la plasmaféresis,
pero es tan efectiva como ella y tiene un menor costo, riesgo y disconfort para el
paciente.
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En pacientes pediatricos la dosis de inmunoglobulina mas comun es 0,4 gr. /Kg. de
peso/dia durante 5 dias o bien la misma dosis total pero administrada solo en 2 dias
(1 gr./kg/dia). Se observan recaidas en un 5% de los casos, que se tratan con una
nueva dosis de 0,4 gr. /K en un dia. La tasa de recaidas es similar tras
plasmaféresis. (19, 20,21 Es uso de esteroides no ha demostrado beneficio, se ha
usado tanto por via parenteral como intratecal. A diferencia de la forma aguda se
ha demostrado que el tratamiento con glucocorticoides es beneficioso para la forma
cronica.
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DISENO METODOLOGICO.

Tipo de estudio.

Estudio descriptivo, retrospectivo y de corte transversal.

Area de estudio.

Hospital Bautista, sala de Emergencias, ubicado en el Barrio Largaespada, costado
Sur del Recinto Universitario Carlos Fonseca Amador (RUCFA),
Managua, Nicaragua.

Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca, ubicado en Residencial las Brisas, de los
semaforos Linda Vista, 3 cuadras hacia abajo y 3 cuadras al sur, Frente al antiguo
INEC, en la ciudad de Managua.

Unidad de anélisis.

Todo paciente ingresado con el diagnostico de sindrome Guillian Barre.

Universo

Todo paciente que ingreso al servicio de UCI , Cuidados intermedios y sala general
con el diagnostico confirmado de sindrome de Guillian Barre.

Muestra

De un total de 40 pacientes, se incluyeron 22 que cumplian todos los criterios para
entrar en el estudio

40 pacientes con
diagnostico de SGB

7 se excluyeron por falta de informacion

\ 22 pacientes

: / que constituyo
33 paciente, de los cuales 11, no la muestra

se logro confirmar el diagnostico 14




Criterios de inclusion.
Diagnostico confirmado
Historia clinica completa

Criterios de exclusion.

Falta de informacion en los expedientes

Diagnostico dudoso, no confirmado

Fuente de informacion.

sexpediente clinico y ficha de recoleccion de datos.

Método de recoleccion de informacion

Se revisoé los expedientes clinicos de enero del 2006 a febrero del 2011 de todos los
pacientes con diagndstico de sindrome de Guillain Barre, de los cuales se
incluyeron a 22 pacientes que cumplieron con todos los criterios de exclusion y se
llend la ficha de recoleccion de datos previamente validada.

Analisis.

Se utilizo estadistica descriptiva de acuerdo al nivel de medicion de las variables,

para lo cual se empled el promedio, la desviacion estandar, mediana, asi como
frecuencias simples y porcentajes.
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VARIABLES.
OBJETIVO numero 1.
Edad

Sexo

Procedencia

Alteraciones en la exploracion fisica

Objetivo nimero 2.

Factores de riesgo

Objetivo numero 3.

Clasificacion segun subgrupo

Objetivo numero 4.
Tratamiento recibido
Eficacia del tratamiento

Letalidad de la enfermedad

Objetivo numero 5.

Complicaciones asociadas
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Operacionalizacion de las variables.

Variable Tipo Concepto Valor/Escala
EDAD. CUANTITATIVA | Tiempo vivido por
una persona después | Media £ DE
del nacimiento,
expresada en anos
SEXO. CUALITATIVA Caracteristicas MASCULINO.
fenotipicas mediante | FEMENINO.
las cuales se
diferencia el sexo
PROCEDENCIA | CUALITATIVA Entorno donde Rural
habita y se Urbana
desarrolla la persona
ALTERACIONES CUALITATIVA Debilidad

EN EL EXAMEN
FISICO

ascendente en las
cuatro
extremidades
Parestesias y
disestesias
Debilidad de
musculos faciales
Diplopia

Disnea

Dolor ardoroso en
extremidades
inferiores
Disfagia
Alteracion de
esfinteres
Disfonia
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FACTORES DE
RIESGO

CUALITATIVA

Todo aquello que
predispone o

Infeccion viral o
bacteriana (IVRS

aumenta la 0
probabilidad de Gastrointestinal)
padecer SGB Vacunacion
reciente
Enfermedad de
base
Linfoma
VIH
TRATAMIENTO | CUALITATIVA Inmunoglobulina
RECIBO v
esteroides
intratecal
plasmaféresis
plasmaféresis e
inmunoglobulina
\Y
EFICACIADEL | CUALITATIVA Cantidad de pacientes vivos
TRATAMIENTO pacientes vivos en | pacientes muertos
relacion a los
muertos
Numero de Tratamiento
LETALIDAD DE | CUALITATIVA pacientes muerto en | recibido pacientes
LA relacion al muertos
ENFERMEDAD tratamiento
COMPLICACION | CUALITATIVA Disautonomia

ES ASOCIADAS

Neumonia
nosocomial
Neumonia
asociada a
ventilador
Sepsis grave
Choque séptico
Ventilacion
mecanica

18




RESULTADOS

Informacion clinico-demogréfica:

Se analizaron 22 casos, 14 pacientes fueron hombres (63%) y 8 (36.6%) mujeres,
el promedio de edad fue de 32.5 £ 17.2 afios. El 81% fue de procedencia urbana, el
90.9% tuvo debilidad ascendente en 4 extremidades

Factores predisponentes:

El 75% (17 paciente) tuvieron una enfermedad viral o bacteriana de estos 9
pacientes (32%) tuvieron una infeccion de vias respiratorias superiores durante las
dos semanas previas al inicio de los sintomas y cinco (18%) tuvieron una infeccion
enteral aguda en las dos semanas previas al sindrome. 5 pacientes que corresponde
al 23% no tuvieron algun tipo de infeccién previa al inicio de la enfermedad, ni
otro factor desencadenante que se haya identificado.

Enfermedades de base:
El 54.5 % presento HTA como enfermedad de base, seguidos de la diabetes con un
22.5%.

Clasificacion segun subgrupo:

La PDIA fue la variante clinica mas frecuente ocupando el 64% para un total de 14
pacientes, hay que hacer énfasis en que dos pacientes (9%) presentaron una
variante rara y mas grave que las demas que es el Sindrome de Miller Fisher con
una CK total alta que es aun mas raro, los cuales fueron diagnosticados en el
Hospital Bautista.

Eficacia del Tratamiento Recibido vs letalidad de la Enfermedad:

El 42.6% de los pacientes recibieron como tratamiento la inmunoglobulina 1.V.
con una eficacia total del 95% con respecto a los otros tratamientos seguidos por
los esteroides intratecal con un 25.5% el cual no demostré6 mucha eficacia. La
Plasmaferisis obtuvo una eficacia del 87.5% ocupando asi el segundo lugar en los
esquemas de tratamiento, hubo una recuperacion total en el 54.5% que
corresponden a 12 pacientes.

Complicaciones:
El 90% de los pacientes necesito ventilacion mecénica de estos el 69% se recupero
totalmente. La ventilacion mecanica y la neumonia asociada a ventilador ocuparon
59.1% de todas las complicaciones globales constituyéndose la primera causa de
ingreso a UCI de estos pacientes y mayor estancia hospitalaria.
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DISCUSION

En nuestro medio no existen experiencias publicadas del sindrome de Guillain-
Barré en adultos, considero que este estudio puede ser muy Util para otros centros
donde se atiendan este tipo de padecimientos.

La presentacion clinica es muy similar a la descrita previamente (8) ya que la
mayoria de nuestros pacientes (93%) presentaron debilidad ascendente con hipo o
arreflexia (100%), que son datos clinicos caracteristicos de esta enfermedad. Se
destaca en nuestro estudio que tuvimos casos de presentacién clinica poco
frecuente como el sindrome de Fisher-Miller, descrito por Fisher (9) en 1956 y que
se caracteriza por ataxia, arreflexia y oftalmoplejia y con CK- total alta que es méas
raro aun. Dentro de los probables factores desencadenantes informados en el SGB,
existen muchos estudios que muestran que 75% de los pacientes con SGB
presentan un proceso infeccioso de una a tres semanas previas a la presentacion de
la enfermedad (7). En nuestro estudio se comport6 igual a lo informado en la
literatura.

Segun la literatura internacional las enfermedades crdénicas no tienen relevancia
como factor predisponente, pero si como factor pronostico la diabetes demostro
una prevalencia del 22% en nuestros pacientes y al ser una enfermedad que
compromete el sistema inmune, considero que jugé un papel importante en los dias
de estancia intrahospitalaria en la prevalencia de las complicaciones y en la
sobrevida del paciente, no logramos encontrar relacion entre HTA (55%) y SGB.

No podemos dejar de comentar que la ventilacion mecanica es un factor de gran
Importancia pronostica y que incide directamente sobre la letalidad de la entidad,
de ahi la importancia del estricto seguimiento evolutivo de todos los pacientes y de
la necesidad de su ingreso en los servicios de atencion al paciente grave.

El presente estudio, con las limitaciones propias de un estudio retrospectivo, nos
demuestra la importancia del diagnostico temprano de la entidad y la efectividad
de la administracion de 1gG EV a los pacientes con Sindrome de Guillain-Barre.
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CONCLUSION

1. En este estudio el SGB se comportd de forma similar con relacion a la
bibliografia revisada: predominio del sexo masculino, de los antecedentes de
infeccion respiratoria o digestiva y una letalidad de 12.8 %.

2. El diagnostico temprano es esencial para una supervivencia.

3. La administracion de 1gG EV mostrd el mayor nivel de efectividad, medida
ésta por la letalidad de cada grupo de tratamiento
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RECOMENDACIONES

Recomendamos que:

1. Validar una ficha de recoleccion de datos con énfasis en los antecedentes
personales patoldgicos a todo caso sospechosos de SGB.

2. Realizar un protocolo de manejo precoz y darlo a conocer en servicios de
emergencias, UCI y medicina general.

3. Instauracién precoz de inmunoglobulina como tratamiento mas eficaz para el
SGB
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ANEXOS



Los datos de Sindrome Guillain

Barre.

Ficha de recoleccion.

Factores de Riesgo

Infeccion:
Bacteriana

Viral

IVRS

Gastroenteritis

[]si

[]si

[si
Csi

Vacunacion Reciente []si

Enfermedades Base:

Diabetes

Hipertension

Linfoma

VIH

[si

[si

[ ki

[]no

[Ino

[lno
[(1no

] no

Clno

Clno

CIno
[CIno

Nombre:

No. Identificacién:

Informacion del paciente

Edad:
Sexo:
Teléfono:
Procedencia: Urbana [] Rural []
Examinacion
Debilidad ascendente en
las cuatro extremidades []si  []no
Parestesias y
Disestesias [si [1no
Debilidad de Musculos
Faciales i [ho
Diplopia Osi Ono
Disnea (Isi [no
Dolor ardoroso en
Extremidades inferiores Llsi no
Disfagia Lsi Clno
Alteracion de Esfinteres [1si [ no
Disfonia [1si [1no
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Clasificacion segun subgrupo:

PDIA O
NASMA O
NAMA O
Sindrome de Fisher-Miller [
Tratamiento Recibido:
Inmunoglobulina IV (1si [Ino
Esteroides Intratecal [(]si []no
Plasmaferesis Clsi []no
Plasmaferesis e [] si [ ] no
Inmunoglobulina 1V
Complicaciones Asociadas:
Disautonomia []si []no
Neumonia Nosocomial C1si []no

Neumonia Asociada a Ventilador [_]si [ ] no

Sepsis Grave [ ]si []no
Choque Séptico ([ Jsi []no
Ventilacion Mecanica (Jsi []no

27



CUADROS.

Tabla 1 Distribucion de la frecuencia de los pacientes

segun edad sexo Yy

procedencia con el diagnostico de SGB en el Hospital Antonio Lenin Fonseca y el
Hospital Bautista de la ciudad de Managua en el periodo comprendido enero 2006-

febrero 2011.
Pacientes Numero %
Edad promedio en afios n=22
27.5 5 22.7
32.5 14 63.6
40.75 2 9
50.2 1 4.5
Sexo n=22
Masculino 14 63.6
Femenino 8 36.3
Procedencia n=22
Rural 4 18.2
Urbana 18 81.8

Fuente: expediente clinico
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Tabla 2. Datos Clinicos mas Frecuentes de los pacientes ingresados con el
diagnostico de SGB del Hospital Antonio Lenin Fonseca y el Hospital Bautista de
la ciudad de Managua en el periodo comprendido enero 2006 - febrero 2011.

n=22

Datos al interrogatorio Pacientes (%)
Debilidad ascendente en las cuatro extremidades 20 90.9
Parestesias y disestesias 14 64
Debilidad de muasculos faciales 8 36.4
Diplopia 7 31.8
Disnea 6 27.2
Dolor ardoroso en extremidades inferiores 3 13.6
Disfagia 3 13.6
Alteracion de esfinteres 2 9
Disfonia 2 9

Fuente: expediente clinico.
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Tabla 3. Factores de riesgo mas Frecuentes de los pacientes ingresados con el
diagnostico de SGB del Hospital Antonio Lenin Fonseca y el Hospital Bautista de
la ciudad de Managua en el periodo comprendido enero 2006 - febrero 2011.

n=22

Factor de Riesgo Paciente %
Infeccion viral o 17 75
bacteriana (IVRS o
Gastrointestinal)
Vacunacion reciente 1 4.5
Enfermedad de base n=22
Linfoma 1 4.5
VIH 2 9
Hipertension 12 54.5
Diabetes 5 227

Fuente: expediente clinico
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Tabla 4. Clasificacion segun subgrupo de las variantes clinicas de los pacientes
ingresados con el diagnostico de SGB del Hospital Antonio Lenin Fonseca y el

Hospital Bautista de la ciudad de Managua en el periodo comprendido enero 2006
- febrero 2011.

Variantes clinicas (n = 22).

Variante Pacientes (%)
PDIA 14 64
NASMA 2 9
NAMA 4 18
Sindrome de Fisher-Miller 2 9

Fuente: expediente clinico.
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Tabla 5. Tratamiento especifico para los pacientes ingresados con el diagnostico de
SGB del Hospital Antonio Lenin Fonseca y el Hospital Bautista de la ciudad de
Managua en el periodo comprendido enero 2006 - febrero 2011.

n=22

TRATAMIENTO ESPECIFICO PACIENTES PORCENTAJE
INMUNOGLOBULINA 9 42.6 %
ESTEROIDES

INTRATECAL 6 25.5%
PLASMAFERESIS 4 17.0 %
PLASMAFERESIS e

INMUNOGLOBULINA 3 14.9 %

Fuente: expediente clinico
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Tabla 6. Efectividad del Tratamiento instaurado en los pacientes ingresados con el
diagnostico de SGB del Hospital Antonio Lenin Fonseca y el Hospital Bautista de
la ciudad de Managua en el periodo comprendido enero 2006 - febrero 2011.

n=22

TIPO DE TRATAMIENTO EFECTIVIDAD
BETAMETASONA

INTRATECAL 75.0%
PLASMAFERESIS e

INMUNOGLOBULINA 85.7 %
PLASMAFERESIS 87.5%
INMUNOGLOBULINA 95.0 %

Fuente: expediente clinico
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Tabla 7. Respuesta al tratamiento instaurado en los pacientes ingresados con el
diagnostico de SGB del Hospital Antonio Lenin Fonseca y el Hospital Bautista de
la ciudad de Managua en el periodo comprendido enero 2006 - febrero 2011.

(n= 22).

Tipo de respuesta Pacientes (%)
Recuperacion total 12 54.5
Recuperacion parcial 6 27.2
Ninguna respuesta 2 9

Tabla 8. Respuesta al tratamiento de acuerdo a la necesidad de ventilacion
mecéanica (VM) en los pacientes ingresados con el diagnostico de SGB del
Hospital Antonio Lenin Fonseca y el Hospital Bautista de la ciudad de Managua en
el periodo comprendido enero 2006 - febrero 2011.

(n=22).

Pacientes que no requirieron VM (n = 13) Pacientes (%)
Recuperacion total 9 69
Recuperacion parcial 4 31

Ninguna respuesta 0 0

Pacientes que requirieron VM (n=9) Pacientes (%)
Recuperacion total 5 55.5
Recuperacion parcial 2 22.2
Ninguna respuesta 2 22.2
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Tabla 9. Distribucion de la frecuencia de las principales complicaciones
presentadas en los pacientes ingresados con el diagnostico de SGB del Hospital
Antonio Lenin Fonseca y el Hospital Bautista de la ciudad de Managua en el

periodo comprendido enero 2006 - febrero 2011.

n=22

Complicaciones Pacientes %
Disautonomia 10 45.5
Neumonia nosocomial 9 40.9
Neumonia asociada a ventilador 13 59.1
Sepsis grave 5 22.7
Choque séptico 3 13.6
Ventilacidon mecanica 13 59.1

35




