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RESUMEN

Se realiz6 un estudio observacional descriptivo longitudinal y retrospectivo con el objetivo de
describir el comportamiento y la evolucion en relacién a algunas variables del sindrome de Guillain
Barré en el Hospital Universitario Camilo Cienfuegos de Sancti Spiritus entre el 1ro de enero de
1996 al 31 de diciembre de 2006. El universo y la muestra estuvieron constituidos por el total de
pacientes ingresados con sindrome de Guillain Barré. La informacién fue recogida del
departamento de archivo y estadistica. Para el andlisis de la informacién se utilizaron estadisticas
descriptivas y andlisis de tendencia graficos y mateméticos. La tendencia del sindrome de Guillain
Barré en el periodo estudiado fue al ascenso, el antecedente mas frecuentemente presentado fue
el proceso agudo febril y las manifestaciones clinicas mas frecuentes al ingreso fueron disminucion
de la fuerza muscular seguida de disminucién o abolicién de los reflejos osteotendinosos. Los
pacientes donde la puncién lumbar resulté negativa tuvieron una mayor letalidad y que el
tratamiento empleado no influyé en la misma. Los pacientes que requirieron ventilacion mecanica
presentaron una mayor letalidad, la complicacion méas frecuentemente presentada fue la
bronconeumonia bacteriana y la estadia hospitalaria promedio fue superior a un mes.

DeCS: SINDROME DE  GUILLAIN-BARRE/rehabilitacion ~ SINDROME DE  GUILLAIN-

BARRE/terapia
Palabras clave: sindrome de Guillain Barré, rehabilitacion, terapia, letalidad

SUMMARY



A longitudinal and retrospective observational descriptive study was made with the objective of
describing the behavior and evolution in relation to some variables of Guillain Barré syndrome in
Camilo Cienfuegos University Hospital of Sancti Spiritus between January 1%, 1996 and December
31st, 2006. The universe and the sample were constituted by the total number of patients admitted
with Guillain Barré syndrome. The information was collected from the department of Photography
and statistics. For data analysis descriptive statistics, graphical and mathematical trend analysis
were used. The trend of Guillain Barré syndrome in the study period resulted in an ascent, the
antecedent most often presented was acute febrile process and the most frequent clinical
manifestations at admission were decreased muscle strength followed by decreased or absent
tendon reflexes. Patients where lumbar puncture was negative had a higher mortality rate and the
treatment used did not influence it. Patients requiring mechanical ventilation had a higher mortality
rate, the most frequent presented complication was bacterial bronchopneumonia and the average
hospital stay was more than one month.

MeSH: GUILLAIN-BARRE = SYNDROME/rehabilitation GUILLAIN-BARRE = SYNDROME/therapy
Keywords: Guillain-BarrA© syndrome, rehabilitation, theraphy, lethality

INTRODUCCION

El sindrome de Guillain Barré (SGB) se define como la polirradiculoneuropatia desmielinizante
inflamatoria caracterizada por un ataque agudo de los nervios periféricos y craneales, con debilidad
simétrica progresiva y ascendente, que puede cursar con formas atipicas y tendencias a
remisiones espontaneas?.

Desde hace mas de un siglo se ha descrito la paralisis ascendente, Waldrop en 1834, descubri6 a
un enfermo que probablemente tuvo SGB y Landry en 1859 reporté pacientes que también
tuvieron esta enfermedad, ademas de que describié la mayoria de los datos clinicos que en la
actualidad son parte de la polirradiculoneuropatia desmielinizante. Sin embargo, la primera
descripcion elaborada de lo que hoy se conoce como SGB es atribuida a Osler, en el afio 1892.

En octubre de 1916, el grupo integrado por Guillain, Barré y Strohl, producto a sus investigaciones
en el ejército francés, describieron un sindrome cuyas caracteristicas principales fueron debilidad
muscular ascendente, la desaparicion de los reflejos profundos con preservacion de los
superficiales, parestesia sin pérdida objetiva de la sensibilidad, ademas de aumento de la albumina
y pleocitos del liquido cefalorraquideo (LCR). Aqui aparecié el término de disociacién albumino -
citolégica. También a finales de los afios 20 aparecieron otras publicaciones con hallazgos
similares. Dicha descripcion de hace casi cien afios forma parte de los conceptos actuales del
sindrome.

Para los afios siguientes se hicieron multiples conjeturas sobre el origen de la enfermedad, se
aseguraba que la causa era toxica o infecciosa. Para la mitad de la década de los afios cincuenta
se sugirié un origen “alérgico”. Series de estudios patolégicos hechos por franceses y alemanes
revelaron en ese tiempo un “elemento inflamatorio con infiltracion mononuclear” en los nervios de
enfermos fallecidos por SGB. Es para el afio 1969 cuando Asbury y sus colaboradores confirman la
existencia del infiltrado inflamatorio en una serie de necropsias.

Posteriormente aparecieron variantes clinicas de la que fue originalmente descrita en Francia.
Fisher publicd la triada de “ataxia, arreflexia y oftalmoplejia”, en 1956, sindrome que llevaria
posteriormente su hombre. Para 1986 se describi6 otra variante que podia afectar la mielina de los
nervios 0 no; con lo que aparecid el concepto de “sindrome de Guillain Barré Axonal” descrito por
Feasby y colaboradores y recientemente se ha propuesto la existencia de otra variedad
predominantemente sensitiva de la polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria.



Un incidente postvacunal ocurrido en los Estados Unidos de América en 1976 y 1977 motivd a la
creacién de criterios diagnésticos sobre todo para vigilancia epidemiologica. En esos afios se
aplicaron 45 millones de vacunas de origen porcino contra la influenza y 1100 pacientes
desarrollaron paralisis flacida ascendente de los cuales 1098 casos fueron reconocidos como
Guillain Barré por el Centro para Control de Enfermedades de ese pais. Unos afios después
aparecieron los primeros criterios diagnésticos?.

Criterios para el diagndéstico del sindrome de Guillain Barré propuestos por Asbury:
Requerimientos para el diagnéstico:

e Progresiva debilidad en mas de un miembro
e Arreflexia

Requerimientos que sustentan el diagndstico:

e Debilidad motora progresiva con rapido desarrollo hasta aproximadamente 4 semanas
después del comienzo de la enfermedad.

e Infrecuente absoluta simetria, pero si un miembro es afectado el otro estd condicionado
para ser afectado también.

Sintomas y signos sensoriales menores:

e Debilidad facial, frecuentemente bilateral.

e Afeccion de otros pares craneales, particularmente aquellos relacionados con los musculos
de la deglucion, la lengua y nervios extraoculares.

e Recuperacion entre dos y cuatro semanas.

e Tagquicardia sinusal, otras arritmias y cambios de la presion sanguinea.

e Ausencia de fiebre al inicio de los sintomas neurolégicos.

Caracteristicas del liquido cefalorraquideo:

e Proteinorraquia una semana después de iniciados los sintomas o0 que esta se incremente
en repetidos examenes.
e Conteo de leucocitos mononucleares menos de 10 x cubilc ml.

Caracteristicas electrodiagnésticos:
e Signos de bloqueo o enlentecimiento en varios puntos de la conduccion nerviosa3

La segunda mitad del siglo XX sirvi6 para el desarrollo de técnicas mas eficientes para buscar y
esclarecer la etiopatogenia y tratamiento del SGB; sin embargo ha tenido poco éxito.
Desdichadamente la definicion del SGB permanece arbitraria y asi sera hasta que un marcador
especifico para el diagnostico sea establecido.

La afeccién ha recibido multiples nombres tales como polineuritis aguda infecciosa, pardlisis aguda
ascendente, polirradiculoganglioneuritis, polineuritis aguda idiopatica, polineuritis con diplejia facial,
entre otros*.

Los sintomas neurolégicos iniciales son variables y los pacientes se quejan de debilidad en los
miembros inferiores y dificultad para la marcha, acompafiada en algunos casos de dolor en las



masas musculares y en el raquis. Menos frecuentemente refieren como manifestaciones iniciales
parestesias, diplopia, cefalea, paralisis facial periférica o trastornos al deglutir.

El examen fisico del sistema nervioso muestra un déficit motor como elemento caracteristico de la
enfermedad el cual consiste en una paralisis de tipo flacida, de intensidad variable, que va desde
una ligera disminucion de la fuerza de contraccion muscular, hasta una paralisis total del musculo o
grupos musculares. Hay hipotonia de mayor o menor intensidad, asi como hiporreflexia o arreflexia
osteotendinosa segln el grado de pardlisis. El examen de la sensibilidad cominmente muestra
desproporcion entre los trastornos subjetivos, a veces muy prominentes (dolor, parestesias) y las
alteraciones objetivas que por lo general son escasas®.

A medida que la pardlisis alcanza el nivel del térax, el paciente puede necesitar ventilacion asistida
para respirar. La enfermedad progresa rapidamente (de un dia a un mes). Por lo general en las
tres primeras semanas hay una fase inicial en la que los sintomas se desarrollan rapidamente. A
esto le sigue una fase estable en la que no se presentan cambios y posteriormente una fase de
recuperacién que puede durar de cuatro a seis meses 0 mas cuando hay mejoria de los sintomas.

El SGB afecta a personas de cualquier edad, aunque algunos autores han reportado una
incidencia mayor entre la tercera y cuarta década de la vida. Se presenta en ambos sexos por igual
y afecta todas las razas, aunque existen reportes de un ligero predominio para el sexo femenino y
la raza blanca®. En casi las tres cuartas partes de los casos de SGB se encuentra como
antecedente previo un proceso agudo febril, de duracién e intensidad variables que aparece entre
una y tres semanas antes de que se inicie el cuadro neurolégico, con manifestaciones
respiratorias, digestivas o ambas®. Este sindrome también puede presentarse en asociacién con
infecciones virales como mononucleosis, sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) vy
herpes simple o después de infecciones con bacterias como mycoplasmas y algunos tipos de
diarreas. En algunas ocasiones el Guillain Barré se presenta después de una cirugia o vacunacion
reciente (como vacuna para la rabia o la influenza) o en asociacién con otros problemas médicos
como el Lupus Eritematoso Sistémico o enfermedad de Hodgkin®.

Debido a la virtual eliminacion de la poliomielitis en el mundo, El SGB es la principal causa de
paralisis flacida en los paises occidentales, por lo que constituye un importante problema de salud.

Esta enfermedad es de distribucion mundial y practicamente sin variaciones estacionales segun
época del afio. La incidencia anual calculada es de 1,2 hasta 2,73 casos por 100 000 habitantes”.
Caso especial es la poblacion geriatrica donde la incidencia anual se reporta hasta 8,6 casos por
cada 100 000 mayores de 70 afios. La mayoria de los pacientes puede llegar a recuperarse
totalmente, solo se ha reportado el 16 % de los casos con deficiencias residuales. La mortalidad
varia segun la serie entre el 2 y el 25 %. En la actualidad es menor que la debida a la evolucién
natural de la enfermedad que reportaba un 33%%8>.

En Cuba, al SGB grave le corresponde el tercer lugar entre las causas de ingreso por
enfermedades neuroldgicas en las unidades de cuidados intensivos e intermedios, después de las
enfermedades cerebrovasculares y los traumatismos craneo- encefalicos. Se reconoce una
incidencia de 1 a 2 casos nuevos por cada 100 000 con una letalidad no menor al 10 % vy la
necesidad de ventilacion mecéanica en no menos del 25 % de los pacientes, lo que corrobora el
grave problema al que se enfrenta, tanto por sus implicaciones sociales como por el elevado costo
de su atencion en los servicios hospitalarios™®.

La causa del SGB aun es desconocida, pero varios eventos han sido descritos como probables
desencadenantes. Por otro lado, diversas observaciones son sugerentes de un mecanismo
autoinmune como mediador. Los hallazgos patoldgicos y la respuesta observada con el tratamiento
inmunomodulador apoyan dicha hipotesis?!?.



A pesar de que diversas infecciones y eventos tales como la cirugia, traumatismos, embarazos,
entre otros han sido propuestos como detonadores, el punto de unién con el SGB, no esta
firmemente establecido por lo que deben ser considerados como asociaciones??.

Sin embargo, diversos autores consideran al SGB como el prototipo de enfermedad postinfecciosa
donde hay una “confusion del sistema inmunolégico” para discriminar entre los antigenos de virus
y/o bacterias con los antigenos de nervios periféricos del huésped (a la mielina, axones o ambos).
Esta es la hip6tesis mejor aceptada hasta ahora como causal del SGB13,

Actualmente el tratamiento temprano intravenoso de inmunoglobulinas a altas dosis y
plasmaféresis ha demostrado acelerar la recuperacion de los sintomas y disminuir la incidencia de
invalidez neurolégica a largo plazo. No obstante entre el 10 y el 15 % de los pacientes con SGB
quedaran con secuelas permanentes, existiendo una alta mortalidad en el resto a pesar de los
tratamientos en servicios de cuidados intensivos. Las causas de muerte mas frecuentes reportadas
incluyen distrés respiratorio agudo, neumonia nosocomial, broncoaspiracién, paro cardiaco
inexplicable y tromboembolismo pulmonar®4,

Durante el afio 2005 existi6 un incremento marcado en el hospital de Sancti Spiritus de los
pacientes diagnosticados con SGB. Debido a ello y teniendo en cuenta lo anteriormente expresado
se realiza este estudio con el propésito de dar respuesta a las siguientes interrogantes objetivo de
describir el comportamiento y la condicidn al egreso en relacién a algunas variables del sindrome
de Guillain Barré.

MATERIAL Y METODO

Se realiz6 un estudio observacional descriptivo longitudinal y retrospectivo del comportamiento del
SGB en el Hospital Universitario Camilo Cienfuegos de la provincia Sancti Spiritus en el periodo
comprendido del primero de enero de 1996 al 31 de diciembre de 2006.

El universo estuvo constituido por todos los pacientes de 15 afios y mas con el diagndstico de
SGB que fueron atendidos en el hospital durante el periodo estudiado (N= 54). No se realizd
muestreo ya que se trabajo con el total del universo, coincidiendo en este caso. (N= n= 54).

Las variables que se emplearon fueron:
1. Edad: Se tuvo en cuenta la edad en afios segun carné de identidad.
Se consignaron las siguientes categorias:

15 a 20 afios
21 a 25 afios
26 a 30 afos
31 a 35 afios
36 a 40 afios
41 a 45 afos
46 a 50 afos
51 a 55 afios
56 a 60 afios
61 afios o0 mas.

2. Sexo: Se tuvo en cuenta el sexo bioldgico.



Se consignaron las siguientes categorias:

Femenino
Masculino

Antecedentes: Se tuvo en cuenta el antecedente de alguna enfermedad 4 semanas antes
0 menos.

Se consignaron las siguientes categorias:

Proceso agudo febril

Manifestaciones respiratorias sin fiebre
Manifestaciones digestivas sin fiebre
Proceder quirdrgico

Embarazo

Parto

Cesarea

Vacunacion

Otro

Condicion al egreso: Se tuvo en cuenta la condicion al egreso del paciente si fue egresado
vivo o fallecido.

Se consignaron las siguientes categorias:

5.

Vivo
Fallecido

Manifestaciones clinicas al ingreso: Se tuvo en cuenta los sintomas y signos que presenté
el paciente al ingreso en la instalacion que facilitaron el diagndstico.

Se consignaron las siguientes categorias:

Disminucioén de la fuerza muscular

Reflejos osteotendinosos (ROT) disminuidos o abolidos
Dificultad para la marcha

Dolor en masas musculares

Paralisis facial periférica

Trastornos de la deglucién

Dificultad respiratoria

Parestesias

Toma sensitiva al examen fisico

Otras

Resultados de la puncién lumbar (PL): Se tuvo en cuenta el resultado obtenido al realizar el
examen citolégico del liquido cefalorraguideo una semana después de iniciados los
sintomas neuroldgicos. (LCR).

Se consignaron las siguientes categorias:

Disociacidn albamino- citolégica



UNegativa

7.

Tratamiento: Se tuvo en cuenta el tratamiento impuesto a los pacientes con diagnoéstico de
SGB en el centro.

Se consignaron las siguientes categorias:

Intaglobin

Plasmaféresis

Intaglobin més vitaminas
Esteroides intratecal.

Necesidad de ventilacion: Se tuvo en cuenta los pacientes que en la evolucion de su
enfermedad necesitaron ser acoplados a un ventilador mecanico.

Se consignaron las siguientes categorias:

Si: Pacientes ventilados.
No: Pacientes no ventilados

Complicaciones: Se tuvo en cuenta las complicaciones presentadas en los pacientes que
finalmente fallecieron como causa directa, intermedia o basica de muerte.

Se consignaron las siguientes categorias:

Trastornos disautonémicos
Bronconeumonia bacteriana (BNB)
Insuficiencia respiratoria aguda (IRA)
Tromboembolismo pulmonar (TEP)
Edema agudo del pulmén (EAP)
Otras.

. Estadia hospitalaria: Se tuvo en cuenta el nimero de dias transcurridos desde el ingreso

de los pacientes estudiados.

Se consignaron las siguientes categorias:

Menos de 7 dias
De 7 a 15 dias
De 16 a 30 dias
De 31 a 60 dias
Mas de 60 dias

La informacion fue recogida mediante un modelo confeccionado por los autores a tales efectos
(Anexo 1) y se obtuvo del Departamento de Codificacion mediante la revision del registro de
fallecidos y de egresos hospitalarios Y del Departamento de Archivo y Estadistica mediante la
revision de historias clinicas.

Se utilizaron estadisticas descriptivas tales como:

Distribucién de frecuencias absolutas y relativas
Célculo de méximo y minimo



e Medida de tendencia central: media
e Medida de variabilidad: desviacién estandar

Para el célculo de la letalidad se empled la formula:
Numero de pacientes fallecidos

Letalidad =

Total de pacientes con la condicién

Para el calculo matematico de la tendencia se empled el método del cambio relativo que consiste
en buscar la diferencia entre los datos del afio inicial y terminal del periodo y se divide por la
frecuencia correspondiente al afio inicial, este resultado se multiplica por 100 para expresarlo en
forma de porcentaje.

Se emple6é ademas el método grafico de semi- promedios que consiste en dividir a la mitad el
periodo estudiado y hallar ambos promedios y se representan en el grafico en el afio medio de la
mitad correspondiente, obteniéndose al unir ambos puntos la tendencia en el periodo. Este es el
meétodo ideal para andlisis global de tendencia en series irregulares.

Los resultados se presentan en tablas de distribucion de frecuencias absolutas y relativas, tablas
de contingencia, graficos aritméticos simples, graficos de tendencia y graficos de barra. Se
presentan ademas los resultados del andlisis de las estadisticas descriptivas realizadas.

Se tuvieron en cuenta los parametros éticos mediante la informacion de la realizacion del estudio al
Comité de Etica de la entidad hospitalaria para poder acceder a las historias clinicas en el
Departamento de Archivo y Estadistica.

RESULTADOS

La letalidad del SGB en el periodo estudiado ascendié a 22,2 % y la tendencia general del periodo
fue a aumentar. El afio de mayor frecuencia de presentacion de SGB fue el 2005 con 11 casos
para un 20,4 % y el afio de mayor mortalidad fue el 2002 para un 50 %. (Cuadro 1)



Cuadro No.1. Tendencia y letalidad del SGB en la dltima década. Hospital Universitario Camilo
Cienfuegos Sancti Spiritus. 1996- 2006.

Condicion al egreso

~ Vivo Fallecido Total Tasa_l de .
Afio Letalidad ' Tendencia
No| % [No| % [No %

1996 | 5 (93 1 |18 |6 (11,1 | 16,7%

1997 | 5 193 | 0 0 5193 0 ~16,7
1998 | 1 |18 | O 0 1|18 0 ~80,0
1999 | 4 (74 1 |18 |5 |93 | 20,0% 400,0
2000 | 3 |56 |1 |18 |4 |74 | 250% ~20,0
2000 | 2 |37 | O 0 2 | 37 0 ~50,0
2002 | 3 |56 | 3 |56 |6 [11,1| 50,0% 200,0
2003 | 2 |37 1 18 | 3 |56 | 333% ~50,0
2004 | 4 |74 | 2 |37 |6 11,1 | 333% 100,0
2005 | 9 |16,7 | 2 | 3,7 |11 |20,4 | 182% 83,3
2006 | 4 |74 1 18 |5 93| 20,0% "54,5

Total |42 | 77,8 |12 | 22,2 |54 | 100 | 222 %

Fuente: libro de egresos hospitalarios y libro de fallecidos.
Tendencia total del periodo: Representada en grafico 2

El afio de menor frecuencia de presentacion del SGB fue 1998 con 1 caso y el de mayor frecuencia
fue el 2005 con 11 casos. (Grafico 1)

Gréfico No. 1. Frecuencia del sindrome de Guillain Barré en la Gltima década. Hospital Universitario
Camilo Cienfuegos. 1996- 2006.
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Fuente: Cuadro No. 1
La tendencia del SGB en el periodo estudiado segun el andlisis gréafico fue al ascenso. (Gréfico 2)

Gréfico No. 2. Tendencia del sindrome de Guillain Barré en la Ultima década. Método gréfico de
semipromedio.

La frecuencia del sexo femenino y masculino fue 26 y 28 respectivamente y la edad promedio fue
de 39,3 afios con predominio del grupo etareo de 61 afios y mas con un 24,4 %. (Cuadro 2)

——Sd Guilain
Barré

Cuadro No. 2. Sindrome de Guillain Barré segln grupos etareos y sexo.

Grupo etareo Femenino | Masculino Total
No % No % |No | %

15a20 1 1,8 3 56 | 4 |74
21a?25 2 | 37 3 56 | 5 |93
26a 30 3 | 56 3 56 | 6 11,1
3la35 2 | 37 0 0 2 | 37
36 a 40 3 | 56 6 (111 | 9 |16,7
41 a 45 2 | 37 3 56 | 5 | 93
46 a 50 2 | 37 2 37 |4 |74
51ab5 3 | 56 1 18 | 4 |74
56 a 60 2 | 37 2 37 |4 |74
61 0 més 6 111 5 93 |11 (20,4
Total 26 | 48,1 | 28 | 51,9 54 | 100

Fuente: Historias clinicas.

Minimo: 17 afios




Maximo: 67 afios
Media: 39,3

Desviacion estandar: 7,3



Gréfico No. 3. Sindrome de Guillain Barré seguin grupos etareos y sexo.
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Fuente. Cuadro No. 2

El antecedente mas frecuente fue el proceso agudo febril con 14 casos para un 25,9 % y en igual
proporcién se presentaron los pacientes sin antecedente. (Cuadro 3)

Cuadro No. 3. Antecedentes de los pacientes con SGB.

Antecedentes No | %

Proceso agudo febril 14 | 25,9
Manifestaciones digestivas sin fiebre 9 |16,7
Manifestaciones respiratorias sin fiebre | 7 | 13,0
Proceder quirargico 6 (111
Ceséarea 2 | 3,7
Sin antecedentes 16 | 29,6
Total 54 | 100

Fuente: historias clinicas



Gréfico No. 4. Antecedentes de los pacientes con SGB.
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Fuente: cuadro No. 3

La letalidad del SGB fue similar en los pacientes con antecedentes (23,7 %) y sin antecedentes
(18,7 %). (Cuadro 4)

Cuadro No. 4. Condicién al egreso del SGB segun la presencia o no de antecedentes.

Condicion al egreso

. ; Total
Antecedente Vivo Fallecido Letalidad
No| % ' No | % No | %
Si 29 |53,7| 9 /166 | 23,7% |38 |70,4
No 13 |241| 3 | 5,6 18,7% | 16 | 29,6
Total 42 |77,8 | 12 | 22,2 54 | 100

Fuente: historias clinicas



Grafico No. 5. Evolucién del SGB segln la presencia o no de antecedentes.
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Fuente: cuadro No. 4

Gréfico No. 6. Letalidad del SGB segun la presencia de antecedentes.
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Fuente: cuadro No. 4

La manifestacién clinica fundamental al ingreso fue la disminucién de la fuerza muscular con un
88,9 % seguida de la disminucién o abolicién de los ROT con un 87,0 %. (Cuadro 5)

Cuadro No. 5. Manifestaciones al ingreso en los pacientes con SGB.



Manifestaciones clinicas No. | %
Disminucion de la fuerza muscular | 48 | 88,9

ROT disminuidos o abolidos 47 87,0
Dificultad para la marcha 40 (741
Dolor en masas musculares 29 | 53,7
Paralisis facial periférica 28 | 51,9
Parestesias 24 44,4
Trastornos de la deglucién 18 |33,3
Dificultad respiratoria leve 13 24,1
Toma sensitiva al examen fisico 5 193

Fuente: historias clinicas
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Gréfico No. 7. Manifestaciones al ingreso en los pacientes con SGB.
Fuente: cuadro No. 5

La letalidad del SGB fue de 38,9 % en los pacientes en cuya PL resulté negativa. (Cuadro 6)

Cuadro No. 6. Resultados de la PL en relacion a la condicién a | egreso de los pacientes con SGB.



Condicion al egreso

" ; Total
Resultados de PL Vivo Fallecido .
Letalidad

No | % |[No | % No | %
Disociacién
albumino- citolégica 2113891 3 | 56 12,5 24 44,4
Negativa 11 20,4 | 7 | 13,0 38,9 18 334
No se realiz6 10 1185 | 2 3,7 16,7 12 22,2
Total 42 77,8 | 12 | 22,2 54 | 100

Fuente: historias clinicas

Gréfico No. 8. Resultados de la PL en relacién a la evolucién de la enfermedad.
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Fuente: cuadro No. 6



Grafico No. 9. Letalidad del SGB segun resultados de la PL.
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Fuente: cuadro No. 6

En cuanto a la eficacia del tratamiento tenemos que la letalidad fue similar y que el mas empleado
fue el Intacglobin con un 38,9 %. (Cuadro 7)

Cuadro No. 7. Tratamiento empleado en el SGB segln condicion al egreso.

Condicion al egreso |
- - ] Total
| : Vivo | Fallecido | Letalidad
Tratamiento
No | % [No | % No | %
Intacglobin 15 |278 | 4 | 74 21,1% |19 3572
Plasmaféresis 11 (204 | 3 | 56 21,4% |14 259
Intacglobin més vitaminas | 13 |24,1 | 4 | 7,4 235% |17 |315
Esteroides intratecal 3 /56 1|18 25,0 % 4 | 74
Total 42 | 77,8 12 | 22,2 54 | 100

Fuente: historias clinicas



Grafico No. 10. Tratamiento empleado en el SGB segun evolucion de la enfermedad.
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Fuente: cuadro no. 7

Grafico No. 12. Letalidad del SGB segun tratamiento empleado.
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Fuente: cuadro no. 7

La proporcion de fallecidos fue mayor en los pacientes que requirieron ventilacion 42,1 %. (Cuadro
8)



Cuadro No 8. Necesidad de ventilacion en pacientes con SGB segn condicion al egreso.

Condicion el egreso

- - Total
Ventilacion Vivo Fallecido Letalidad
No % No % No %
Si 11 20,4 8 14,8 421 % 19 35,2
No 31 57,4 4 7.4 11,4 % 35 64,8
Total 42 77,8 12 22,2 54 100

Fuente: historias clinicas

Gréfico No. 13. Necesidad de ventilacion en pacientes con SGB segun evolucion de la
enfermedad.
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Fuente: cuadro no. 8

Grafico No. 14. Letalidad del SGB segun necesidad de ventilacion.
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Fuente: cuadro no. 8.

La bronconeumonia bacteriana se presenté como la complicacién mas frecuente en los pacientes
fallecidos con un 66,7 %, seguida de la insuficiencia respiratoria aguda con un 58,3 % (Cuadro 9)

Cuadro No. 9. Complicaciones presentadas en los pacientes fallecidos con SGB.

Complicaciones No %*
Bronconeumonia bacteriana 8 66,7
Insuficiencia respiratoria aguda 7 58,3
Tromboembolismo pulmonar 4 33,3
Trastornos disautonémicos 3 25,0
Edema agudo del pulmén 2 16,7

Fuente: historias clinicas

*Porcentaje en base a los pacientes fallecidos

Gréfico No. 15. Complicaciones presentadas en los pacientes fallecidos con SGB.
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Fuente: cuadro no 9.

La estadia promedio de los pacientes con SGB en el periodo estudiado fue de 37,9 dias. (Cuadro
10)



Cuadro No. 10. Estadia hospitalaria en pacientes con SGB

Estadia

Menos de 7 dias
De 7 al5 dias
De 16 a 30 dias
De 31 a 60 dias
Més de 60 dias
Total

Fuente: historias clinicas

Media: 37,9

Minimo: 2

Maximo: 72

Desviacion estandar: 18,2

Grafico No. 16. Estadia hospitalaria en pacientes con SGB
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Fuente: cuadro No.10

DISCUSION

El SGB es una polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda de nervios periféricos y
pares craneales y al analizar su comportamiento durante la Gltima década tuvo tendencia al
ascenso similar a la literatura revisada en paises como Colombia y Jordania®®. Llama la atencion el
hecho de que en el afio 2005 se presenté un aumento considerable de la cantidad de pacientes

con SGB.

a 30

a 60 60



La edad promedio del grupo de pacientes estudiados fue de 39,3 afios. La literatura reporta que el
SGB se presenta en cualquier edad con un ligero predominio en la tercera y cuarta década de la
vidalé. Por otra parte Fejerman y colaboradores!” encontraron mayor incidencia en nifios que en
adultos. Otros estudios han reportado una incidencia en dos picos, el primero en la adolescencia
tardia y los adultos jovenes y el segundo en la vejez!®. En este estudio existi6 un predominio del
grupo etareo de 61 aflos o mas.

Existi6 una proporcion similar en cuanto al sexo, coincidiendo con la literatura revisada, aunque
existen estudios que reportan un ligero predominio del sexo femenino®® y otros como el de Van
Der Meche y colaboradores que describen una incidencia mayor en hombres de 1,5 veces
respecto a las mujeres?,

Si se tienen en cuenta los antecedentes en esta investigacion predomind la historia de un proceso
agudo febril, seguido de manifestaciones digestivas sin fiebre y manifestaciones respiratorias sin
fiebre. La literatura reporta que el antecedente de infeccién clinica en las series estudiadas esta
presente en el 40 hasta el 82 % de los enfermos de 1 a 4 semanas previas. Este evento
generalmente suele corresponder a una infeccion de las vias respiratorias superiores o
gastroenteritis y esta habitualmente se ha resuelto al tiempo de la aparicibn de los sintomas
neuroldgicos?'. No obstante, no existio diferencia en relacién a la letalidad de los pacientes con o
sin antecedentes, no pudiéndose, ademés, descartar el hecho de que este haya pasado
desapercibido por pacientes y familiares.

Multiples agentes infecciosos han sido asociados al SGB. La mayoria de las veces el patdgeno
involucrado es desconocido, pero hay algunas que se han determinado con mayor frecuencia
gracias a estudios seroepidemiolégicos. Un estudio para 16 agentes infecciosos en 154 enfermos
con SGB mostré que el Campylobacter jejuni, el citomegalovirus, el Epstein Barr y el Mycoplasma
pneumoniae fueron significativamente mas frecuentes. Dichos agentes también se han asociado a
las formas mas graves de la enfermedad’®. No obstante, en este estudio no existio diferencia entre
la letalidad en los pacientes con antecedentes o sin estos.

El Campylobacter jejuni es la principal causa de gastroenteritis en los paises accidentales y se ha
reconocido como el patégeno asociado con mayor frecuencia al SGB, al menos en 14 grandes
series asi ha quedado demostrado?2.

No todos los antecedentes son infecciosos, en este estudio se reporta en un 10,2 % el antecedente
de algun proceder quirdrgico y en un porcentaje inferior se present6 el de cesérea. La literatura
reporta que la cirugia y los traumatismos se encuentran asociados al SGB en un pequefo
porcentaje (menos del 5 %), asi como un aumento de la tendencia a padecer el sindrome después
del parto?3.

Por otra parte, se ha ligado el SGB con la aplicacion de algunas vacunas, aungque no se encontré
ningln caso en este estudio. Caus6 controversia la epidemia de SGB asociada a la vacuna
derivada del cerdo contra la influenza a finales de los afios 70. Después de la discusion
correspondiente, los expertos aceptaron que la vacuna aumenta en seis veces la probabilidad de
desarrollar SGB?4, sin embargo, no se ha podido establecer una relaciéon causal y las vacunas
modernas tienen poca, si €s que ninguna asociacion>.

Por otro lado no hay duda que la vacuna antirrabica preparada con tejido cerebral infectado
aumenta el riesgo de SGB por una probable contaminacién con antigenos de mielina. También
existe un reporte en Finlandia de SGB aparentemente causado por la aplicacion de la vacuna
contra la poliomielitis. Otros estudios han reportado la falta de asociacion del SGB y la aplicacion
de la vacuna contra la fiebre tifoidea, colera y difteria, tétano y tosferina (DPT)?.



En cuanto a las manifestaciones clinicas presentadas al ingreso en este estudio predominé la
disminucién de la fuerza muscular, seguida de la disminucién o abolicién de los ROT. La literatura
reporta que los sintomas iniciales de la enfermedad consisten en sensacion de “adormecimiento” y
“alfilerazos” en los dedos de los pies y en las manos y en ocasiones por dolor en la region lumbar
baja o en las piernas, seguido de debilidad que suele iniciarse en miembros inferiores para luego
afectar otros territorios!’. Pese a esto las alteraciones subjetivas de la sensibilidad (dolor en masas
musculares y parestesia) en este estudio se presentaron en un 59,2 % y un 46,9 %
respectivamente.

La forma mas frecuente de esta enfermedad es la variedad motora descrita originalmente por
Guillain Barré?’. La representacién motora alcanza su debilidad en un 50 % en la primera semana,
70 % en la segunda y 80 % en la tercera; la forma fulminante se alcanza en 1 o 2 dias?®. En este
estudio la presentacion motora fue la predominante coincidiendo con la literatura revisada donde
se plantea que es de un 80 %.

En estos pacientes se presentd pardlisis facial periférica y trastornos de la deglucion, lo que habla
a favor de la toma de pares craneales coincidiendo con la literatura que reporta estan afectados en
el 25 % de los casos, siendo la paralisis facial bilateral la mas caracteristica, aunque también
puede ocurrir debilidad de los misculos de la deglucién, fonacién y masticacion’2t,

La toma sensitiva al examen fisico se presentd en un bajo porcentaje. Recientemente, Shin J. Oh y
colaboradores describieron ocho casos de una forma sensitiva de SGB. Este grupo de
investigadores encontré evidencia de desmielinizacion con predominio de las fibras sensitivas,
ademéas de los hallazgos clasicos del SGB (infecciébn precedente, enfermedad monofasica,
disociacion albumino- citolgica del LCR y recuperacién completa.)?®.

Al analizar la evolucién de la enfermedad en relacidn a los resultados de la PL en los casos de PL
negativa existi6 una mayor mortalidad en los pacientes Hay autores que han tomado los
resultados de la PL como factor pronéstico en la enfermedad; si la proteinorraquia es normal se ha
relacionado con mayor posibilidad de recidiva y en aquellos que la disociacibn demora en
aparecer son pacientes de mal pronostico!3. Existen estudios que reportan una letalidad de un 70
% de los pacientes en los cuales el estudio del LCR fue normal o existio retardo en aparecer la
disociacion albumino- citolgical®.

En este estudio existié un total de 11 pacientes a los que no se les realizé estudio del LCR, lo cual
a opinién de los autores no debe suceder, pues la disociacion albumino- citolégica es uno de los
criterios diagnésticos del SGB que al no tener un marcador especifico necesita del cumplimiento de
la mayor parte de los mismos donde el estudio del LCR juega un papel primordial.

En cuanto al tratamiento empleado no se encontraron grandes diferencias con relaciéon a la
evolucion de la enfermedad. Pese a ello la literatura reporta un peor pronéstico en los pacientes
tratados con esteroides intratecal, por lo que actualmente no se emplea en este centrol122.25,
Hughes, por su parte también sefiala que los esteroides en el SGB producen mas dafio que
beneficios!.

En la década del 80 los trabajos de Osteman demostraron los efectos beneficiosos de la
plasmaféresis que junto a las inmunoglobulinas han constituido los dos grandes avances del
tratamiento de la enfermedad. Por lo general la plasmaféresis y la terapia de inmunoglobulinas a
altas dosis son igualmente eficaces, pero la inmunoglobulina es mas facil de administrar'®. La
plasmaféresis es un método mediante el cual se saca sangre entera del cuerpo y se procesa de
forma que los glébulos blancos y rojos se separan del plasma. Las células de la sangre se
devuelven luego al paciente sin el plasma, el cual el cuerpo sustituye rapidamente o se intercambia



por albumina o plasma fresco. Los cientificos no conocen todavia exactamente por qué funciona la
plasmaféresis, pero la técnica parece reducir la gravedad y duraciéon del episodio de Guillain Barré.
Esto quizas se deba a que la porcion del plasma de la sangre contiene elementos del sistema
inmunoldgico y puede ser téxico para la mielina%. Una revision de la biblioteca Cochrane revela
que la plasmaféresis es el primer y Unico tratamiento que ha probado ser superior al tratamiento de
apoyo en el sindrome de Guillain-Barré. Por lo tanto, la plasmaféresis debe ser considerada y
comparada frente a los nuevos tratamientos, como la inmunoglobulina endovenosa, para la
eleccion del tratamiento. En el SGB leve, dos sesiones de plasmaféresis son superiores a ninguna.
En el SGB moderado, cuatro sesiones son superiores a dos. En el SGB severo, seis sesiones no
son superiores a cuatro. Las maquinas de plasmaféresis de flujo continuo podrian ser superiores a
las de flujo intermitente y la albimina al plasma fresco congelado, como liquido de reemplazo. La
plasmaféresis es mas beneficiosa cuando se comienza dentro de los siete dias posteriores al inicio
de la enfermedad mas que posteriormente a los siete dias desde el inicio, pero aun beneficioso en
pacientes tratados hasta los 30 dias de iniciada la enfermedad. Se desconoce el valor de la
plasmaféresis en nifios menores de 12 afioss!.

Los investigadores han descubierto que la administracién de altas dosis de inmunoglobulinas,
derivadas de un conjunto de miles de donantes normales a pacientes con SGB puede reducir el
ataque inmunoldgico sobre el sistema nervioso?°.

Por otra parte, también se ha probado el uso de esteroides como forma de reducir la gravedad del
SGB, pero los estudios clinicos controlados han demostrado que este tratamiento, no solo no es
eficaz, sino que puede incluso tener un efecto perjudicial sobre la enfermedad, por lo que en la
actualidad no se esta usando para el tratamiento de esta entidad32.

Los pacientes que en este estudio requirieron ventilacion mecénica representaron el 38,7 %. La
literatura reporta que aproximadamente el 30 % desarrollan compromiso respiratorio que los lleva
al uso de la UCI con ventilador mecanico2. La letalidad de los pacientes que fueron acoplados a
un ventilador fue mayor, a criterio de los autores esto se debe a la mayor probabilidad de
complicaciones en los pacientes ventilados, sobre todo sepsis respiratoria. La parte mas critica del
tratamiento consiste en mantener el cuerpo del paciente funcionando durante la recuperacion del
sistema nervioso.

La totalidad de los pacientes en nuestro estudio fallecieron por alguna complicacién asociada al
SGB presentandose en primer lugar la BNB seguida de la IRA y el TEP. Estudios realizados en
Ciudad de La Habana sugieren que las complicaciones infecciosas fueron mas graves que las
vegetativas predominando las infecciones pulmonares por su frecuencia y gravedad. La asociacion
a ventilador mecanico incrementa la probabilidad de las infecciones respiratorias y en cuanto al
TEP puede prevenirse con algunas medidas orientadoras, incluso antes de que comience la
recuperacién, a las personas que cuidan a estos pacientes para que muevan pasivamente las
extremidades y asi evitar la formacion de trombos con un desenlace fatal?©.

El tiempo de estancia hospitalaria en estos pacientes es generalmente largo y el periodo de
recuperacion lento por el curso cronico de la enfermedad?!. En este estudio la estadia promedio
fue de 37,9 dias. La mayoria de los pacientes con menor estadia hospitalaria fallecieron antes de
la recuperacion, ya que se trataba de casos de SGB con una forma agresiva y evolucion fatal.

El comportamiento del SGB en esta entidad hospitalaria en la Ultima década es similar a la
evolucién de la enfermedad en el resto del mundo, pese a que tendié al ascenso en el Gltimo afio.
La mortalidad por este sindrome va de un 2 a un 5 % en Norteamérica y Europa’® y en Cuba llega
a un 11 %, no obstante en este estudio fue superior, lo que se atribuye fundamentalmente al
déficit de infraestructura fisica y econdémica sufrida en los Ultimos afios y a la malignidad de la
casuistica estudiada.



CONCLUSIONES

La tendencia del SGB en el periodo estudiado fue al ascenso. El grupo etareo predominante fue el
de 61 afios 0 mas y la frecuencia de presentacion del sindrome fue similar entre ambos sexos. El
antecedente mas frecuentemente presentado fue el de proceso agudo febril seguido de las
manifestaciones digestivas sin fiebre y la letalidad en los pacientes con o sin antecedentes fue
similar. Las manifestaciones clinicas mas frecuentes al ingreso fueron disminucion de la fuerza
muscular seguida de disminucién o abolicién de los reflejos osteotendinosos. Los pacientes donde
la PL resultd negativa tuvieron una mayor letalidad. La letalidad de los pacientes fue similar en
todos los tratamientos empleados. Los pacientes que requirieron ventilacién mecanica presentaron
una mayor letalidad. La complicacion mas frecuentemente presentada fue la BNB, seguida de la
insuficiencia respiratoria aguda y el tromboembolismo pulmonar. La estadia hospitalaria promedio
de los pacientes con SGB fue superior a un mes.
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ANEXQOS

Modelo de recogida de lainformacién

1. Edad

2. Sexo

Femenino Masculino

3. Antecedentes:

____Proceso agudo febril

Manifestaciones digestivas sin fiebre

Manifestaciones respiratorias sin fiebre

Proceder quirdrgico

Cesarea

Otro ¢Cual?

3. Manifestaciones clinicas al ingreso

4. Resultados de la PL:



Negativa Disociacién albumino- citolégica

5. Tratamiento empleado

No se realizé

6. Necesidad de ventilacion ___ Si No

7. Complicaciones:

8. Estadia hospitalaria:



