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RESUMEN

Introduccion: El eponimo de Sindrome de Guillain Barré se utiliza para clasificar las
polineuropatias agudas de causa inmune. La incidencia del Sindrome de Guillain
Barre incrementa con la edad, se calcula que es de 1.89 por cada 100 000 personas
afio en adultos. Al ser un sindrome que puede provocar discapacidad funcional severa
y alta mortalidad, resulta importante conocer el niUmero de casos que se presentan en

el Hospital General del Estado de Sonora y su evolucion clinica.

Objetivo general: Conocer el numero de casos y evolucion clinica de Sindrome de
Guillain Barré en el periodo de enero 2012 a febrero 2019 en el Hospital General del

Estado: “Dr. Ernesto Ramos Bours”

Materiales y métodos: Se realizd un estudio observacional retrospectivo en el
Hospital General del Estado, donde se recolectaran todos los casos que hayan sido
detectados del Sindrome de Guillain Barré, abarcando de 01 de febrero del 2015 a 31

de febrero del 2019

Resultados: Fueron analizados 77 expedientes que cumplieron con los criterios de
inclusion. Se encontrd una incidencia anual de 10.3 casos, con un mayor numero de
casos en los meses calidos. Se realizé el estudio de neuroconduccion diagnéstico en
87% de los casos, resultando el tipo AMAN como el méas frecuente. Los pacientes
presentaron una media de estancia hospitalaria de 29.9 dias y el 33% presento
insuficiencia respiratoria que requirié de intubacion orotraqueal (28.6%) y vigilancia
en unidad de cuidados intensivos (68.8%). ElI 77.9% de los casos recibieron
tratamiento, siendo mas frecuente la plasmaféresis. La mortalidad encontrada fue del

6.7%, siendo la neumonia asociada al ventilador la més frecuente.



Conclusiones:

El Sindrome de Guillain Barreé es frecuente en nuestro medio, presenta una incidencia
estable anual de 10.3 casos anuales. Siendo la mayoria hombres de la quinta década
de la vida, con antecedente de gastroenteritis infecciosa. El diagndstico se baso en
criterios clinicos y paraclinicos, entre ellos, uno de gran utilidad es el estudio de
neuroconduccién, ya que ademas lo clasifica por subtipos. Siendo el mas comun el
tipo neuropatia axonal motora aguda, el méas frecuente. Mas de la mitad de los
pacientes fueron ingresados a la unidad de cuidados intensivos para su vigilancia y
manejo, en su mayoria con plasmaféresis. Finalmente se reporté una mortalidad del

6.4%, similar a lo reportado mundialmente.

Palabras clave: Sindrome de Guillain Barré, Sonora, mortalidad, unidad de cuidados

intensivos



INTRODUCCION

El eponimo de Sindrome de Guillain Barré se utiliza para clasificar las
polineuropatias flacidas agudas de causa inmune (Bersano 2006). Esta patologia
consiste en una polineuropatia inflamatoria mediada inmunoldgicamente, monofasica,
con inicio agudo, que suele ser precedida de proceso infeccioso respiratorio o
gastrointestinal. Rebolledo (2018) menciona que se caracteriza por un inicio rapido
de debilidad muscular en las extremidades, afectando en ocasiones musculos de la
respiracion con o sin afeccion a estructuras anatomicas dependientes del tronco del

encéfalo.

El sindrome de Guillain Barré es una patologia que se presenta a nivel mundial con
incidencia similar entre paises. Sin embargo, se ha observado en series
latinoamericanas y mexicanas, que este grupo poblacional tiene mayor prevalencia de
una variante méas severa del sindrome. (Palmezano 2017) Por lo que se asocia a

mayor morbilidad y peor prondstico a mediano plazo.

Scarpino menciono en 2016 que el diagnostico se realiza con una alta sospecha
clinica, ya que hasta el momento se carecen de biomarcadores que otorguen un
diagnostico definitivo. Como apoyo para el diagndstico se utilizan los criterios de
Brighton, los cuales resultan dtiles, sin embargo, han resultado impracticos en paises
de bajos recursos. Por lo que en la actualidad el diagnostico se realiza con estudios de
neuroconduccién, citoquimico de liquido cefalorraquideo y datos clinicos de

polineuropatia.



El tratamiento se basa en medidas de soporte, vigilancia de la neuropatia debilitante
progresiva, en ocasiones, llegando a requerir ingreso a la unidad de cuidados
intensivos. Aunado a tratamiento médico con plasmaféresis e inmunoglobulina,
siendo estos, los unicos tratamientos aprobados que han demostrado mejoria en estos
pacientes, segun lo que menciona Van der Berg (2014). El prondstico continuo siendo
sombrio en Latinoamérica, e incluso puede ser mortal en pacientes con afeccion
bulbar y disautonomia. En general, los pacientes presentan mal pronostico funcional

a largo plazo (Bersano 2005).

Las polineuropatias inflamatorias agudas son un diagnéstico comun en los servicios
de salud, por lo que resulta de interés conocer describir la evolucion clinica el
sindrome de Guillain Barré, en el Hospital General del Estado. Por lo que se realiza
una revision de expediente a través de un periodo de tiempo de 7 afos; tanto por la

carga econémica como humana que genera.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION

El sindrome de Guillain Barré, segin Van der Berg, es una enfermedad frecuente y la
principal causa de paralisis flacida, la cual puede seguir un curso relativamente
benigno con secuelas motoras o con una evolucion torpida que produce la muerte
(20124. La incidencia que se reporta a nivel global del sindrome de Guillain Barré es
de 1.8 por 100 000 personas afio, sin embargo, en el hospital General del Estado de
Sonora es un diagnoéstico de sospecha frecuente, por lo que es importante conocer
cuantos de estos casos cumplen con los criterios diagnosticos, asi como la prevalencia

anual y si se encuentra por encima de la media.

Los pacientes afectados suelen cursar con estancias intrahospitalarias prolongadas y
requerir de mayores insumos hospitalarios. Dominguez-Moreno (2014) menciona que
dependiendo del subtipo de Sindrome de Guillain Barré, presentan deterioro clinico
severo asociandose a mayor prevalencia de falla respiratoria y requerimiento de
ventilaciéon mecanica, lo que empeora el prondstico. Existen otros factores que
ensombrecen el pronostico, como menciona por lo que también deberan de tomarse
en cuenta como son edad, comorbilidades, subtipo, tiempo de evolucién desde inicio
de los sintomas hasta perdida de la deambulacion y escala de Hughes a su ingreso, los
cuales seran tomados en cuenta en la investigacion y ofreceran datos de importancia

epidemioldgica para el futuro (Nithyashree 2014).

El Hospital General del Estado de Sonora es una unidad de concentracion estatal,
cuenta con una poblacion numerosa y dinamica, por lo tanto, resulta importante
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realizar un estudio para determinar el niUmero de casos y su evolucién. Se recabaran
datos de los ultimos 7 afios, con el fin de conocer la evolucion clinica de la
enfermedad, el método diagnostico, el subtipo méas frecuente en esta poblacion, el
tratamiento y su prondstico. La investigacion resulta de importancia ya que es una
patologia que produce una gran carga econdémica a la unidad hospitalaria, por estancia
hospitalaria prolongada, por necesidad de manejo multidisciplinario en unidad de
cuidados intensivos. Asi mismo se busca continuar dar una continuidad al estudio de
esta patologia, considerando que existe un estudio de tesis previo que investigo curso

clinico del afio 2007 al 2011 en el hospital General del Estado de Sonora.

Carrillo (2014), present6 53 casos de Guillain Barré, hospitalizados en un periodo de
5 afios, en donde reporto una frecuencia de 10.6 casos al afio, asociado a antecedente
de infeccion en 69.8% de los casos. Menciona que el 84.9% de los casos ingresan al
hospital en los primeros 7 dias de inicio de la sintomatologia, lo que se reflejaria
como un inicio mas temprano del tratamiento y por ende mejor prondstico, sin
embargo, esto no se comprobd en él estudio. EI propone como explicacion el hecho
que la mayoria de los casos se trataron del tipo axonal, de peor pronéstico funcional.
Asi mismo refiere que el tratamiento mas utilizado fue el recambio plasmatico, a
diferencia de lo que se reporta en la literatura mundial. Reporta ademas una necesidad
de ventilacién mecanica del 43.3% en comparacion al 30% reportado a nivel mundial.
Asi mismo, la mortalidad fue mayor a lo reportado en la literatura siendo del 11.3 vs
5%, siendo los principales factores de riesgo edad mayor de 60 afos, necesidad de

ventilacién mecanica y progresion rapida de la enfermedad.

11



I11. OBJETIVOS

Vi.

Vii.

OBJETIVO GENERAL.:
Conocer la cantidad de pacientes que ingresaron al Hospital General del Estado de

Sonora “Dr. Ernesto Ramos Bours” en ¢l periodo de enero 2012 a febrero 2019.

OBJETIVOS PARTICULARES:

. Describir la incidencia por afio y estacién
. Describir la evolucion clinica de los pacientes durante su estancia hospitalaria

iii. Describir los casos que presentaron antecedente de infeccion

Describir el método utilizado para realizar el diagndstico

Describir a los pacientes que requirieron de estancia en unidad de cuidados
intensivos

Describir el tratamiento recibido

Describir la mortalidad asociada al sindrome de Guillain Barré y conocer las

causas

12



V.

HIPOTESIS CIENTIFICA
Los casos de Sindrome de Guillain Barré parecen presentarse con mayor frecuencia en el
Hospital General del Estado de lo que se reporta en la literatura mundial. Por lo que se

espera encontrar una mayor incidencia de la enfermedad en este estudio.
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V.

MARCO TEORICO

a. Antecedentes histéricos del sindrome de Guillain Barré

La primera vez que fueron descritos los signos y sintomas que posteriormente
integrarian el sindrome, fue en la primera edicion de Clinical lectures de 1848, donde
Robert Graves propuso que en la “epidemié du Paris” la pardlisis flacida aguda tenia
su origen en la lesion de los nervios periféricos. Siendo la primera ocasion en la que
se distinguié de una parélisis de origen central. En 1858, Jean Baptiste Landry de
Thézillat describié de manera formal la parélisis ascendente, por lo que hasta 1876, se
le conocié como la pardlisis de Landry. Tiempo después, en 1892 Ostler, describi6 6

tipos de polineuropatia, dandole el nombre de polineuritis aguda febril.

A inicios del siglo XIX George Charles Guillain, Jean-Alexandre Barré y Strohl
publicaron un articulo con la descripcién del cuadro clinico clasico que
posteriormente llevaria su nombre. Hasta 1958 Miller Fisher describié una variante
consistente de: oftalmoplejia, ataxia y arreflexia. Finalmente Dyck, junto a otros
cientificos, describié una variante cronica como polineurorradiculopatia recurrente

(Rebolledo-Garcia 2018).

La inquietud para desarrollar criterios para la deteccion temprana de la enfermedad,
sucedi6 tras el aumento en la incidencia de sindrome tras la campafia de vacunacion
del virus de la influenza A, en Estados Unidos en 1976. En 1990, los criterios fueron
mejorados y reafirmados por Asbury y Cornblath, para ser utilizados ampliamente
tanto en la clinica como en la investigacion. (Sejvar 2011). En los ultimos afios se
observa la necesidad de mejorarlos, al observarse un aumento de casos tras la

camparia de vacunacion contra la influenza HIN1. En 2009/2010; por lo que la

14



Brighton Collaboration se dio a la tarea de mejorar la definicion del Sindrome de
Guillain Barré. Tras la validacion por Fokke y colaboradores (2014) la Brighton
Collaboration esta patrocinada por la organizacion mundial de la salud, con el fin de
facilitar el desarrollo, evaluacion y diseminacion de definiciones estandarizadas
internacionalmente de varias enfermedades con la meta de garantizar la seguridad de

las vacunas.

b. Definicion del sindrome de Guillain Barré

El sindrome de Landry-Guillain Barré Strohl es una polirradiculoneuropatia aguda
autoinmune que afecta nervios periféricos y raices nerviosas de la medula espinal por
mimetismo molecular entre antigenos microbianos y antigenos de los nervios. Hay
factores genéticos y ambientales que afectan la susceptibilidad individual a
desarrollar la enfermedad, aunque en la mayoria ain es desconocida. (Hadden 2001).
Se caracteriza por una paresia rapidamente progresiva, simétrica y arreflexica,
precedida en dos tercios de los casos por un cuadro de infeccion de via respiratoria o

gastrointestinal (Nithyashree 2014).

C. Epidemiologia

Segun lo mencionado por Dominguez-Moreno (2014) el Sindrome de Guillain Barré
es la causa mas frecuente de paralisis flacida aguda, y en México no es la excepcion.
En general el porcentaje oscila entre el 50-60% de todas las parélisis. Se reportan 2

picos de incidencia por edad, en los adultos jovenes y en los adultos mayores (Doets
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2018). Rebolledo-Garcia (2018) menciona que hay un aumento de casos conforme la
aumenta la edad. Sin embargo, son pocos los estudios epidemioldgicos sobre este

sindrome, por lo que se desconocen las particularidades de la poblacion mexicana.

Se estima la incidencia del SGB a nivel mundial en 0.89-1.89 casos por 100, 000
habitantes/afio. Sin embargo, en otras literaturas se refiere una incidencia tan alta
como 4 personas por 100, 000 habitantes afios en todas las edades La tasa de
incidencia reportada varia segun la literatura y la zona geografica, sin embargo, es
similar en todo el mundo, con una mortalidad de 0.16 muertes por 100 000 personas
afio. (McGrogan 2009) Con una predominancia en el género masculino de 1.78:1, en
el 60% de los casos se asocid a antecedente de un episodio infeccioso, segun lo

reportado por Scarpino (2016)

En México un metaandlisis multicéntrico de 2014, Garcia Ramos (2005), describieron
la incidencia y mortalidad similar a cifras globales. Por otro lado, Dominguez (2014),
en donde se consultaron las bases de datos 121 instituciones pertenecientes a la
Secretaria de Salud en todos los estados del pais durante el afio 2010, se identificaron
467 egresos con diagnosticos de Sindrome de Guillain Barré. Ademas se reportd un
predominio por el sexo masculino, 62%, con una mediana de edad de 41 afios y con
mayor numero de casos en verano y otofio. Asi mismo el distrito federal y Jalisco
fueron las entidades con mayor nimero de casos, siendo Sonora el cuarto estado con

mas casos después de Michoacan.

En el norte de América y Europa el subtipo mas comun es la polirradiculopatia
inflamatoria desmielinizante aguda, siendo menos del 10% el subtipo de neuropatia

motora axonal y axonal sensitiva, las cuales son mas frecuentes en China, Japon,

16



Blangadesh y México (Rubio 2000). La prevalencia del tipo axonal en estos paises
varia del 30% a 65% Yy la frecuencia del tipo desmielinizante es del 22% al 46%. La
variante de Miller Fisher es mas comudn en Asia que en otros lugares del mundo,

como lo menciona Zhang (2015)

Esto concuerda con otros estudios epidemiologicos internacionales que se sugieren la
existencia de variaciones estacionales y geogréaficas en la incidencia, aun sin lograrse
establecer patrones consistentes en todas las poblaciones. A pesar de lo ya
mencionado, el riesgo estimado de padecer esta enfermedad es de menos de 1 en

1000. (McGrogan 2008)

d. Eventos que preceden al sindrome de Guillain Barré

En la revista neurology Hadden (2001) menciona que el antecedente mas comun de
infeccion que ha sido reconocido previo al inicio de sintomas de Sindrome de
Guillain Barre es una gastroenteritis por Campylobacter jejuni, a su vez, ha sido
asociado a lesion axonal severa y mas degeneracion en pacientes occidentales y con
neuropatia aguda axonal motora en pacientes de China. Se ha descubierto que el
Campylobacter jejuni es el agente mas comun, por que expresa lipopolisacaridos que
mimetizan GM1, GD1a o GQ1B. Esto provoca una reaccion cruzada sobre los axones

o las células de Schwann

La siguiente infeccion méas frecuente es citomegalovirus, el cual se ha asociado a

enfermedad con mayor lesion sensitiva y severidad. Tienen mayor probabilidad de
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activar celulas asociadas a activacion y migracion de linfocitos T. Aun asi, existen

pacientes sin antecedentes de infeccion previa. (Nobuhiro 2012)

Willison reporto en 2016 que un 40 a 70% de casos con antecedente de infeccion
previo al inicio de los sintomas, siendo de vias respiratorias altas en el 22-53% de los
casos Yy gastrointestinal en el 6-26%. El tipo de patdgeno que se presenta se ha
asociado al tipo de presentacion del sindrome de Guillain Barré, asi el
citomegalovirus o el virus de Epstein Barr se asocia a desmielinizacion mientras que

el C jejuni se asocia al tipo axonal y al sindrome de Miller Fisher.

Otros patégenos que tienen una asociacion bien definida es el virus Epstein-Barr,
virus de varicela Zoster, Mycoplasma pneumoniae Haemophilus influenza y virus de
la influenza A.1824 En estudios recientes, como el realizado por Cao-Lormeau en 2016
reporto asociacion infeccién con virus Zika, sin embargo, hacen falta estudios que

confirmen una asociacion.

e. Fisiopatologia del sindrome de Guillain Barré

Una parte esencial que explica la fisiopatogénesis es la formacion de anticuerpos
antigangliosidos con reaccion cruzada tras el cuadro de infeccion, siendo el mas
estudiado Campylobacter jejuni. Estos anticuerpos no se producen durante una
infeccion no complicada, esta reaccién cruzada solo sucede en pacientes susceptibles

(Yuki 2012).

Fisioldgicamente hablando, VVan der Berg 2014 nos explica que la remielinizacion de
los nervios periféricos es funcionalmente efectiva y un proceso natural de reparacion,

mientras que la regeneracion axonal es lenta y puede ser irreversible si se dispersa por
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toda la fibra nerviosa. Esta diferencia nos dice que los axones en si, pueden ser el
objetivo de la lesion autoinmne, y en base al tipo de dafio en el nervio se clasifica el
sindrome de Guillain Barré. La lesion ocurre especificamente en la capa de mielina 'y
componentes relacionados a las células de Schwann en la neuropatia inflamatoria
desmielinizante, mientras que en los subtipos axonales, las membranas del axon son
el objetivo. La mielina es un blanco clasico de los anticuerpos antigangliosidos de
superficie que contribuyen al proceso de inflamacidén-desmielinizacion del nervio

periférico en el SGB.

Los glucoesfingolipidos son residuos de carbohidratos unidos a una fraccion de
lipidos, esfingolipidos y ceramidas principalmente; por un enlace glucosidico.
Cuando estos presentan en la fraccion del carbohidrato uno o mas acidos sialicos, son
conocidos como gangliésidos. Existen cuatro gangliésidos GM1, GD1a, GTla y
GQ1b. Pertenecen principalmente al sistema nervioso central y periférico, su principal
funcién es formar parte de las membranas de las células de sostén, la glia; siendo

formadoras de mielina. (Yuki 2012)

Willison menciona que en afos recientes se ha descubierto, la llamada “nodopatia” en
donde se describe en base en los componentes moleculares del nodo de Ranvier, en
este nivel actian los anticuerpos 1gG anti-GM1 o anti GDla, produciendo
alteraciones en el potencial de conduccion saltatorio.” La IgG de estos
autoanticuerpos estan asociados a neuropatia axonal motora, siendo variable su
extension entre los subtipos, pero son raros en el tipo desmielinizante.'® También es
una zona rica en potenciales blancos proteicos, que son regiones dentro del axon ricas

en distintas variedades de ganglidsidos. La distribucion de estos, se mantiene
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uniforme en las fibras motoras y sensitivas. Los gangliosidos son abundantes en el
sistema nervioso periférico. Tanto los nervios motores como sensitivos expresan
cantidades similares de GM1, GDla y GD1b, a pesar de que las concentraciones de
ceramidas en la membrana celular son mayores en los motores que en los sensitivos.
Los gangliosidos contribuyen a la estabilidad y mantenimiento de las interacciones
con la neuroglia en la region paranodal y mantenimiento de los canales ionicos de las

fibras motoras principalmente (Van der Berg 2014)

Los pacientes con criterios electrofisiol6gicos de neuropatia axonal e inexcitabilidad
nerviosa, fueron méas propensos de presentar anticuerpos GM1 que aquellos con
neuropatia desmielinizante. Una proporcion importante de los casos no pueden ser
clasificados en una categoria, ya sea por la dificultad de localizar el nervio que estan
severamente afectados y son inexcitables o estan fisiolégicamente normales. (Webb

2014)

Wakerley (2013) menciona que los pacientes con neuropatia axonal aguda motora
frecuentemente presentan anticuerpos contra gangliésidos GM1la, GM1b, GDla y
GalNac-GD1a. Los pacientes con el subtipo de Miller Fisher o de sobreposicion
frecuentemente presentan anticuerpos contra los gangliosidos GD1b, GD3, GTla y
GQ1b, relacionandose a ataxia y oftalmoplejia.'® ¢ Aunado a la presencia de estos
anticuerpos, la activacion del complemento contribuye a la degeneracion nerviosa en

el sindrome de Guillain Barré.
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f. Clasificacion del sindrome de Guillain Barré

La forma clésica del sindrome no ha sufrido de modificaciones importantes en el
comportamiento clinico. Sin embargo, el espectro de presentacion es amplio, y
sustentado en los avances de la biologia molecular y la inmunologia se ha logrado

caracterizar estas formas. (Bersano 2005).

Willison (2016) menciona en su trabajo que se divide en 4 subtipos diferentes. Segun
los estudios de neuroconduccion: AIDP poliradiculopatia desmielinizante
inflamatoria aguda, y los subtipos axonales que son: AMAN neuropatia axonal aguda
motora, AMSAN neuropatia axonal sensitiva, Sindrome Miller Fisher, debilidad
faringeo-cervico-braquial y paraparetica. 1>2” En Norteamérica y Europa alrededor del
5% presentan los subtipos axonales, mientras que en el resto de América, Japon y
China estos representan el 30-47% de los casos. El sindrome de Miller Fisher solo

representa el 5%.

La enfermedad progresa mas rapidamente en el subtipo de neuropatia axonal aguda
motora que en la poliradiculopatia desmielinizante inflamatoria aguda, con una
recuperacion lenta, debido a la degeneracion axonal, (Bersano 2005). En estos
pacientes puede existir también lesion de las fibras sensitivas; cuando eso sucede se
conoce con el nombre de neuropatia axonal aguda motora y sensitiva, se considera

una variante severa de la neuropatia axonal motora.

En el articulo realizado por Wakerley (2014) menciona que en el sindrome de Miller
Fisher suelen presentar una buena evolucion clinica, sin embargo, algunos desarrollan
debilidad de las extremidades e insuficiencia respiratoria. En el caso de la
polirradiculopatia ~ desmielinizante  inflamatoria aguda, los estudios de
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neuroconduccion revelan caracteristicas de una desmielinizacion, incluyendo latencia
motora distal prolongada, velocidad de conduccidén nerviosa reducida, latencia
prolongada de las ondas F, aumento de la dispersion temporal y bloqueo de la
conduccion. En el subtipo axonal se observa disminucién de la amplitud motora y/o
sensorial, de manera tipica en ausencia de datos de desmielinizacion. Aunque en fases
tempranas puede mostrar datos sugestivos de desmielinizacion. Por lo que este

estudio resulta atil para diferenciar detectar los tipos de lesion.

g. Cuadro clinico

Fokke y colaboradores (2013) nos dice que el tipo de infeccion previa y la
especificidad de los anticuerpos antigangliosidos determinan el subtipo y el curso
clinico de la enfermedad. Los pacientes con sindrome de Guillain Barré difieren
mucho en cuanto a tasa de progresion, severidad al nadir, fluctuaciones tras el
tratamiento, asi como tasa y extension de mejoria. No existen signos o sintomas
patognomonicos, ni biomarcardores por lo que el diagnostico continua siendo clinico,
razon por la cual se busco desarrollar criterios diagnésticos basados en la clinica. En
las guias supervisadas por Caballero (2016) los primeros sintomas del sindrome de
Guillain Barré son entumecimiento, parestesias, debilidad, dolor de las extremidades
0 una combinacion de estos. El sintoma mé&s caracteristico es una debilidad
progresiva bilateral relativamente simétrica de las extremidades que progresa en un
periodo de 12horas a 28 dias, la mayoria alcanza el nadir de los sintomas a las dos
semanas. Puede progresar por seis semanas después del inicio, llegando a la meseta

de los sintomas. Clasicamente es ascendente iniciando en la region distal de las
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extremidades inferiores. A la exploracion se detecta hiporreflexia o arreflexia en la
gran mayoria de los casos, aunque se han reportado casos que al inicio presentan

reflejos normales o hiperreflexia hasta en el 10% aproximadamente.

El curso clinico clasico de progresion de debilidad, meseta y fase de recuperacion es
muy variable, lo que se debe de tener en cuenta al momento de la evaluacién, (Charra
2014). La severidad es variable puede cursar con poca debilidad, de la cual el
paciente puede recuperarse espontdneamente hasta presentar paraplejia y ser
dependientes de ventilador mecanico sin presentar datos de recuperacion por varios
meses. Generalmente sigue un curso monoféasico y tipicamente no recurre, pero se
han reportado dos o mas episodios en el 7% de los casos. Siendo el intervalo

promedio de recurrencia de siete afios (Hosokawa 2014)

Van der berg (2013) nos describe que una proporcion de pacientes cursa con afeccion
de pares craneales, se observa debilidad facial, oculomotora o bulbar, y puede
extenderse hasta afectar las extremidades, este subtipo atipico se conoce como
sindrome de Miller Fisher. Ademéas pueden presentar signos sensitivos, ataxia y

disfuncion autondmica.

Se utiliza la escala adaptada de discapacidad de Hughes y colaboradores desarrollada
en 1978, para describir el curso clinico del sindrome. Segun Bersano y colaboradores
(2005) se divide en siete etapas que describen la evolucién de la discapacidad
funcional motora, desde | sano hasta VII muerte. Dos tercios no son capaces de
deambular de manera independiente cuando la maxima debilidad se ha alcanzado.
Entre los gravemente afectados, 20% siguen siendo incapaces de caminar seis meses

después de la aparicion de los sintomas.
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La progresion hasta insuficiencia respiratoria es del 25% y se asocia a mayor numero
de complicaciones como son neumonia, sepsis, tromboembolismo pulmonar y
sangrado de tubo digestivo, segun Nithyashree y colaboradores (2014). Aungue no
existan datos de distress respiratorio, la ventilacion mecanica puede ser necesaria, Si
el paciente cumple con al menos un criterio mayor y dos menores. Dentro de los
criterios mayores; hipercapnia (PCO2>48mmHg), hipoxemia (PO2 <56mmHg
respirando aire ambiente) y capacidad vital menor de 15ml/kg; criterios menores
reflejo de la tos ineficiente, incapacidad para tragar y atelectasias. Ademas se han
descrito como predictores para la necesidad de ventilacion mecanica la presencia de
incapacidad para toser, para deambular, levantar los hombros o la cabeza y elevacion
de enzimas hepaticas en menos de 7 dias desde el inicio de los sintomas. Los factores
que son predictivos para un destete exitoso del ventilador con edad menor de 60 afos,
ausencia de disautonomias y capacidad vital >20ml/kg. En cambio, la presencia de
disfuncion autonémica, edad avanzada y comorbilidad pulmonar se han asociado a
intubacion prolongada y necesidad de traqueotomia. La aparicion de disautonomias
fatales, como son arritmias, bradicardia, crisis hipertensiva o hipotensién refractaria a

liquidos, ocurre en el 20% de los pacientes, (Dominguez 2014).

h. Diagnostico

Fokke (2013) nos comenta ampliamente en su trabajo que actualmente no se cuenta
con una prueba diagndstica estandar de oro para su diagnéstico definitivo. Por lo que
se toman en consideracion los sintomas clinicos, el tiempo de evolucion de los

mismos aunado al estudio de neuroconduccion y estudio citoquimico del liquido
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cefalorraquideo. Por lo cual se busca establecer criterios diagndsticos de utilidad
global. Los anticuerpos anti-gangliésidos han reestructurado los criterios
diagnosticos, al aumentar la sensibilidad del diagnostico; asi los criterios clasicos ya
no son suficientes para lograr una adecuada clasificacion y discriminar de los
diagnosticos diferenciales. La evolucion de los criterios debe modificar el abordaje
clinico y normar la conducta terapéutica, pero nunca sobrepasar el criterio del clinico

(Khan 2010).

Los datos clinicos clasicos que apoyan el diagnostico son debilidad simétrica y
ascendente, arreflexia o hiporreflexia osteotendinosa, alteracion de la sensibilidad,
parestesias y dolor. Pueden cursar con sintomas atipicos como vision borrosa, paresia
de musculos de la cara, marcha torpida y caidas, palpitaciones asi como
disautonomias, disnea, disfagia y sialorrea, que se consideran sintomas de alarma.

(Willison 2016)

Previamente se utilizaban los criterios clinicos de Asbury que consideraban los
siguientes parametros: debilidad progresiva simétrica en extremidades, hiporreflexia,
progresion de los sintomas en menos de 28 dias, afeccion de nervios craneales,
disautonomias y dolor de las extremidades. Sin embargo, estos fueron sustituidos por
lo criterios de Brighton, por ser poco Utiles en la practica clinica. (Rebolledo-Garcia

2018)

Los criterios de Brighton, validados por Fokke (2013), se expresan en certeza
diagnostica, originalmente se inventaron con fines de investigacion, aunque han
resultado dtiles en la clinica. Se dividen en 4 niveles; siendo 1 alto nivel de certeza y

4 como posible Sindrome de Guillain Barré pero sin suficiente informacion para
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clasificarlo. Considera 7 puntos: debilidad simeétrica de las extremidades, reflejos
osteotendinosos disminuidos o ausentes, curso monofasico con nadir de 12horas a 28
dias, celularidad en liquido cefalorraquideo menor de 50/uL, concentracion de
proteinas en liquido cefalorraquideo mayor a los valores normales, estudios de
conduccion nerviosa consistente y ausencia de diagnostico alternativo para la
debilidad. Sin embargo, la severidad de la enfermedad y el prondstico no difiere
segun los diferentes niveles de certeza. Ventajas importantes de los criterios de
Brighton son las definiciones de los casos explicitos y la clasificacion en cuatro
niveles de certeza diagnostica en funcion de las caracteristicas del paciente y la
informacidn disponible. Las desventajas de estos criterios es que a pesar de que se
cuenten con todos los datos para clasificarlos, se observo que solo el 63% de los
pacientes se clasifican como en el nivel 1 de alta certeza en un estudio de gran
alcance, que buscaba comprobar su eficacia. Se encontré que la principal causa de
que no se lograra este nivel de certeza fue una concentracion normal de proteinas en
liquido cefalorraquideo. EI nivel 3 de Brighton fue disefiado particularmente para
lugares de escasos recursos, donde se dificulte la obtencién de estudios
electrofisiologicos o de liquido cefalorraquideo, ya que solo considera parametros

clinicos (Yuki 2012).

La puncién lumbar se realiza frecuentemente en pacientes con sospecha de sindrome
de Guillain Barré, la realizacion de esta prueba esta indicada para descartar otras
patologias, mas que para confirmacion diagnostica (Sejvar 2011). A la combinacion
de proteinas elevadas y células normales en el liquido cefalorraquideo, se le conoce
como disociacion citoalbumina, se considera caracteristica del sindrome. Esta
disociacion, se encuentra en menos de la mitad de los pacientes, cuando se realiza en
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las fases tempranas. A la semana de inicio de la debilidad, se presenta en el 50%, sin
embargo, el porcentaje aumenta a 75% en la tercera semana. Un conteo celular por

arriba de 50 células debe hacer dudar el diagnostico (Van der Berg 2014).

El estudio de neuroconduccién ayuda a confirmar la presencia, patron y severidad de
la neuropatia, asi como clasificarla entre los subtipos. Estos son de ayuda pero no son
obligatorios para el diagnostico, segun los nuevos criterios de Brighton (Hosokawa

2014).

Rubio (2000) menciona que la neuroconduccion de rutina, suele mostrar datos de
neuropatia entre la segunda y tercera semana de inicio de la debilidad. Para aumentar
la probabilidad diagnostica se debe realizar en al menos cuatro nervios motores, tres
sensitivos e investigarse las ondas F. El subtipo predominante segln un estudio del
norte de europeo con 440 pacientes, fue el tipo polineuropatia inflamatoria
desmielinizante aguda (48%), parecido a series de Norteamérica. Sin embargo, hasta
en el 41% los resultaron fueron inconclusos para un subtipo ya que una variante
axonal puede presentar al inicio caracteristicas desmielinizantes. A pesar de esto, el
subtipo otorgado por el estudio de neuroconduccién, se considera un factor

prondstico importante.

El sindrome de Guillain Barré, continua siendo un reto diagndéstico, a pesar de lo
mencionado, asi que lo recomendado por la literatura mundial es documentar de

manera extensa los hallazgos clinicos del paciente (Rebolledo 2018).
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i. Tratamiento

Khan (2010) menciona en “Multidisciplinary care for Guillain-Barré syndrome”, que
el cuidado de soporte multidisciplinario es la base del tratamiento. En series europeas
refieren que idealmente los pacientes deben permanecer bajo vigilancia médica hasta
que se establezca que no hay progresion de los sintomas. Sin embargo, en México se
recomienda hospitalizar a todos los pacientes con sospecha, debido a que en
latinoamericanos, se observa una progresion mas rapida de la debilidad que lo
reportado en caucéasicos. Siempre que sea posible, deben ingresar a la unidad de
cuidados intensivos, para monitoreo cardiaco y vigilancia de la funcion respiratoria,
lo cual debe realizarse de una a cada 4cuatro horas dependiendo del deterioro que

presente el paciente (Dominguez-Moreno 2014).

Los otros cuidados de soporte son muy importantes, consisten en profilaxis para
trombosis venosa profunda con heparina subcutanea y uso de medias compresivas,
colocacion de sonda urinaria en caso de retencion de orina y la implementacion de
terapia fisica y psicolégica de manera temprana, (Wakerley 2013). El régimen
terapéutico tipico es la plasmaféresis y la inmunoglobulina. Ambos se consideran
igualmente efectivos. Sin embargo, se prefiere el tratamiento con la inmunoglobulina
ya que se asocia menores complicaciones, y menor estancia hospitalaria con efectos
adversos leves, reduciendo los costos estimados aproximadamente en $110 000

dolares americanos (Hughes 2014).

La inmunoglobulina intravenosa actua al neutralizar los anticuerpos patogenicos e
inhibe la activacion del complemento al bloquear la porcion Fc, mediado por

autoanticuerpos, disminuyendo la lesion nerviosa y acelera la mejoria clinica. Aun no
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hay un consenso sobre el uso clasico de cinco dias a 0.4g/kg/dia contra la modalidad
alternativa de 2g/kg/dia en dos dias, ambas son aceptadas. Asi mismo tampoco se ha
demostrado que sea eficaz en pacientes que presentan empeoramiento clinico
posterior. La terapia con inmunoglobulina estd ampliamente disponible y en muchos
lugares es el tratamiento de eleccion. Sin embargo, en México no es tan utilizado, ya

que cuesta el doble que la terapia con plasmaféresis (Hughes 2013)

Coll. Canti menciona que el intercambio plasméatico no es especifico al remover
anticuerpos y componentes del complemento, ayudando a reducir el dafio nervioso y
acelerar la mejoria clinica. Se dan cinco sesiones estandar en dos semanas. La
plasmaféresis ha demostrado ser tan efectivas como la inmunoglobulina. Aunque
nunca se han realizado estudios comparativos. Sin embargo, la efectividad de ambos
tratamientos se ha demostrado en la polineuropatia aguda inflamatoria
desmielinizante, por lo que en el resto de las variantes, la evidencia es aun

inconcluyente. La eficacia de ambos se considera similar.

Segun Charra (2014) en los ultimos afios de investigacion, un biol6gico monoclonal
humanizado, el eculizumab, con gran afinidad por C5 del complemento, previniendo
su activacion y el complejo de ataque a la membrana, empieza a probarse en un
estudio piloto, Inhibition of Complement Activation (Eculizumab) in Guillain- Barre
Syndrome Study (ICA-GBS); solo el tiempo dird si resulta un tratamiento mas
efectivo. Ademas es importante recordar que pueden cursar con dolor, parestesias,
mialgias y artralgias generalizadas hasta un afio después de su egreso, el cual debe
manejarse con opioides, gabapentina y carbamazepina, segun sea el caso (Rebolledo-

Garcia 2018)
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j. Pronostico

Segun Bersano (2005) las variaciones y el grado de recuperacion en el sindrome de
Guillain Barré hacen dificil predecir su pronostico. Puede verse afectado por factores
psicosociales y el desarrollo de polirradiculoneuropatia crénica inflamatoria
desmielinizante asi como degeneracion axonal. Asi mismo los hallazgos
electrofisiologicos pueden tener relevancia en el prondstico. Aproximadamente el
40% de los pacientes requieren de rehabilitacion fisica durante la fase aguda de la
enfermedad. Aunque los pacientes presentan un pronostico funcional favorable,
pueden persistir signos motores en el 16% Yy sensitivos en el 54% por el resto de su
vida. Y pesar del tratamiento, alrededor del 20% permanece con discapacidad grave y
aproximadamente el 5% fallece. El prondstico empeora por la presencia de
complicaciones como sepsis, tromboembolismo pulmonar o parada cardiaca subita,

probablemente relacionada a disautonomias.

Por este motivo resulta importante detectar los factores de mal prondstico
oportunamente a fin de tomar medidas preventivas para mejorar el pronéstico
funcional y para la vida. Entre estos factores se mencionan: edad mayor de 50 afos,
tiempo de nadir alrededor menor de 10 dias, fase de meseta mayor de 10 dias,
insuficiencia respiratoria, necesidad de ventilacion mecénica y ausencia de afeccion

de pares craneales. (Coll-Canti 2009).

El grado de discapacidad se evalia en dos momentos de la enfermedad, en la fase
aguda y en el seguimiento. Se utiliza la escala de discapacidad creada por Hughes; la
cual se divide asi: 0: Sano; 1: sintomas leves o signos de neuropatia pero capaz de
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realizar trabajo manual; 2: logra deambular con apoyo de baston pero incapaz de
realizar trabajo manual; 3: logra deambular con apoyo de baston o algun apoyo; 4:
confinado a cama o sillén; 5: requiere de asistencia ventilatoria; 6: muerto (Rebolledo

2018).

Existen escalas pronosticas para determinar el grado de recuperacion en estos
pacientes. Entre ellas las mas utilizadas son la Escala de pronostico Erasmus Guillain
Barre Syndrome Respiratory Insufficiency Score (EGRIS) y Erasmus Guillain Barre
Syndrome Outcome score (EGOS) utilizan el nimero de dias entre el inicio de la
debilidad y la admision hospitalaria, presencia o ausencia de debilidad facial o bulbar,
y la gravedad de la debilidad de extremidades para predecir la probabilidad de que la
insuficiencia respiratoria se desarrolle, la escala de Hughes se incluye dentro de la

EGOS (Rebolledo 2018).

El periodo de mayor mejoria funcional se presenta durante el primer afio. Durante el
seguimiento el sintoma mas reportado es la fatiga severa, que aparece hasta en el 60%
de los pacientes y puede persistir por meses. Ademas pueden presentar suefios
vividos, alucinaciones o psicosis hasta en un tercio de los pacientes, los cuales suelen
remitir en el periodo de recuperacién del paciente (Yuki 2012). Los déficits residuales
mas comunes con fuerza muscular disminuida, signos sensitivos, fatiga y dolor. Entre
los gravemente afectados, el 20% siguen siendo incapaces de caminar 6 meses
después de la aparicion de los sintomas (Nithyashree 2014). Predictores de riesgo
incrementado de mortalidad son edad avanzada, enfermedad severa, presencia de
comorbilidades, complicaciones pulmonares y cardiacas e infecciones sistémicas. La

muerte puede ocurrir en cualquier fase de la enfermedad, sin embargo, el mayor
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porcentaje se presenta tras los 30 dias del inicio, durante la fase de recuperacion. Las
causas mas comunes de mortalidad son insuficiencia respiratoria, infeccion pulmonar,
disfuncion autondémica y paro cardiaco. La mortalidad varia del 3% al 7% (Van der

Berg 2014).
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VI.

MATERIALES Y METODO

A. Disefio del estudio

a. Observacional, retrospectivo

B. Poblacion y periodo de estudio

a. Poblacion de estudio: Pacientes ingresados con sospecha diagndstica de

C. Criterios de muestreo y tamafio de la muestra

a.

Ernesto Ramos Bours”

Sindrome de Guillain Barre en el Hospital General del Estado de Sonora “Dr.

Se recabaron 161 expedientes del Hospital General del Estado de Sonora

“Dr. Ernesto Ramos Bours”

D. Criterios de seleccién

a.

1.

Criterios de inclusion:

Pacientes con diagnostico de Sindrome de Guillain Barre segun lo sefialado

en las guias de practica clinica

2.
2019 en el Hospital General del Estado de Sonora

3.

Hospitalizados en el periodo del 01 de enero de 2012 a 01 de febrero de

De género indistinto

Criterios de exclusion:
Expedientes incompletos o ilegibles
Menores de 18 afos

Expedientes con pacientes repetidos

Criterios de eliminacion:
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1.

2.

Pacientes en quienes se desconozca su destino final

Pacientes que hayan sido trasladados a otra unidad

E. Descripcion metodoldgica del estudio

Para la investigacion se solicité un listado de los expedientes con diagndstico de

sospecha de Sindrome de Guillain Barré a su ingreso, durante el periodo de enero del

2015 a febrero del 2019 al servicio de epidemiologia e informatica. Posteriormente se

revisd dichos expedientes, tras ser solicitados en el archivo clinico, asi mismo se

realizd revision del expediente electronico del sistema ASSIST. La informacion se

recolecto, acorde a las variables en estudio, para después vaciar la informacion en

una hoja de célculo realizada en Excel version 2010 para Windows. Los datos

obtenidos fueron analizados en el programa SPSS version 24.0 para Windows.

F. Categorizacion de las variables segin la metodologia

Variable Definicion Tlp_o de Esca_la_ ge Unidad de medida
variable medicién
Condicién organica,
- . . _— Hombre
Sexo masculina o femenina, de Independiente Cualitativa Muier
los animales y las plantas J
Tiempo que ha vivido una . I o
Edad persona Independiente | Cuantitativa Afios
Partes en que se divide el Primavera
Estaclon del afio segun la inclinacion del Independiente | Cuantitativa Veraﬂno
afio gje terrestre y su Otofio
movimiento de traslacion Invierno
Dias de Cantidad de dias que
permanece en el hospital un | Dependiente Cuantitativo Dias

hospitalizacion

paciente

Comorbidos

Presencia de uno o mas
enfermedades ademas de la
enfermedad o trastorno
primario

Independiente

Cualitativo

Diabetes Mellitus 2
Hipertensién Arterial
Sistémica
Antecedentes de
Sindrome de Guillain
Barré
Otras patologias que
engloba Cardiopatias,
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psoriasis,
hipotiroidismo, hernia
lumbar e insuficiencia

hepética
Criterios médicos creados
para el dlagnostlgo (_Jle 1 Muy alto
Criterios de Smldrome de Guillain _ o 2 Alto
) Barré, que se basan en la Independiente Cualitativo
Brighton . 3 Moderado
clinica y en pruebas A
. 4 Bajo, poco probable
complementarias. Se
categorizan por niveles
Elevacidn de las proteinas
Disociacion en el liquido Presente
albumino cefalorraquideo, Independiente Cualitativo Ausente
citolégica manteniendo un nimero No se realizo
normal de células
Inicio de Ndmero de dias hasta la
sintomas hasta debilidad absoluta de Dependiente Cuantitativo Dias
paraparesia extremidades
Criterios clinicos para el
Criterios de diagnc’_)stipo de S!'ndrome de . - Cumple
Asbury Guillain Barr,e Que se Independiente Cualitativo No cumple
basan en la clinicay en
pruebas complementarias
AMAN
Estudio que implica la AMSAN
Estudio activacion de los nervios AIDP
neuroconducci6é | eléctricamente con pulsos Independiente Cualitativo Sindrome de Miller
n seguros sobre varios puntos Fisher
de la piel en extremidades Variante faringo-
cervico-braquial
Antecedente Historial_de la invgsién de . o Gastrggnteriti§
. - un microorganismo Independiente Cualitativo Infeccién de via
infeccion . - . .
pat6geno a otro ser vivo respiratoria
0 Sano
1 Sintomas leves, capaz
de realizar trabajo
manual
2 Capaz de caminar con
Escala desarrollada para _apoyo de bast(_)n,
Escala de . . . incapaz de realizar
describir la discapacidad y . - .
Hughes al P Independiente | Cuantitativo trabajo manual
ingreso curso clinico de la 3 Capaz de caminar
enfermedad
COn apoyo
4 Confinado a cama o
silla de ruedas
5 Requiere de
asistencia ventilatoria
6 Muerte
Fracaso del aparato
Deterioro resp_iratorio ensu funcion _ o Presente
: . de intercambio de gases Independiente | Cuantitativo
respiratorio Ausente

para la actividad
metabolica del organismo
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Ingreso a la
unidad de
cuidados
intensivos

Secci6n de un centro
hospitalario donde se
ingresa a los enfermos de
mayor gravedad que
requieren una vigilancia y
una atencion continua y
especifica

Dependiente

Cuantitativo

Si
No

Complicaciones

Dificultad o enredo
procedentes de la
ocurrencia y encuentro de
cosas diversas

Dependiente

Cualitativo

Neumonia nosocomial
Infeccion del catéter
Neumotérax iatrogénico
Lesién vascular por
catéter
Infeccion de vias
urinarias
Otras infecciones
asociadas
Derrame pericardico

Tratamiento

Accidn de tratar. Conjunto
de medios que se emplean
para curar o aliviar una
enfermedad

Independiente

Plasmaféresis
Inmunoglobulina

Tasa de muertes producidas

Mortalidad en una poblacion durante Dependiente Cuantitativo Namero de muertes
un tiempo dado
Choque cardiogénico
Neumonia asociada a
. ventilador
Ca“S"’! - Motivo o enfermedad por Dependiente Cualitativo Falla organica maltiple
mortalidad el cual una persona fallece

Choque séptico
Insuficiencia
respiratoria aguda

G. Analisis de datos

Las variables numéricas y categéricas fueron evaluadas mediante promedios y
desviaciones estandar como medidas de tendencia central y dispersion. Para después

ser analizadas y agrupadas con el programa estadistico SPSS version 25

H. Recursos empleados
a. Recursos humanos:
1. Médico residente de cuarto de afio de Medicina interna
2. Médico interno de pregrado
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3. Jefe del servicio de neurologia
4. Meédico adscrito del servicio de neurologia

5. Asesor estadistico

c. Recursos fisicos:
1. Lainformacion seré recabada por medio de la revision de expedientes clinicos
tanto fisicos como electronicos del programa ASSIST.
2. Equipo de computo personal y de escritorio propiedad de los participantes de este

estudio

d. Recursos financieros:

1. Los recursos financieros fueron otorgados por el investigador

Aspectos éticos de la investigacion

El proposito principal de la investigacion médica en seres humanos es comprender las
causas, evolucion y efectos de las enfermedades, para asi mejorar las intervenciones
preventivas, diagnosticas y terapéuticas. Ya que todas las intervenciones deben ser
evaluadas continuamente, al momento de realizar una investigacion, que requiere de la
revision de expedientes, es deber del médico proteger la vida, salud, dignidad,
integridad, intimidad y confidencialidad de la informacion personal de las personas

que participan en el estudio. (The World Medical Association 2019)

La consideracion ética en los estudios realizados en humanos ha sido un parteaguas

en la investigacion cientifica. La declaracion de Ginebra de la Asociacion Médica

37



Mundial senté las normas en la declaracion de Helsinki que vincula al médico con la
formula “velar solicitamente y ante todo por la salud del paciente” 'y el Codigo
Internacional de Etica Médica afirma que, “El médico debe considerar lo mejor para
el paciente cuando preste atencion medica . Estos mismos valores deben ser
aplicados cuando se utiliza informacion del expediente clinico, que contiene
informacidn privada y confidencial. El siguiente trabajo sigue los principios de la

declaracion de Helsinki y normativa oficial mexicana, para la recoleccion de datos.

Por ser un estudio retrospectivo, se revisaron las normas inscritas en la Norma Oficial
Mexicana, siendo la NOM-017-SSA2-1994, NOM-168-SSA1-1998 y la NOM-024-
SSa3-2012, los cuales tratan sobre la vigilancia epidemioldgica, correcta creacion del
expediente clinico y el registro electronico para la salud. No se identificaron conflictos

éticos.

38



VII. RESULTADOS Y DISCUSION

El sindrome de Guillain Barré es una enfermedad que se considera poco frecuente,
con secuelas que pueden producir una discapacidad permanente y que es imposible de
prevenir. Por lo que es importante determinar la incidencia a nivel local. Dominguez
et al, (2014) coloca al estado de Sonora en el cuarto puesto con mayor incidencia
entre las entidades federativas, al realizar un estudio sobre la mortalidad en pacientes
con Sindrome de Guillain Barré en diferentes instituciones de salud durante el 2010.
Se realizd este trabajo de investigacion para conocer los casos presentados en el
Hospital General del Estado de Sonora durante un periodo de tiempo y describir su

evolucion clinica.

En este estudio se revisaron expedientes de manera retrospectiva de 2012 a 2019,
recabando a los expedientes que coincidieran con el diagnéstico de Sindrome de
Guillain Barré. La basqueda se realizd con el sistema ASSIST, que arrojo 161
expedientes con el diagnostico de ingreso o egreso de Sindrome de Guillain Barré, en
el periodo de enero de 2012 a febrero de 2019. Tras excluir a los expedientes
repetidos obtuvimos un total de 153 expedientes que entraron a revision. De los
cuales 73 fueron excluidos, siendo analizados un total de 77 expedientes, que
cumplieron con los criterios de inclusion. La causa de exclusién mas frecuente fue el
descarte por otro diagndstico. Figura 1. En el afio 2014, Carrillo publicé un estudio
de tipo retrospectivo sobre las caracteristicas clinicas de los pacientes con diagndstico
de Sindrome de Guillain Barré, internados en el Hospital General del Estado de
Sonora de enero de 2007 a diciembre de 2011, en donde reporta un total de 53 casos.

Ademas reporto una incidencia anual de 10.6 casos. En nuestro trabajo se reporta una
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incidencia anual similar, de 10.3 casos al afio, con un pico de incidencia en el afio
2018. Al tomar en cuenta el estudio de tesis de Carrillo, es posible conocer los datos
de 12 afios de diagnostico de Sindrome de Guillain Barré en el Hospital General del

Estado de Sonora.

Los casos revisados fueron divididos por afio y estacion. En el afio 2018 se observo
mayor numero de casos, con un total de 16 casos, representando el 20%. El resto se
presenta en la Figura 2. Por estacion del afio se observo mayor prevalencia en otofio
con 30, (39%) de los casos, seguida de verano con 29 casos (37.7%), primavera con
10, (13%) casos e invierno con 8 casos, (8%). Figuran 3 y 4. Se observo esta misma
tendencia de prevalencia por los meses de verano y otofio en el trabajo de Carrillo
(2014). Dominguez et al (2014), coincide con la misma tendencia a nivel nacional.
Por lo que se puede considerar a este como un periodo de riesgo para desarrollar la
enfermedad. En la figura 5 se presentan los lugares de origen de los pacientes, siendo
en su mayoria de la zona urbana de Hermosillo. Siendo esto razonable, ya que es la
zona con mayor nimero de poblacion del estado, representando el 48% de los casos
totales. Se observa una clara tendencia a los meses célidos del afio, que podria estar
asociado a la alza de casos de infeccion gastroinstestinal, ya que suele ser asociado a

un patégeno gastrointestinal, como el Campylobacter jejuni.

La literatura coincide que los casos de Sindrome de Guillain Barré, son mas
frecuentes en el sexo masculino. En este estudio se reportd una prevalencia por el
sexo masculino de 50 (64.9%) vs 27 (35.1%) casos. Figura 6. Con un promedio de
edad de 39 afios en hombres y en mujeres de 34.5 afios. Muy similar a Carrillo que

reporto la prevalencia de 67.9% y 32.1%, de hombres y mujeres respectivamente, sin
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embargo, con promedio de edad mayor al reportado en este trabajo. La prevalencia
del sexo masculino permanece constante y es igual a lo reportado en la literatura, con
una relacion hombre:mujer 2:1. Segun la edad se mostré con grandes variaciones
siendo el promedio de edad de 44.58 afios, con un maximo de edad de 72 afios y el
de menor edad de 18 afios. En la figura 7 se observa los géneros agrupados por edad.
Dominguez publicé un trabajo a nivel nacional en 2014 donde reporta los casos de
Sindrome de Guillain Barré durante el afio 2010 con una mediana de edad de 41 afios,
similar a este trabajo y al de Carrillo. Asi el Sindrome de Guillain Barré es mas
frecuente en el sexo masculino y se presenta caracteristicamente en la quinta década

de la vida.

Los antecedentes personales de un paciente indudablemente modifican el prondstico
de un paciente. Se encontraron comorbidos en 43 pacientes, siendo el mas comun
hipertension arterial sistémica, con 13 casos (16.9%). El resto de los comorbidos de
presentan en la Tabla 1. En 34 de los pacientes, el 44.2%, no reportaron ningun
comorbido asociado. Carrillo reporto que 12 de los 53 pacientes presentaron
comorbilidades a su ingreso, siendo la mas frecuente diabetes mellitus 2. Un
antecedente destacable es la repeticion del cuadro de Guillain Barré. En estudio de
revision de la revista New England Journal of Medicine, Nobuhiro (2012) reporta
una incidencia de repeticion del episodio de Sindrome de Guillain Barré del 7%. En
nuestro estudio se encontraron a 7 pacientes, con el antecedente del cuadro, el 9.1%
de los casos. Cabe remarcar que una de estas pacientes se encontraba embarazada de
doce semanas de gestacion, evoluciond favorablemente y fue egresada. Carrillo
(2014) reportd que en su periodo de estudio de 4 afios se reportaron 4, el 7.5%, casos
con antecedente de Sindrome de Guillain Barré. Entre los antecedentes
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frecuentemente encontrados en este grupo fue la hipertension arterial, aunque
ninguno parece estar directamente asociado al sindrome. Por otra parte, nuestro
estudio coincide con el antecedente de repeticion del sindrome; un 7% de los casos
reportado en la literatura mundial. Sin encontrarse una asociacion clara de por qué

algunas personas padecen mayor predisposicion.

Los pacientes afectados con este sindrome presentan diferentes niveles de
discapacidad al momento de su ingreso, teniendo una asociacion directa con el
manejo que sera otorgado inicialmente y la mortalidad (Hughes 2013). Una de las
escalas de discapacidad mas utilizadas es la escala de discapacidad de Hughes. En
este trabajo se considerd el nivel en la escala de Hughes al momento del ingreso, con
el fin de determinar el grado de discapacidad inicial. Se obtuvieron los siguientes
resultados: el grado de discapacidad mas frecuente es el grado 4, discapacidad severa
donde el paciente es incapaz de incorporarse, en 32 de los casos, el 41.6%. Figura 8.
Bersano (2005) menciona como factor de mal pronostico funcional un nivel alto en la
escala de Hughes al ingreso. En este trabajo encontramos que hasta en el 40% de los
casos, los pacientes acuden a solicitar atencion médica una vez que la debilidad
motora llega a ser debilitante e impide la deambulacién. Por lo que se considera que
solicitan atencion médica en etapas avanzadas de la enfermedad, lo que ensombrecen

el prondstico.

La estancia hospitalaria de un paciente depende de su evolucion clinica. En cuanto al
Sindrome de Guillain Barré, una estancia prolongada se traduce en mas secuelas
motoras. En el estudio del 2010 realizado a nivel nacional y publicado por

Dominguez en 2014, nos dice que la media de estancia hospitalaria fue de 8 dias. En
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nuestro estudio, se observaron grandes variaciones, el menor tiempo de estancia fue
de 1 dia, con estancia maxima de 206 dias y una media de 24.73 dias (DE £33.797).
En el estudio de Carrillo (2014) se report6 una media de estancia hospitalaria de
22.13 dias, por lo que los dias de estancia no han mejorado en los ultimos afios. La
estancia hospitalaria continua siendo muy prolongada en el Hospital General del
Estado de Sonora, lo que conlleva mayor morbilidad y discapacidad funcional para el

paciente.

Uno de los factores predisponentes mas estudiados en el Sindrome de Guillain Barré
son las enfermedades infecciosas. Van der Berg (2014) menciona que hasta dos
tercios de los pacientes presentan un cuadro de infeccion de vias respiratorias
superiores 0 gastrointestinal, y sospecha que el Campylobacter jejuni sea uno de los
patdgenos responsables de hasta un tercio de las infecciones. En nuestro estudio, el
antecedente de infeccion se report6 en 43 de los casos, representando el 55.8%. De
estos casos se reportdé una mayor frecuencia de infeccion gastrointestinal en
comparacion con la respiratoria 34(44.2%) vs 9 (11.7%) de los casos. Asi mismo, un
caso reporto ambos antecedentes. Figura 9. El promedio de dias entre la infeccion y
el inicio de sintomatologia fue de 6.8 dias, con una minima reportada de 3 dias y un
periodo méaximo de 60 dias. En comparacion con el estudio de Carrillo realizado en
este mismo centro, que reportd que hasta el 69.8% de los casos presento antecedente
de infeccion, presentada 2 semanas previas al inicio de la sintomatologia en el 86.1%
de los casos. En el estudio de Palmezano realizado en 2017 en un hospital

universitario de Colombia, reportd que entre el 50-70% de sus 55 pacientes
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analizados presentaron algun antecedente de infeccion. Actualmente aun se
desconoce la etiologia especifica de este sindrome, sin embargo, parece
intrinsecamente relacionada con causas infecciosas especialmente con algun patdégeno

que colonice via respiratoria y gastrointestinal.

Para realizar el diagndstico del Sindrome de Guillain Barré se utilizan criterios
clinicos, ya gque aun no se han encontrado biomarcadores confiables (Willison 2016),
aunque los anticuerpos antigangliosidos han demostrado ser prometedores, como lo
menciona Nobuhiro (2014). Por lo anterior se decidio utilizar los criterios de Asbury
para diagnéstico, aunque ya no son tan utilizados, contintan siendo Utiles en la
practica clinica. Se encontré que 69 de los pacientes, el 89.6%, cumplia con los
criterios diagnosticos. Figura 10. En 2014 el grupo holandés para el estudio del
Sindrome de Guillain Barré, de la Universidad de Rotterdam emitio los criterios
diagnosticos de Brighton, los cuales fueron pensados para los paises de bajos
recursos, siendo faciles y rapidos de utilizar en la practica clinica. Dentro de los
criterios de Brighton se consideran los dias desde inicio de los sintomas hasta la
paraparesia, la debilidad de extremidades inferiores, la disminucién de reflejos
osteotendinosos, la disociacion albuminocitoldgica, estudio de neuroconduccion y un
diagnostico alternativo mas probable que el Sindrome de Guillain Barré. Con lo cual
se llega a un nivel de certeza diagnostica siendo el siendo 1 alto nivel de certeza y 4
como posible Sindrome de Guillain Barré pero sin suficiente informacion para
clasificarlo. Tabla 2. Se observé un total de 16 (20.8%) pacientes en el nivel 1, 40
(51.9%) pacientes en el nivel 2, 15 (19.5%) en el nivel 3 y 6 (7.8%) en el nivel 4 de
certeza diagnostica. Figura 11. Lo que coloca a la mayoria de los pacientes
estudiados en un nivel de certeza diagnostica adecuada. Ambos criterios diagndsticos
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son Uutiles para llegar al diagnostico y como apoyo para tomar una decision médica en

cuanto al tratamiento.

Willison (2016) menciona en su revision de la revista Lancet que los dias desde el
inicio de sintomatologia hasta la paraparesia que imposibilita la deambulacion son un
indicador de mal pronostico, usualmente llegando a la debilidad en las primeras dos
semanas. En nuestra poblacion se observo una media de 4.62 dias (DE + 3.87, ClI
95%, 3-75-5.50) siendo una evolucion répida, lo cual nos habla de la urgencia de

realizar un diagnostico temprano e iniciar el tratamiento lo antes posible.

El estudio del liquido cefalorraquideo es una técnica diagnostica que se describe
desde el descubrimiento del Sindrome de Guillain Barre, y que fue utilizada por los
médicos, Guillain y Strohl que le dieron el nombre. Van der Berg (2014) menciona en
su estudio que este procedimiento debe hacerse de rutina, realizdndose mas para
descartar otros diagndsticos que para confirmar el sindrome. Aunque la disociacién
albuminocitoldgico se considera caracteristica, solo se encuentra en el 64% de los
pacientes y no es necesaria para el diagndstico. En nuestro estudio de siete afios de
duracion, se realizo estudio de liquido cefalorraquideo en 59 pacientes (76%), y de
estos el 57.6% (34 casos), presentaron disociacion albuminocitoldgica. En 1 caso no
se reportd proteinas por falta de reactivo. No se especificaron los motivos para no
realizar la puncion lumbar en el resto de los pacientes. La disociacion
albuminocitolégica, continda siendo importante como criterio diagnostico aunque no

sea definitivo.

El diagnostico de Guillain Barré es clinico, sin embargo, los estudios de

neuroconduccién pueden apoyar al diagnéstico, ademas discriminan entre dafio
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axonal y desmielinizante que puede predecir el pronostico (Wakerly 2013). En cuanto
a nuestros pacientes, el estudio de neuroconduccion fue realizado en 67 casos
(87.01%). Siendo clasificados por subtipos siendo el mas frecuente el subtipo AMAN
en 24 pacientes, (35.8%). En la figura 12 se presentan los subtipos por frecuencia. En
un caso, se realizd el estudio, en donde se reportd consistente con Sindrome de
Guillain Barré, pero no se reportd el subtipo. En el trabajo de Carrillo (2014)
menciona que el estudio se realizo en el 56.6% de los pacientes siendo el subtipo mas
comun el mixto, desmielinizante mas axonal motor. Nobuhiro menciona en su trabajo
de 2014 que en los paises de Europa y en Estados Unidos de América, el 90% de los
casos con desmielinizantes, sin embargo, en paises como China, Bangladesh y
México el subtipo mas frecuente hasta en el 65% de los casos es AMAN. En nuestro
estudio se observa esta tendencia por el subtipo AMAN aunque, sin diferencias

importantes entre subtipos.

El manejo de un paciente con Guillain Barré debe ser multidisciplinario y de sostén.
Hosokawa (2014) menciona que idealmente, los pacientes deben permanecer bajo
observacién hasta que se determina que la enfermedad no progresara. Sin embargo,
hasta el 5% puede presentar complicaciones que obliguen a un manejo en la unidad
de cuidados intensivos. EI promedio de estancia hospitalaria en nuestro estudio fue de
29.9 dias. Se observd que 53 de los casos, el 68.8%, tuvieron estancia en unidad de
cuidados intensivos. De estos 26, 33.8%, presentaron insuficiencia respiratoria aguda;
y 22 de los casos (28.6%), requirié de apoyo con ventilacion mecanica; requiriendo
de traqueostomia 25 casos, (32.5%). Figura 13. Principalmente los pacientes deben
ser vigilados en la unidad de cuidados intensivos por el riesgo de presentar episodios
de disautonomias fatales, que ocurren hasta en el 20% de los casos. En este estudio
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solo se reportd un fallecimiento por esta causa. Sin embargo, casi el 70% de los
pacientes ingresaron a la unidad de cuidados intensivos y un tercio presento

insuficiencia respiratoria aguda, lo que alarga el tiempo de estancia hospitalaria.

El tratamiento del Sindrome de Guillain Barré se basa principalmente en 2
inmunoterapias: plasmaféresis e inmunoglobulina intravenosa. En cuanto a nuestro
estudio, 60 casos, el 77.9%, recibio tratamiento. De lo casos que no recibieron
tratamiento 17, el 22.1% fue por decision médica, permaneciendo solo bajo
observacién al no presentar progresion de la enfermedad. El tratamiento mas utilizado
en nuestro estudio, fue la plasmaféresis en 51 de los casos, 66.2%, que contrasta con
lo reportado en la literatura, segin Khan (2010) y Van der Berg (2014) quienes
mencionan que la inmunoglobulina es el tratamiento mas utilizado a nivel mundial.
La inmunoglobulina, se utilizé s6lo en 6 de los casos, representando el 7.8%. En dos
casos se reportd el uso de ambos tratamientos. En un caso se decidié complementar,
con plasmaféresis, ya que no se logré completar la dosis de inmunoglobulina, por
motivos econdmicos. En el otro caso, se suspendio la plasmaféresis en la primera
sesion, por infeccion asociada. En nuestro estudio se observé una buena respuesta al
tratamiento, sin que se observara una diferencia significativa entre ambas, en cuanto a

pronostico funcional o muerte.

Se sabe que la fisioterapia es una parte esencial del manejo, el inicio temprano reduce
secuelas y costos intra y extrahospitalarios. Bersano (2005) nos menciona que la
fisioterapia debe iniciar en los primeros dias de hospitalizacion, ya que podrian
reducirse las complicaciones. En este estudio se reportd que 57 de los casos, el 74%

recibié al menos una sesion de fisioterapia durante su estancia hospitalaria. Asi
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mismo, en el 51.9% de los casos, 40 de los 77 casos, presentaron complicaciones,
entre las que destacan 26 casos, representado el 33.8%, con insuficiencia respiratoria
aguda, seguido de neumonia nosocomial 20 casos, el resto se describe en la Tabla 3.
Las complicaciones son frecuentes y ponen en peligro la vida del paciente, en este
periodo de estudio la insuficiencia respiratoria y la neumonia fueron las mas

comunes.

A pesar de la mejor atencion medica, la mortalidad es alta en los pacientes con
Sindrome de Guillain Barré, ya que presentan multiples complicaciones. Hughes
(2014) menciona que la mortalidad en Europa y Estados Unidos es del 3% al 7%, y
sucede en cualquier momento de la evolucion clinica. Del total de los 77 pacientes, se
reportaron solo 5 muertes (6.4%), siendo las causas de defuncidn las siguientes: tres
por choque séptico asociado a neumonia asociada a ventilador, uno por choque
cardiogénico por disautonomia, y uno por insuficiencia respiratoria aguda. En la
tabla 4 se describen sus caracteristicas. En el trabajo de Carrillo (2014) que estudio a
la poblacién del Hospital General del Estado de Sonora, de 2007 a 2011, report6 una
mortalidad del 11.3%, por lo que la mortalidad ha mostrado una disminucion
significativa a través de los afios. En el estudio de Dominguez sobre mortalidad en
diferentes instituciones sanitarias de México, report6 que la tasa de mortalidad fue de
10.5% vy los pacientes que fallecieron fueron los de mayor edad, (>40 afos), sin

demostrarse una tendencia regional clara a lo largo del pais.
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VII.

CONCLUSIONES

El Sindrome de Guillain Barré es una enfermedad frecuente en nuestro medio, por lo
que debemos tenerla en cuenta al momento de enfrentar a un paciente con
polineuropatia. En nuestro estudio se encontr6 una incidencia anual estable siendo
mas frecuente en verano y otofio. Se encontrd una relacion hombre: mujer 2:1, siendo
mayor en la quinta década de la vida. Al momento de su ingreso se encontr6 que la
mayoria de los pacientes presentaban, un grado de discapacidad importante siendo
incapaces de incorporarse por ellos mismos. Lo cual ensombrece el prondéstico y
prolonga la estancia hospitalaria a casi un mes.

El antecedente de infeccion es uno de los factores etiolégicos mas estudiados
actualmente, en nuestro estudio se reportd en la mitad, en su mayoria gastroenteritis.
Realizar el diagnostico aun presenta dificultad para los clinicos. Por este motivo se
decidio utilizar los criterios diagnosticos clinicos. Dentro de nuestra muestra, el 89.6%
de los pacientes cumplieron con los criterios de Asbury. En cuanto a los criterios de
Brighton, poco mas del 70% presenté un adecuado nivel de certeza. Otros métodos
paraclinicos que apoyan el diagnostico fueron utilizados, entre ellos la disociacion
albuminocitolégica, que se encontrd6 en poco mas de la mitad de los pacientes.
También se realizé estudio de neuroconduccion en el 87.01% de los casos, todos ellos
con alteraciones consistentes con Sindrome de Guillain Barré. Siendo el subtipo
neuropatia axonal motora aguda, el mas frecuente, que coincide con lo reportado en
México. Este subtipo se asocia a mayor necesidad de ventilacion mecanica y

complicaciones, la mas frecuente fue la neumonia intrahospitalaria. En consecuencia,
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la base es el manejo de soporte y la vigilancia estrecha en la unidad de cuidados
intensivos.

La plasmaféresis fue el tratamiento més frecuente utilizado, probablemente en nuestro
medio se prefiere por cuestion de costos. Sin embargo, no todos los pacientes ameritan
tratamiento. La decision se basa en la vigilancia médica, se decide no dar tratamiento
cuando la enfermedad se autolimita y no pone en riesgo la vida del paciente. Los
pacientes afectados con Sindrome de Guillain Barré presentan mdaltiples
complicaciones, lo que aumenta la mortalidad. A pesar de las limitaciones que
presenta nuestra unidad hospitalaria, solo 5 de nuestros 77 pacientes fallecieron, en
concordancia con lo reportado a nivel mundial, siendo del 3 al 7% de los casos.

En conclusion, el Sindrome de Guillain Barré es una patologia frecuente en nuestro
medio, que no muestra signos de disminuir, por lo que debemos estar preparados y
contar con un alto indice de sospecha para identificarla e iniciar tratamiento lo antes
posible, ya que esto podria modificar la sobrevida y grado de discapacidad del

paciente.
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X. ANEXOS

Otros diagndsticos: En total 161 expedientes
factibles a revision

o Fibromialgia
o Neuropatia diabética
o Hipotiroidismo
o Celulitis de miembros

toracicos
o Cancer metastasico Se incluyeron 77

pulmonar expedientes
o Mieloma mualtiple
o Seccién medular
o Secuelas de Sindrome de Se excluyeron 84

expedientesal no | |

Guillain Barré cumplir con criterios

o Sindrome medular de inclusion
o Trastorno muscular
o Desequilibrio /

hidroelectrolitico

o Radiculopatia discal Traslado al ISSSTE 1

Defuncidn sin confirmacion diagnostica 2
Alta voluntaria 6
Traslado al IMSS 18
Otro diagnostico 46

Figura 1. Diagrama de flujo donde se muestra el proceso de seleccién de expedientes. En el recuadro izquierdo se
muestran los otros diagndésticos de los pacientes excluidos.
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Figura 4. NUmero de casos por meses del afio de Sindrome de Guillain Barré
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Figura 5. Lugar de procedencia de los pacientes con Sindrome de Guillain Barré
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NUmero de casos por
género
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Figura 6. Casos divididos por género con
diagndstico de Sindrome de Guillain

Figura 7. Casos divididos por género y grupos de edad con
diagnéstico de Sindrome de Guillain Barré

frecuencia

Tabla 1. Comorbidos reportados en orden de

Hipertension arterial sistémica

13

Antecedente de Sindrome de
Gauillain Barre

Obesidad

Cardiopatia isquémica

L

Hipertension arterial sistémica
asociada a Diabetes Mellitus

7%

Diabetes Mellitus 2

Hipotiroidismo

Artritis reumatoide

Insuficiencia hepatica

Enfermedad pulmonar crénica

Cancer de mama

Condrosarcoma

Secuelas de polio

Psoriasis
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Figura 8. Numero de pacientes divididos segun la escala
de Hugues a su ingreso
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Antecedente de infeccion

Ambas infecciones '

Infeccion de via respiratoria —

e

Sin infeccion reportada
.

0 5 10 15 20 25 30 35 40

Figura 9. Antecedentes de infeccion de pacientes ingresados en el estudio. Divididos por el tipo de
infeccién padecida.

Criterios diagndsticos de Nivel de certeza segun los Criterios
Asbury de Brighton

= Cumple los criterios = No cumple los criterios

N w

1
0 10 20 30 40
Figura 10. Pacientes que cumplieron con los Figura 11. Casos clasificados por nivel de certeza segun los
criterios diagndsticos de Asbury: Debilidad criterios de Brighton en 4 categorias segun nivel de certeza
simétrica de extremidades, hiporreflexia o diagnostica. Siendo 1 un alto nivel de certeza y 4 como posible
arreflexia, progresion de los sintomas en menos caso de Sindrome de Guillain Barré pero sin suficiente
de 28 dias, afeccién de nervios craneales y informacién para clasificarlo.

presencia de disautonomias.
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Criterios diagnosticos de Brighton

Debilidad flacida simétrica de las extremidades

Reflejos tendinosos profundos disminuidos o ausentes en los
miembros con debilidad

Curso monofasico y tiempo entre aparicion del nadir de 12 a 28 dias
Celularidad en liquido cefalorraquideo <50/ul
Aumento de la concentracién de proteinas en liquido cefalorraquideo

Estudios de neuroconduccién consistentes con Sindrome de Guillain
Barré

Ausencia de diagndstico alternativo para la debilidad

Nivel de certeza

1 2 3
+ + +
+ + --
+ +/- --
+ +/-2 -
+ +/-2 -
+ + +
+ + +

Tabla 2. Criterios de Brighton diagnosticos y definiciones para el Sindrome de Guillain Barré

+ Presente; - ausente; +/- presente o ausente

a.Si no se es posible obtener liquido cefalorraquideo, los resultados de neuroconduccidn deben ser consistentes

con el diagnostico de Sindrome de Guillain Barré

Subtipos segun estudios de

neuroconduccion
5% 1% = Mixto
12%“ = AMAN
= AIDP
AMSAN

= Sindrome de Miller
Fisher

Figura 12. Clasificacion de los casos de Sindrome de Guillain Barré
por subtipo segun estudio de neuroconduccion. El tipo mixto que
comprende lesion axonal motora con desmielinizacion; AMAN
neuropatia axonal aguda motora; AIDP polirradiculopatia
desmielinizante inflamatoria aguda; AMSAN neuropatia axonal
sensitiva; Sindrome Miller Fisher, debilidad faringeo-cervico-
braquial y paraparetica.

Tabla 3. Complicaciones presentadas
durante el periodo de hospitalizacion

en orden de frecuencia
NUmero

Complicacion

Neumonia intrahospitalaria
Insuficiencia respiratoria
aguda

Ulceras por decubito

Infeccion del catéter
Mahurkar

Gastroenteritis
Sangrado de tubo digestivo

Infeccién de vias urinarias
Lesion asociada al catéter
Mahurkar

Derrame pericardio
Taquicardia
supraventricular

Absceso del cuello
Neumotorax iatrogénico
Ninguna

2

PR R R R DN w o

w
by

0
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Tabla 4. Caracteristicas clinicas de los pacientes que fallecieron con diagnostico de Sindrome de Guillain Barré

Edad
Sexo
Afo

Comorbidos

Antecedente de
infeccion
Tiempo de
evolucion
Subtipo
electrofisiolégico

Hughes al ingreso

Dias de estancia

Estancia en UCI
Apoyo con
ventilacién

mecanica

Tratamiento

Tipo de
tratamiento
otorgado

Se completa el
tratamiento

Complicaciones

Causa de
defuncion

1
38
Femenino
2012

Hipertension
arterial
sistémica
Gastroenteritis

15
No se realizd!

v

Si

No

No?

Ninguna

Choque
cardiogénico
por
disautonomia

2

58
Masculino

2013
Insuficiencia
hepatica cronica
Infeccion por virus

hepatitis C

No

AMSAN

20
Si

Si

No

Neumonia

asociada a

ventilador
Trombocitopenia

Neumonia
asociada a
ventilador

Neumonia
asociada al
ventilador
Coagulacioén
intravascular
diseminada
Falla organica
maltiple

3
59
Masculino
2014

Insuficiencia
hepética
crénica

No

No se realizé
\Y/

68
Si

Si

No

Neumonia
asociada al

ventilador
Infeccion de
vias urinarias

Neumonia

asociada al

ventilador
Choque
séptico

4
51
Masculino
2016

Ninguna

Respiratoria
3
No reportado 3
v

24
Si

Si

Si

Inmunoglobuli
na

Si

Neumonia
asociada al
ventilador
Neumotdrax

Neumonia
asociada al
ventilador

5
62
Masculino
2018

Obesidad

Gastroenteritis

15
No se realizd
\Y/

137
Si

Si

Si

Plasmaféresis

Si

Neumonia asociada
al ventilador
Ulceras por
declbito

Insuficiencia
respiratoria aguda
por secuelas de
polineuropatia

1. No se especifica motivo por el que no se realiza el estudio, mencionan motivo no médico

n

No se da tratamiento ya que fallece antes de iniciar tratamiento

3. Se reporta el estudio de neuroconduccion como sugestivo de Sindrome de Guillain Barré. Sin embargo, no
se menciona el subtipo en el reporte.
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