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ANTECEDENTES.

El sindrome de Guillain-Barré o poliradiculoncuropatia desmiclinizante

1 por debilidad motora progresiva y arrcllexia ¢

inflamatorin aguda, se caracter
N se presentan comdnmente alteraciones sensitivas, autondmicas v del watlo

tamb

cerebral. Generalmente estos sintomas se presentan después de una infeccidén viral,
s ol mayor parte del mundo. el sindrome de

tlicida aguda (1).

Desde la erradicacion de la poliomielit

Guillain-Barré se ha convertido en la causa mids comin de parilis

ada por Landry en

sindrome fue reali

La primera descripcion moderna de éste
1859: el cual describio en 10 pacientes, un cuadro de pardlisis ascendente aguda que

scpuido

comenzaba con debilidad gencralizada, parestesias y calambres muscular

apidamente ascendente con ateccion de los muasculos respiratorios en el

de parali
curso de 8 a 15 dias, » recuperacion total de Ia tuerza muscular en el orden inverso en

ado. Landry postuld que la condicion se producia despuds de otreas

que se habia ini
cafermedades » que tenia una mortalidad del 208 . La autopsia ¢n uno de los

pacicntes no mostrd proceso patolégico alguno que explicara el cuadro. Westphal fuc

s ascendente de Landry  (PAL ) cuando

r ¢l eponimo  paralis

¢l primero en
informoé de cuatro pacientes con éste sindrome que fallecicron de insuticiencia
en I876. Osler  realizd una descripeion mas detallada o la que Hamod

respiratoria
aguda febril en 1892, En 1916 Guillain, Barré y Strolhl ampliaron Ia

polincur

descripeion clinica y tucron los primeros on deseribir [a disociacion albamino-

lorraquideo que presentaban estos pacientes

citoldgica caracteristica del ligquido ce
( elevacion Jde lax proteinas con una celularidad normal ). Dos aflos nuis tarde,

Dragancsco ¥y Claudian publicaron un caso, y por prinera vez, emplearon el epénimo

" En 1936 Guillain publicd 10 casos adicionales y

n-13ar

de =Sindrome de Guill:

revisd la literatura en 1936, Nucvamente corrobord que Ia debilidad muscular era

ilidad vibratoria

distl. que algunos pacientes tenian disminucion mareada de la sens

1. También

ica leve y transitor

ia v paralisi cial perifé

> propioceptivit, hiperesie

informs que la presencia de diplopia debido a parilisis de los masculos oculares era

—————
TR
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poco conmum. que los nervios craneales V. X, XI ¥ X raramente estaban afectados. y

en éste caso los cambijos en la fonacion. deglucion y el ritmo respiratorio ¥ cardiaco
cran excepcionales, leves y transitorios. Recaled que la forma bulbar era una entidad

distinta. Penss que Ia causa era infecciosa, probablemente viral ( 1.4.6 ).

En 1949, Haymaker y Kernohan informaron de 50 casos fatales en los cuales en

los primeros dias del proceso solamenie se encontraba edema en los nervios
periféricos y rafces scguido eventualmente de desmielinizacion y. en cierto grado de

En 1935, Waskman »

degencracion de los axones e infiltracién linfocitaria tard

¥y seitalaron la

Adaimns produjeron experimentalmente polineuritis alérgica en congjo

tud de los hallazgos clinicos y patolagicos en ¢l sindrome de Guillain-Barré. En

simili
de Ia

1972, Princas  demostré  con  microscopia  electrénica  la patogénes

1cion. ¥ la subsiguiente reparacion. ( 6 ).

En 1956, Miller Fisher describio el sindrome que lleva su nombre. caracterizado

por ataxia de las extremidades inferiores, oftalmoplcejia v ausencia de reflcjos de

estirnmiento muscular. como una forma menos conin del sindrome de Guillain-Barré
( 7). En 1986, Feasby v cols. describieron a cuatro adultos con sindrome de Guillain-
Barré de comicnzo fulminante, sccundario a degeneracion de los axones motores y
‘o8 sin atvccion de la mielina. Posteriormente en 1993, McKhann y cols
icron en una zona rural del norte de China, de modo epidémico entre nifios, Ia

presencia de una forma semejante. axonal. con atuceién predominante de los axones

motores ( 8).

En Ia actualidad, se reconocen cuatro subtipos del sindrome de Guillain-Barré o

polirradiculopatin  autoinmunce aguda: dos con afeccion primaria de la miclina

her ) v

(polincuropatia desmiclinizante inflamatoria aguda v Sindrome de Miller |

del axén ( neuropatia axonica motora aguda y ncuropatia

dos con afeecion primari
axonica motora y sensitiva aguda ) de las raices y nervios raquideos v crancales ( 2-8).
La mayoria de los pacientes con alguno de los cuatro subtipos. pueden diferenciarse

[ I T

N
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sioldgico y patoldgico. Serologicamente en

1 clinico. clectrofd

desde el punto de vis
los subtipos, existen grados variables de 1gG e
1 0 de axolema en los nédulos de Ranvier ( 8). En

todos IgM. anticuerpos contra

gangliésidos de la miclina perifé

cuanto a los hallazgos histopatoldgicos. en la variedad desmiclinizante, se encuentra

15 asociado con una desmielinizacidon segmentaria

un infiltrado de células intlamator

Las variedad degeneracion axonal puede presentarse sin

de nervios pe
desmiclinizacion ni inflamacion (2 ).

Varios autores han propucsto que ¢l mecanismo de la enfermedad esta

a anormal de células T ocasionada por una infeccion

relacionado con una respues

previa. Se ha propucsto a las células T CD4+ como mediadores de In enfermedad.

Una variedad de antigenos especiticos pueden estar involuerados en ésta respuesta,

incluyendo al ganglidsido GM 1 y Ia miclina P2,

Recientemente se han presentado epidemias de un sindrome muy parecido al
de China, la cual ocurre anualmente,

Guillain-Barré en dreas rurales del norte
s se han asociado a infecciones por

principalmente ¢n verano. Estas  epidemis
Campylobacter jejuni y en varios pacientes s¢ han  encontrado  anticuerpos

antiglicolipidos ( 3 ). En éstos casos se ha observado degencracién axonal de neuronas
motoras periféricas sin reaccion inflamatoria importante: debido a la selectividad
motora dste sindrome de ha denominado neuropatin axonal motora ( AMAN ). En

> encuentra amplitud disminuida en los potenciales de

prucbas de clectrofisiologia., s
accioén, sin evidencia de desmiclinizacion. Los estudios de velocidad de conduce

nerviosa son normales.

En un pequeiio namero de pacientes, tanto las fibras sensitivas como las

motoras, s¢ encuentran afectadas. Se caracteriza por amplitud disminuida de los

potenciales de ambos tipos de fibras v a &ste sindrome se le ha lHlamado neuropatia
(

axonal aguda motora ¥ sensitiva { ANISAN ) (3-4).
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ipos

n de pacientes con sindrome de Guillain-Barré en los
velocidad de conduccién. es

eaci

La cla

axonal ¥ desmielinizante basados en estudios de
ampliamente utilizada. Sin embargo la capacidad de las prucbas electrodiagndsticas

para distinguir entre ambas varicdades del sindrome ain es controversial (<4 ).

INCIDENCIA

El sindrome de Guillain-Barré se presenta en pacientes de todas las edades, pero es
raro en la infancia. Se estima una incidencia anual en Ia poblacién pediatrica de 0.4 a
2.0 por 100. 000 habitantes. LLos niftos menores de - afios, tienen mayor riesgo que los
nifios de otras edades. No existe predominio de presentacion en alguna estacion del
afio, excepto en China. en aquellos casos relacionados con Campylobacter jejuni. que

ocurren en verano. En América Latina. la incidencia anual en menores de 15 aifos es
de 0.9 por 100.000. (2-8 ). En adultos. s mads frecuente en hombres que en mujeres.

sin embargo en ninos. no se ha observado predominio de sexo ( 2).

MORBI-MORTALIDAD

La monalidad varia de 5-10%, v ¢s causada principalmente por falla respiratoria,
frecuentemente en asociacion con disautonomias.. Entre el 3-10% de los pacicntes

cidad permanente ¥ el 75% sc recupera completamente (2-3. 8 ).

quedan con discay
En general, el prondstico de los pacicentes pedisitricos. es mgjor que el de los adultos.

Sin embargo ¢l periodo de recuperacion, es s largo que ¢l periodo agudo del
padecimicnto. generalmente de semanas a meses, con un promedio de 7 meses ( 1.8).
L recurrencia se presenta en aproximadamente el 5%. varios afios despudés del primer

en ninos. Algunos pacientes experimentan un curso <rénico y

cuadro. ¥ es

progresivo, conocido como poliradiculoncuropatia  desmielinizante  inflamatoria

cranica.




CUADRO CLINICO

Los pacicntes con Sindrome de Gullain-Barré se presentan  tipicamente con

15, son sintomas propios de los nifios. Generalmente

debilidad: el dolor y las disestesi
sntan dentro de las primeras 2 a <4 semanas de la aplicacion de

C¢stos sintomas se pres

una vacunat. © un padecimiento viral ( 1),

inicia ¢n las extremidades inferiores y

L.a debilidad es tipica. ¥ gencralmente se

1 término de paralisis ascendente ).

asciende a las extremidades superiores ( de ahi ¢ ce
o semanas ( 9 ). La debilidad es

a progresion, puede ocurrir en horas. d

simdétrica. en la mayoria de los casos en ambas extremidades (6 )

I en al menos 25% de los nifos afectados o

dolor pucde ser la manitestaci inic

on
por lo cual muchos niflos no son diagnosticados correctamente en un inicio ( 10 ).

£

LLos sintomas autondomicos tal como Ia taquicardia y la somnolencia debida a

tica, también pueden ocurrir.

hipotensién ortost

aricdad de Miller Fisher, la cual se presenta ocasionalmente en nifios, se

ia : la debilidad es minima (7).

En la

caracteriza por oftalmoplejia. ataxia ¥ arreflex

LLos hallazgos en la exploracion isi

ica son parilisis motora ascendente ¥ arrcflexia.
( 26% )

. ataxia ( 23% ) v afeceion de pares crancales

muscular en las extremidades inferiores, en ocasiones

culos resp

como afeceion de mi

1 en las extremidades superiores,

tencia ventilatoria durante el curso de la

por lo que algunos pacientes requicren

enfermedad. La arretlexia es tipica en el sindrome de Guillain-Barré, La neuropatia

co ¥ parasimpitico: las manifestaciones

autonomica atecta al sistema nervioso simpi

incluyen hipotension ortostitica. distuncion pupilar y taquicardia sinusal,




ETIOLOGIA

-Barré ¢s un padecimiiento de tipo autoinmune. Se¢ han

El sindrome de Guillai
identificado algunas causas infeeciosas ( entre cllas  Citomegalovirus, virus de

Epstein-Barr y Mycoplasma ), asi como postvacunales, relacionadas con-su aparicion;

otro factor precipitante es la realizacion de alguna intervencion quirdrg

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

pacientes pedidtricos. se realiza principalmente con causas de debilidad simétriea

progresiva.

En lactantes el botulismo debe considerarse, ¥a que se caracteriza por debilidad,

constipacion y afeccion de muasculos extraoculares.

Cuando existe oftalmoplejia, otro diagndstico diferencial a considerar es la miastenia

los hallazgos encontrados en la velocidad de conduceidn’ nerviosa':'y . Ia

grav
clectromiogratia permiten hacer ¢l diagndstico diferencial entre estas dos entidades:

Algunos sindromes parecidos al  Guillain-Barré  pueden - ocurrir.. en .. algunos
padecimientos tales como la infeccion por HIV, ¥ la enfermedad de.Lyme, en éstos

casos existe pleocitosis en el liquido cefalorraquideo ( 16 ).

Otras neuropatias agudas, como aquellas causadas por vineristina o intoxicacién

con metales pesados. pueden ser causa de una neuropatia de predominio motor.

En algunos casos la intoxicacion por organofosforados, ¢s semejante al sindrome de

Guillain-Bareé.




DIAGNOSTICO

diagndstico sc realiza en base ot la presencia de par s progresiva ascendente con

arrcflexia.  Algunos estudios de  laboratorio ( puncién  lumbar ) y gabincie

( electrodiagndstico ¢ imagen por resonancia magnétiea ) apoyan el diagnostico.

]
B
c

e

proteinas) sin evidencia de infeccion ( ausencia de pleocitosis ). Como fue

originalmente descrito por Guillian ¥ Barré. LLos hallazgos del liquido cefalorraquideo

pucden ser normales dentro de las primeras -8 horas del inicio de los sintomas . y las
proteinas no aumentan dentro de la primera semana. La mayoria de los pacientes

tienen menos de 10 leucocitos por mm3, sin cmbargo puede presentarse una ligera
1r la concentracion de las

elevacion hasta de 10-30 células por mm3. Ademas de anal
15, medicion de Ia tasa

proteinas, realizar estudios viroldgicos y de cultivos para bacteri

metabdlica de 1gG cerebral y sérica

s despudés del inicio de los

Dentro de los estadios de imagen . aproximadamente 13 di
sintomas se¢ obscerva intTamacion de las raices nerviosas en los estudios contrastados
con gadolinio. Tiene una sensibilidad del 83% y sc¢ presenta en aproximadamente 95%

de pacientes en estadio agudo (11 ).

Los estudios electrodiagndsticos constituyen Ia mgjor prucba complementaria para
confirmar la presencia de polincuropatia. Los exdmenes permiten diferenciar también

los tipos desmiclinizantes de los axénicos, ¢ identificar tipos mixtos ( 12).

nte:

l.os siguientes hallazgos constituyen el dingnéstico de proceso desmielin

- Prolongacion de Ia latencia de la onda F con conservacion de la onda M., o

que  indica  bloqueo proximal al sitio de estimulacion, ocurre en

aproximadamente §8% de los casos : cuando el bloqueo es total no se
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obticne Ia onda F. pero la onda M estd presente. La ausencia de las ondas
s

M y F- o sea. cuando el nervio es inexcitable — puede deberse a bloqueo

distal completo o a degeneraciéon de los axones.
Disminucion de la velocidad de conduccion en dos tercios de la velocidad
normal ( o sea entre 15 y 30 m/s ).

Aumento de la latencia motora distal. de dos a tres veces lo norimal

LLos hallazgos histopatolagicos incluyen: en la forma desmiclinizante, infiltrado

mononuclear y desmilinizacion: los linfocitos y macréfagos se encucntran alrededor

de los vasos y causan desmielinizacion.

TRATAMIENTO

wdrome  de Guillain-Barré es la

LLa forma mads efcctiva para tratar el Si

inmunoglobulina intravenosa ( 12 ). Ha sido utilizada en multiples estudios como
via

tratamiento de los sintomas. reduciendo el tiempo de duracién de los mismos

gravedad de 1a enfermedad. sin embargo no modifica ¢l prondstico a largo plazo.
2

de 0.4 gr/kgsdia durante 2 o 3 dias, o bien 2 gr/kg en

Algunos autores utilizan dos
una sola dosis ( 17. 18, 19, 20)

Los estudios en pacientes pedidtricos a los que se le-ha realizado plasmaféresis
muestran que puede disminuir la gravedad y acorta Ia duraciéon de los sintomas. Se
realizan de 4 a 5 recambios en 7 a 10 dins.- Las® complicaciones incluyen

hipercalcemia, sangrado e inestabilidad  hemodindmica ‘durante el . procedimicnto

(13).

Los resultados con plasmaféresis.y aplicacién de inmunoglobulina son semejantes.

sin embrago ¢ésta Gltima presenta menos efectos colaterales ( 12).




COMPILICACIONES

Es importante enfatizar Ia necesidad de proporcionar cuidados intensivos para

» cardiovascular. Se ha observado que las

zar las funciones autonomic

monitor
principales causas de mortalidad en pacientes con sindrome de Guillain-Barré, son

entan periodos de bradicardia ¢

falla cardiaca ¥ neuroldgica. Algunos pacientes pre
hipotension ( 22.23.24 ). La incstabilidad en las funciones autondmicas v la variacién
de las cifras de tensién arterial son predictores de arritmias potencialimente letales
(13.21.22.25 ) Una adecuada monitorizacion de la funcién respiratoria. un buen
mangjo de liquidos. asi como el cuidado de escaras de deciibito son otras de las dreas

importantes en ¢l mancjo de nifos con sindrome de Guillain-Barré ( 4.14 ). Una causa

importante de mortalidad en adultos ¢s [a embolia pulmonar: @ sin embargo no existen

reportes concluyentes que apoyen el uso de heparina subcutdinea profilictica en niflos,
mtes que presentan daito axonal severo y

in pac

para prevenir la trombosis venos
tendrin un periodo de recuperacion largo, debe proporcionarse terapia sicolégica para

prevenic v tratar [a depresion ( 4-3 ).

En los estadios iniciales | los pacientes deben ser monitorizados por la posibilidad
de presentar falla respiratoria (144 ). Aquellos que presentan debilidad severa deben

r atendidos en unidades de cuidados intensivos, por personal entrenado en el mancjo

{e falla ncuromuscular en éste tipo de pacicntes. La capacidad vital deber ser

monitorizada cada 2 horas, y en caso de sermenor de 15 ml/kg de peso,

o

estrechamente
proporcionar asistencia ventilatoriaz asi mismo antes de que se presente hipoxia. La
intubacion orotraqueal  es fa medida inicial de cleccion, sin embargo si ésta se

lizaciéon de traqueostomia (3 ). Este

prolonga por varios dias, es preferible Ia v

procedimiento debe ser realizado como celectivo en salas de quiréfano. » no como una
medida de emergencia en la unidad de cuidados intensivos. llos pacientes con

Guillain-Barré generalmente no requieren aplicacion de sedantes o

sindrome de

ntes con

bloqueadores neuromusculares, los cuales se utilizan trecuentemente en pacic
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istémica en  algunas unidades de cuidados  intensivos: dichos

falla mul

medicamentos pueden enmascarar la recuperacion de ia funcién motora en éstos

pacicntes.

La terapia nutricional debe ser considerada desde un inicio, debido a que el daifo
tisular y la desnutricion | se presentan pocos dias despuds de permanecer con liquidos
intravenosos.  En aquellos pacientes que no podrin deglutir durante los primeros 5
alimentacién enteral por sonda orogistrica o gastrostomia. o

dias, debe instaurars

bicn nutricion parenteral a través de un catéter.

También es importante la fisioterapia pulmonar continua. debido a que Ia
neumonia es una de Ias complicaciones mis comunes, y todas las medidas deben se

realizadas para evitar la infeccidén pulmonar.

El cuidado por el personal de enfermeria. es importante. Los pacientes requicren
movilizacion continua al menos cada dos horas. Dicha movilizacion s necesaria para
evitar complicaciones tales como ulceraciones de la piel o esearas de dectibito. Otras
dos complicaciones importantes son la trombosis venosa profunda y la embolia

pulmonar, como consecuencia de la inmovilizacién prolongada que caracteriza a éste

padcecimiento.

La terapia de rehabilitacion debe iniciarse dentro de los primeros dos dias del
ingreso: asi mismo desde el primer dia de ingreso debe iniciarse movilizacion pasiva
de las extremidades para evitar las contracturas musculares. Es comin la presencia de
icos, ya que los narcdticos

dolor en ¢stos pacientes. que deben ser tratados con analgé
deben evitarse por la posibilidad de problemas gastrointestinales v estredimicnto como

efecto secundario ((5).
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Las complicaciones mis graves son la debilidad de los misculos respiratorios ¥
Ia presencia de disautonomias. Otras posibles complicaciones que pueden presentarse
son la ncumonia, sindrome de dificultad respiratoria del adulto. scbsis. » embolismo
pulmonar. Debe prestarse atencion cspecial a las dleceras de dectibito, retencién
urinaria y contracturas en pacientes con variedades graves del sindrome. o en aquellos

con evolucion prolongada.




JUSTIFICACION.

En la Unidad de Terapia Intensiva Pediitrica existe una probabilidad entre el 8% »

<
15% de complicaciones : estas complicaciones pueden estar directamente relacionadas

con la morbi-monrtalidad.

En la Unidad de Terapia Intensiva  Pedidtrica del Hospital Infantil de México suclen
nfecciosas. ventilatorias o bien relacionadas con

ocurrir miltiples complicaciones:
procedimientos ¥y medicacion: sin que hasta ¢l momento sc tengan estadisticas
relacionadas con el sindrome de Guillain Barré. Por lo cual es importante conocerlas,
v asi elaborar estrategias para evitarlas, o en su detecto promover el reconocimiento y

resoluciéon temprana de las mismas.




PROBLEMA GENERAL.

las complicaciones que ocurren cn la. Unidad de Terapia

atrica (UTIP) en los pacientes con Sindrome de Guillain Barré?

¢ Cuales son los aspectos epidemioldgicos es la frecuencia. en pacientes con

Sindrome de Guillain Barré que ingresan a'la UTIP?

OBJETIVO GENERAL.

Identificar las complicaciones que ocurren en Ia Unidad de Terapia Intensiva
Pedidtrica (UTIP), vy la relacidon que guardan con Ia mortalidad, ‘en pacientes

portadores de Sindrome de Guillain Barrd

Describir los aspectos epidemiologicos de los pacientes:con Sindrome de

Guillain Barré que ingresan a la UTIP




MATERIAL Y METODOS.

DISENO.
Casos y controles anidado ¢n una coliorte

CRITERIOS DE SELECCION,
1. Criterios de Inclusion:
a. Pacientes con edad comprendida entre un més y 18 afios
b. Pacientes de ambos sexos
¢. Con cualquier diagndstico de Guillain-Barré

d. Hospitalizados en la UTIP del Hospital' Infantil  de México
“Federico Gomez™ .
2. Criterios de Eliminacién:

a. Pacientes que por alguna causa no cuenten con . el expediente

clinico complcto.

LUGAR DEL ESTUDIO.
Unidad de Terapia Intensiva Pedidtrica del Hospital Infantil de. México . ~Federico

Gomez™
TAMANO DIE LA MUESTRA.
Todos los pacientes que ingresen a la UTIP durante ¢l periodo comprendido del

primero de encro del 1992 al 31 de diciembre del 2002




VARIABLES.
1. Universales
Edad
Sexo

Estado Nutricional

Dependicntes
Mortalidad

Independientes
Complicaciones
a. Gravedad: menor. modera, mayor
b. Tipo: Intecciosa, Ventilatoria, Hemodinamica,
medicacidn.
<. Atribuidas a Zrror humano.
Conftusion
Diagnadstico de ingreso
Condicion al ingreso
Dias de estancia
Condicion al egreso

Causa de mmuerte

relacionada o




DEFINICION OPERACIONAL DE VARIABLES.

*Edad: Se considerart desde la fecha de nacimiento hasta el momento en que ingrese a
1a unidad de cuidados intensivos, Escala de medicion: De intervalo (edad en meses).
*Sexo: Sc detinird de acuerdo al fenotipo de cada paciente. Escala de mcdiciéh:
Nominal dicotémica (masculino 6 femenino). ce

*Estado de nutricion: Se determinard de acucrdo a la Clasiticacidn del Dr. Federico

Gomez, tomando en cuenta ¢l déficit de peso con relacidon a la edad ¥ se expresa

en porcentaje. Escala de medicion:  Ordinal ( normal. desnutricion de primero.

segundo, tercer grado v obesidad).
*Complicaciones: Condicion adversa que ocurre como resultado de la terapdutica
médica, ¥ es independiente de la condicion al momento del ingreso o de Ia

¢. Escala de medicion: Nominal dicotdmica ( si/fmo)

entermedad
*Tipo de Complicacion: Infecciosas. ventilatorias. hemodinamicas y relacionadas con

la medicacion:

1. Infecciosas
1.1 Infeccion relacionada a catéter: Presencia de temperatura mayor

t

a de uno o mits cultivos po. ‘OS

de 38°C, leucocitosis acompai

de muestras tomadas directamente del catéter o cultivo positivo

de la punta: o bien aparicidn de inflamaciéon en sitio de insercion.
Escala de Medicion: Nominal dicotdmica ( sifmo)
1.2 Neumonia Nosocomial: Aparicion clinica de zonas hipoventiladas

i como infiltrado evidente

acompaiiadas de estertores alveolares

mediante radiogratia de térax. posterior a 72 hre de haber ingresado
a la UTIP. Escala de Medicion: Nominal dicotdmica ( si/no)

1.3 Infeccion relacionada a la ventilacion mecinica: Presencia de
infiltrado radiolégico, de aparicion a las 72 h o mds del inicio de
Ia ventilacion mecanica. acompanado de  secrecion purulenta
endotraqueal. con evidencia de gérmenes y leucocitos mediante

tincign de Gram: ademiis de temperatura mayor de 38°C: o bien
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vo de  secrecion  bronquial  acompaitado de

Cultive pos
deterioro ventilatorio. Escala de medicidn: Nominal dicotdmica (
si/no) !
1.4 Flebiti
sanguineo. acompaiiado de inflamacién local. con o sin cultivo

Aumento de temperatura local en ¢l trayecto de un vaso

positivo del sitio de inflamacion. Escala de medicion: Nominal
dicotémica ( si/no)

1.5 Infeccion de herida quirtirgica: Presencia de eritema en herida
quirtirgica con cultivo positivo de la zona: acompaiado de
aumento de Ia temperatura en forma local o sistémica ( > 38°C
cn Ia sistémica) con salida de naterial purulento. Escala de
medicion: Nominal dicotémica  ( si/no)

1.6 Infeccion de vias urinarias: Se refiere a la presencia de bacterias
en cualquier sitio del darbol urinario. desde el parénquima renal,
cillices o pelvicilla  (piclonefritis) hasta  Ia vejiga ( cistitis) o

significativa: 1) Con

uretra (uretritis). Se habla de bacteriu
cualquicr namero de colonias, cuando la muestra ¢s obtenida por
puncién supraptbica, 2) Con 10° UFC cuando la muestra se
obtiene por sondeo vesical ¥ 3) Cuando la muestra es obtenida de
chorro  medio. Ia  presencia de 10° UFC se  considera
significativo. En pacientes inmunocompetentes debera ser
aislado un solo germen, de lo contrario, la muestra se considerari

cala de medicion: Nominal dicotémica (si/no).

contaminacion. |

Ventilatorias:

de hipoventilacion a nivel parcial o total de

2.1 Atclectasia: Presencin

on. con

algan hemitérax, acompaiiada de sonido mate a la percus
evidencia radioldgicn de opacidad » ausencia de broncograma
adreo. con o sin retraceion ipsilateral de Ia traquea. Escala de

medicion: Nominal dicotémica ( si‘no)




3.

Hemodindmicas:

-

I
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Neumotdrax: Hipoventilacion parcial o total de algan hemitdrax

con hiperclaridad pulmonar a la percusién acompaiada de
htiperclaridad pulinonar en 1a radiogratia de térax. Escala de

medicion: Nominal dicotdmica ( sifno)

Neumomediastino: Presencia de hiperclaridad en Ia periferia de

Ia silueta cardinca evidente en Ia radiografia de térax. Escala de

a { si/no)

n: Nominal dicotéomi

medi

Enfisema Pulmonar Intersticial: Evidencia radioldgica de daiio

pulmonar secundario a la ventilacion caracterizado por miltiples

3 en

lesiones esféricas con hiperclaridad ¥ distribucion ditu
ambos hemitdérax. Escala de medicion: Nominal dicotémica (
si/no )

Extubacion  accidental: Salida de cinula  endotraqueal no
programada. Escala de Medicion: Nominal dicotémica ( si/no)
Extubacion tallida: Ncecesidad  de  colocacion  de  cinula
endotraqueal durante las primeras 24 hrs posteriores al retiro
programado de  la misma. Escala de medicién: Nominal
dicotédmica ( si/no )

Estenosis subglStica: Disminucion de la luz a nivel subglético
secundario a Ia intubaciéon endotraqueal. Escala de medicion:

Nominal dicotémica ( si/no )

Paro circulatorio: Cese de la contractilidad cardiaca por completo
o bien disminucién de la misma acompainada de bajo gasto. sin
relacidn con Ia enfermedad de base o motivo del ingreso. Escala
de medicion: Nominal dicotomica ( si/no ) .

n arterial: Disminucion de Ia presion arterial por

IHipotens

idatrd de ia que se

debitjo de la percentil 50 para la edad ped

trate. Escala de Medicidn: Nominal dicotdmica no )

TS Con
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*Diagnostico de ingreso: Diagndstico principal o enfermedad de base al momento del
ingreso a la UTIP. Escala de medicion: Nominal ( Sindrome de Guillain-Barré )

*Motivo de ingreso: Causa directa que motivo ¢l ingreso a la UTIP. Escala de
respiratorin.  choque  séptico.  Hipertension

medicion: Nominal ( Insuficienci
intracraneal cte. )

*Dias de es
momento de cgreso de la unidad, Escala de medicién: Cuantitativa  de intervalo

ancia: Tiempo transcurrido  desde ¢l momento de ingreso a la UTIP hasta

el
(dias).

*Condicion al egreso: Estado o situacion fisica de los pacientes al cgreso de la UTIP.
Escala de medicion: Nominal (vivo, muerto).

*Causa de Muerte: Condicion que se relaciona en forma directa con el fallecimiento v
que aparece en ¢l certificado de defuncion como causa directa de muerte. Escala de

medicion: Nominal (hipertension intracraneal. hiperiension pulmonar ete.)




DESCRIPCION DEL ESTUDIO:

Se incluyeron a todos los pacientes que ingresaron a Ian UTIP del Hospital Infantil de
1 Barré, con fecha

México "Federico Gomez™. con diagndstico de Sindrome de Guil
de ingreso del primero de encro de 1992 al 31 de diciembre det 2002, Se realizd
scguimicento en los expedientes clinicos en forma retrospectiva ( durante toda Ia
estancia en la UTIP) identificando las complicaciones, tipo de complicacidén y

rravedad.  de acuerdo a Ia hoja de recoleccion de datos. Se realizd andlisis

1

estadistico correspondiente al termino de la fecha establecida.

ANALISIS ESTADISTICO.
medidas de tendencia central. midiendo asociacion de variables no

Sec realizaron
paramdtricas con chi-cuadrada. Para variables continuas se utilizd Ia prucba de Mann-

Whitney para dos grupos o bien la prucbn de Kruskal-Wallis para cuatro grupos.

con un IC del 95%.




&
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RESULTADOS

Se revisaron 107 expedientes con diagnédstico de Sindrome de Guillain-Barré, que
fucron hospitalizados de encro de 1992 a diciembre de 2002, De éstos. 45 pacientes
( 42% ) ingresaron a la unidad de terapia intensiva ( UTH? ): analizando los principales

aspectos epidemiologicos ¥ complicaciones durante Ia estancia en éste servicio.

1- DISTRIBUCION POR EDAD_ SEXO Y ESTADO NUTRICIONAL

De los 435 pacientes incluidos en es estudio, 23 fucron del sexo masculino ( 51% )y 22
del sexo femenino (49% ); con edad promedio de 69 meses +- 46.5 meses.

El estado nutricional al ingreso fue ¢l siguiente: a ) 12 pacientes ( 26.6% ) sc
cncontraron sin desnutricion, b ) 20 pacientes ( 3444 % ) con desnutricion de | grado.
¢ ) 7 pacientes ( 15.5% ) con desnutricion de 1l grado. d ) 2 pacientes ( 4.4% ) con

desnutricion de 11 grado y ¢ ) 4 pacientes ( 8.8%6) con obesidad ¢ grafica 1 ).

2-ANTECEDENTES

Dentro de  los antecedentes  de importancia. 8 pacientes ( 17.7% ) 1uvicron
antecedentes de vacunacion en las 2 semanas previas al inicio de los sintomas . De los

sintomas reportados el dolor fue el que se presentd con mayor frecuencia o en 23

(51.1%2% ) de 43 pacientes ( grafica 2 ),
El antecedente de infeccion se encontrd presente en ¢l 67% de los pacientes v Ia
infeccion de vias acéreas superiores fue la que se detectd con mayor frecuencia 22445

pacientes (49%%). Gratica 3
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S serologin viral ¥ solo en 9 pacientes resultd,

En todos los pacientes sc soli
positiva (grifica 4 ). En cuanto a los cstudios clectrotisioldgicos realizados. ¢l 91% se

reportd como anormal y compatible con Sindrome de Guillain-Barré.

3.- ENFOQUE TERAPEUTICO

-atamiento enfocado

Por otro Iado. solo el 55% de los pacientes recibid algin tipo det
a Sindrome de Guillain-Barré:  aplicindose : gammiigiobulina“en 18- pacientes,
realizacion de plasmaféresis en 4 pacientes y administracidn de esléfoidésl sélo en 3

pacicentes.

4. COMPLICACIONES
De los 45 pacientes que ingresaron’ a -nudstra - unidad, el, 82% presentd jalguna

complicacion. l.a ncumonia fue la mas frecuente en 32/45 pacientes (gritica 5 ).

De lus variables al ingreso. que se pueden_relacionar.con’ ¢l desarrollo de alguna

complicacion, tenemos:

1.- PESO : los pacientes con complicaciones tienen un peso promedio de 18,1 kg.+-

9.19 contra 28.62 kg +- 21.27 dc los pacientes sin complicaciones. con un valor de

p=0.03.

ntaron

2-INTUBACION ENDOTRAQUEAL: ¢n donde los 8 pacientes que no pre
ningin tipo de complicacidn. no fueron intubados: con un valor de p = 0.00., micntras
que de los 37 pacientes con alguna complicacion el 86 % ( 32/37 pacientes ) tenian el

antecedente de intubacion endotraqueal.

El estado nutricional al igual que Ia edad ¥ ¢l sexo. no se relacionaron con el

tenemos que ¢l 91% de los pacientes  sin

/

!

desarrollo  de  complicaciones  Asi
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desnutriciéon desarrollaron alguna complicacion. comparados con el 82% de los
pacientes con algan grado de desnutricion ( p = 0.4439).

En cuanto al sexo. los pacientes masculinos ( 17/23 ) - presentaron - alguna
complicacion. contra 20/22 de los pacientes de sexo femenino (p = 0.135 ). La edad
promedio en los pacientes con complicaciones fue de 68.57 meses, contra 71 mesces de

aquellos pacientes sin complicaciones (p = 0.895 ).

Durante la estancia en la UTIP, la intubacidon endotraqueal estd directamente

alaria: esto es:

relacionada con Ia morbilidad y estancia hosp

- De los 32 pacientes intubados ¢l 100% prescentaron complicacion: ¥ de los 13

pacientes no intubados, el 38.4%2%6 ( 5/13 ) se complicaron. L.a estancia
hospitalaria en la UTIP fue de 235.2 dias dc los pacicentes intubados. en contra
de 20.8 dias de los pacientes no intubados ( p = 0.001 ).

La pérdida de peso durante la estancia en la UTIP fue de 17.77 kg en los pacientes con

alguna complicacion. comparado con 10.0 kg de los pacicntes sin complicaciones

¢ p = 0.106 ): al compararia con tipo de complicacion, los pacientes con ncumonia

perdicron 18.77 kg contra 10.34 kg de los pacicentes sin neumonia ( p = 0.040 ).

Girafica 6.
2.- ESTANCIA EN TERAPIA INTENSIVA

La estancia en la UTIP estid relacionada  con las complicaciones ¥ duracion de la

intubacion endotraqueal.

-.1 Los pacientes que desarrollaron neumonin permancecen en la UTIP un promedio
s de aquellos pacicntes sin newmonia ( p = 0.001 ).

de 24,48 dias contra 4.23 di

o7




4.2

aria

a también alecta la estancia hospit:

La presencia o desarrollo de atelects

en la UTIP 26.12 dias en aquellos pacienes afectados vs 8.21 dias de aquellos

pacientes sin presencia de atelectasia ( p = 0.001 )
ias no afecia la estancia hospitalaria: los

La presencia de infeccion de vias urina
pacientes con infeecion de vias urinarias tienen una estancia promedio de 29.25
dias vs 16.24 dias de los pacientes sin IVU (p = 0.058) N

Para finalizar, los pacientes en quienes se realizé traqueostomia ( 19/45 ) |
tuvicron una estancia hospitalaria promedio de 34.21 dias vs 7.12 dias de los 26
pacientes sin traqueostomia: sabemos que Ia duracion de Ia intubacion v Ia

afeccion de mosculos respiratorios son los principales condicionantes de

traqueostomia,




DISCUSION

Los avances en el soporte intensivo, han hecho que Ia mortalidad de los pacientes con
Sindrome de Guillain-Barré disminuya. En nuestra serie de 43 pacientes. es de 0%, cn
comparacion con otras series publicadas. que reportan 5%: en éstos [a mortalidad se ha

asociado con Ia necesidad de asistencia ventilatoria mecianica. [legando ha alcanzar

tasas hasta del 15%.

En nuestro estudio. ¢l 71% de los pacientes requiricron apoyo ventilatorio, comparado
con el 81% del grupo de Dade ¥ Fletcher (26 ). De los 32 pacientes que requirieron
intubacion endotraqueal. ¢l 100% manifestaron alguna complicaciéon ( neumonia,
ia ) lo cual repercutiéo en forma directa con ¢l incremento de los dias de

atelectas
pacientes intubados contra 2 dias de los pacientes

estancia hospitalaria, 25 dias en los
que ingresaron o la Unidad de Terapia Intensiva

).

¥ no requiricron intubacion

cndotraqueal (IE

La razon mas frecuente para ingresar a pacientes portadores de Sindrome de Guillain-

de 3 semanas puede

Barrd a la UTIP es la talla ventilatoria. La intubacion por ma
de [a triquea ¥ deformacion estructural, por lo que es razonable la

resultar en necros

realizacion de rraqueostomia en pacientes con asistencia ventilatoria por mis de 14
rado en 19/32 pacientes. ]

en nuestro estudio. dste procedimiento fue res

dia
stacion de fatiga diafragmatica  y da

inctectivo esfucrzo inspiratorio ¢s una manife

como resultado hipoventilacian alveolar: esto impide la movilizacion de secreciones ¢

complicacion, de

incrementa el ricsgo de neumonia » atelectasia. La aparicion de es

a incrementa i morbilidad: en nuestro estudio 25/32

no resolverse en torma tempra
promedio de 26 dias contra 9

pacicntes la presentaron con una estancia hospitalar

dias de los pacientes que no presentaron  atelectas

las complicaciones es la retencion urinaria ¢ incontinencia: que puede generar

intecciones de vias urinarias: on nuestra seric se encuentra en 8/435 pacientes. todos
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ellos relacionados con sonda vesical: sin que esto incremente de manera directa Ia

estancia hospitalaria.

La disfuncidén autondmica presenta manifestaciones impredecibles: como hipotensién

hipertension o colapso cardiovascular, 1al como’ lo reporta ‘Truax ( 25 ). En nuestra
serie  éstas manifestaciones fucron poco frecuentes v 1o’ rcé]u'iri"ci’on m}mcjo
especilico: tampoco se relaciona con incremento en la - estancia héSpil:ilari:l 5’/6'

complicaciones agregadas.




CONCILUSIONES

es una enfermedad adquirida que afecta el sistema

El sindrome de Guillain-B
idad

nervioso periférico: los principales hallazgos clinicos que se encuentran son debi

¥ arretlexia. El pronéstico se encuentra relacionado con hospitalizacion prolongada v

¢l tiecmpo de duracion entre el déticit maximo y ¢l inicio de 1Ia mgjoria de lo sintomas.

son la debilidad de los misculos respiratorios, v Ia

Las complicaciones
utonomias, En nuestro estudio. el principal sintoma encontrado en los

encia de d

pres

pacientes fue el dolor. La progresion de la sintomatologia Heva a los pacientes a la

la ventilacion mecanica, lo cual ocasiona ¢l desarrollo de

falla ventilatoria, que preci

complicaciones tales como la neumonia, atelectasin v estenosis subglotica: estas

complicaciones son directamente proporcionales al ticimpo de intubacion mecinica.

Durante su estancia en [a terapia intensiva, los pacientes presentan un déficit ponderal,

mismo que los predispone al desarrollo de complicaciones. principalmente del tipo

infeccioso. Todas estas complicaciones aumentan los dias de estancia hospitala

promedio.  El tratamicento empleado  es similar a lo reportado en Ia literatura, siendo

la aplicacion de ganunaglobulina intravenosa y la real

ntomas. Por lo tanto.

procedimientos de cleccion en pacientes con progresion de los s
es de vitl importancia ¢l reconocimiento de dstos pacientes. en quicnes debe

una estrecha monitorizacion del estado hemodinamico y ventilatorio;  asi

realiz

rso

mismo iniciar un aporte enteral o parenteral desde los primeros dias de estancia

sS1Os pacientes. importante proporcionar

[N

hospitalaria . que eviten la desnutricion en
una adecuada terapia de sostén, brindando cuidados tales como  Ia [isioterapia
pulmonar y 1a movilizacion continua para evitar complicaciones. L.a realizacion de

minuciéon en la

todas estas medidas en forma optima y oportuna contribuiran a una di

maorbi-morntalidad y un mejor prondgstico en nuestros paciente
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TABLA No 1

((():?(')'\‘ig‘ EDAD PESO DEFICIT ESTUTIP ]
i \T Media 68.57 18.11 17.77 22.14
N 37 37 37 37
DE 46.23 919 12.60 17.54
vo Media 71.00 28.62 10.00 2.00
N s s s s
DE 5092 21.27 8.73 1.31
Total Medin 69.00 19.98 16.39 18.56
N 45 45 45 45
J DE 46.50 12.55 12.29 17.68
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TABLA No 2
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