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1. RESUMEN

Obijetivo: Identificar el perfil clinico epidemioldgico del sindrome de Guillain-Barré en
el Hospital Regional Docente de Cajamarca durante el brote epidémico del afio 2019.
Metodologia: Se realiz6 una investigacion de tipo observacional con finalidad
descriptiva, se analizo historias clinicas de pacientes con diagndstico de sindrome de
Guillain-Barré durante el afio 2019 y los datos obtenidos fueron transcritos a la ficha de
recoleccion de datos para luego ser analizados en Microsoft Excel 2016. Resultados: La
edad media fue de 31.16 afos. El sexo masculino represento el 73.33% y el femenino
26.67%. La mayoria de pacientes fueron de Cajamarca en un 43.18%. Procedian de la
zona rural en 51.11%. El trimestre de mayor presentacion fue abril-junio con un 37.78%.
El antecedente de infeccion estuvo presente en el 60% de los casos. La media del tiempo
de enfermedad fue de 4.93 dias y de la estancia hospitalaria de 17.47 dias. La debilidad
muscular fue el sintoma de mayor presentacién en el 100% de los casos seguido por las
parestesias en un 53.33%. En los signos clinicos, la disminucion de la fuerza muscular y
la disminucién de los reflejos osteotendinosos se dio en el 100%. El fendmeno
disautonémico mas prevalente fue la hipertension con un 17.78% vy el VII par craneal fue
el mayor afectado en un 11.11%. Los pacientes ingresaron con una escala de severidad
de Hughes modificada de 2 y 4 con un 40% cada uno. La disociacién albimino-citolégico
se evidencié en el 73.17%, de las 15 historias clinicas que contaban con estudio
electrofisiologico, el 76.47% pertenecen a la neuropatia axonal motora aguda. Los
pacientes que recibieron tratamiento fue el 64.44% del cual se eligié en mayoria a la
inmunoglobulina IV con un 96.55%. La complicacion mas frecuente fue la insuficiencia

respiratoria aguda en un 26.67%. La tasa de letalidad fue de 6.67%.

Palabras clave: Perfil clinico epidemiologico, sindrome de Guillain-Barré, Cajamarca.



SUMMARY

Obijective: To identify the epidemiological clinical profile of Guillain-Barré syndrome in
the Regional Teaching Hospital of Cajamarca during the epidemic outbreak of 2019.
Methodology: An observational research was carried out with descriptive purposes,
clinical histories of patients diagnosed with Guillain-Barré syndrome during 2019 and the
data obtained were transcribed to the data collection form to later be analyzed in
Microsoft Excel 2016. Results: The mean age was 31.16 years. The male sex represents
73.33% and the female 26.67%. The majority of patients were from Cajamarca in 43.18%.
They came from the rural area in 51.11%. The quarter with the highest presentation was
April-June with 37.78%. The history of infection was present in 60% of the cases. The
mean time of illness was 4.93 days and the hospital stay was 17.47 days. Muscle weakness
was the most presenting symptom in 100% of cases followed by paresthesia in 53.33%.
In the clinical signs, the decrease in muscle strength and the decrease in tendon reflexes
occurred in 100%. The dysautonomic phenomenon was hypertension with 17.78% and
the seventh cranial nerve was the most affected in 11.11%. The patients were admitted
with a modified Hughes severity scale of 2 and 4 with 40% each. Albumin-cytological
dissociation was evidenced in 73.17%, of the 15 medical records that had an
electrophysiological study, 76.47% belong to acute motor axonal neuropathy. The
patients who received treatment were 64.44% of which the majority were chosen to 1V
immunoglobulin with 96.55%. The most frequent complication was acute respiratory
failure in 26.67%. The fatality rate was 6.67%. Conclusion: Guillain-Barré syndrome
mostly affects males with a mean age of 31 years with a significant percentage of a history
of infection and with muscle weakness with decreased tendon reflexes, the main
complication of which is acute respiratory failure and The treatment of choice is IV
immunoglobulin, and the fatality rate is 6.67%.

Key words: Clinical epidemiological profile, Guillain-Barré syndrome. Cajamarca



CAPITULO |

2. PLANTEAMIENTO DE LA INVESTIGACION

2.1. Delimitacion del Problema

El nimero de casos de sindrome de Guillain Barré reportados en el Pert en los
altimos afios ha ido aumentando, mostrando que para el afio 2015 se registré 291
casos de sindrome de Guillain Barré y para el afio 2019 en el que se produjo un
brote epidémico esta cifra fue largamente superada que hasta la semana

epidemioldgica 27 alcanzo 653 casos reportados.'?

Por otro lado, el Programa de las Naciones Unidas para el Desarrollo (PNUD) nos
refiere en su estudio sobre el impacto socioeconémico del brote epidémico del
virus del Zika producido en el afio 2016 en América latina y el Caribe en cuanto
a su relacion con el sindrome de Guillain Barré el costo econémico supera los
3000 millones de ddlares, ademéas de aumentar la brecha social y de salud de la

poblacion.®

A la Fecha no se cuenta con datos estadisticos clinico epidemioldgicos regionales
sobre el brote epidémico del sindrome de Guillain Barré ocurridos en el Hospital
Regional de Cajamarca durante el afio 2019, sin embargo, si los hay de manera
global de los casos ocurridos en todo el Pert que muestra una incidencia mayor

en el macrorregion norte a la cual Cajamarca pertenece.*

En base a lo expuesto anteriormente, resulta pertinente la obtencion de datos
clinico epidemioldgicos del sindrome de Guillain Barré ocurrido durante el brote
epidémico del afio 2019, dado que, desde afios anteriores se ha observado un
aumento sostenible en el tiempo en el numero de casos, para mitigar costos
socioecondmicos y estar mejor preparados para posibles brotes epidémicos de este

sindrome.*



2.2. Formulacién del Problema

¢Cudl es el perfil clinico epidemioldgico del sindrome de Guillain-Barré en el
Hospital Regional Docente de Cajamarca durante el brote epidémico del afio
2019?

2.3. Justificacion de la Investigacion

El sindrome de Guillain-Barré, es en la actualidad, con el advenimiento de las
vacunas, el mayor causante de paralisis flacida aguda en las personas, con alta
carga de costos economicos que se vieron evidenciados en la relacion del
sindrome con la epidemia del virus del Zika, sobre todo en los paises menos

desarrollados.

A pesar del tratamiento modificador de la enfermedad, las personas afectadas
suelen tener una morbilidad elevada e incluso en un alto porcentaje suele ser letal,
de alli la importancia de conocer las caracteristicas clinico epidemioldgicas del

sindrome de Guillain-Barré.

Dado que, no se cuenta con estudios regionales sobre cuales son los factores
clinico epidemiolégicos de las personas afectadas por el sindrome de Guillain-
Barré, resulta mas que pertinente realizar la presente investigacién para tener un

panorama mas claro de la enfermedad para un mejor conocimiento y manejo.

2.4. Objetivos

General

- Identificar el perfil clinico epidemioldgico del sindrome de Guillain-Barré
en el Hospital Regional Docente de Cajamarca durante el brote epidémico
del afio 20109.

Especificos

- Identificar el estudio electrofisioldgico del sindrome de Guillain-Barré en
el Hospital Regional Docente de Cajamarca durante el brote epidémico del
afio 20109.



Identificar la disociacion albumino - citolégico del sindrome de Guillain-
Barré en el Hospital Regional Docente de Cajamarca durante el brote

epidémico del afio 2019.

Identificar el tratamiento de eleccion del sindrome de Guillain-Barré en el
Hospital Regional Docente de Cajamarca durante el brote epidémico del
afio 2019.



CAPITULO 1

3. MARCO TEORICO

3.1. Antecedentes

Mantilla E. Llague M. Diaz K. Yupari I. realizaron un estudio en el afio 2019,
sobre el perfil clinico epidemiolégico del sindrome de Guillain Barreé en el hospital
Belén de Trujillo-Pert durante un periodo de 10 afios revisando 108 historias
clinicas observando que la mayor incidencia fue en el afio 2019 llegando a 0,176
y con una letalidad de 10,4%, afectando en su mayoria al sexo masculino con un
62%, el intervalo de edad mas afectado fue de 20 a 39 afios con un 32,4%. Los
pacientes procedian en su mayoria de la zona urbana con 64%. El antecedente
predominante fue la infeccién de las vias respiratorias que se dio en el 41%
seguido por infeccion gastrointestinal con un 40% de los pacientes. Los signos y
sintomas caracteristicos fueron compromiso de la fuerza muscular con paralisis
ascendente, simétrica y afectacion de los reflejos osteotendinosos que
representaron en porcentaje un 100%, 61%, 65%, y 84%; respectivamente. La
complicacién mas frecuente con un 21% fue la insuficiencia respiratoria y el

tratamiento mas utilizado fue la inmunoglobulina en el 72%°.

Ballon B. Campos N. Por otro lado, en su estudio sobre las caracteristicas clinicas
y paraclinicas del sindrome de Guillain-Barré en el Hospital Regional de
Lambayeque que llevaron a cabo durante los afios 2011 al 2015 con un total de 16
pacientes con diagndéstico de sindrome de Guillain-Barré representando los
varones la mayoria con un 56%. El intervalo de edad con mayor afectacion estuvo
entre los 20 a 60 afios con 44%. El antecedente de infeccion digestiva se presento
en mayor proporcién gue otros antecedentes clinicos con un 18,75%. La variante
axonal fue la que predominé con 62,5% con un 93,75% con déficit motor de los
cuales 14 (93,3%) pacientes presentaron cuadriparesia flacida arreflexica, 1
(6,6%) paciente presentd paraparesia flacida arrefléxica, 5 (31,25%) pacientes
presentaron sintomas autonémicos y 7 (43,75%) pacientes presentaron

compromiso de nervios craneanos. Un 31,25% de los pacientes requirio



ventilacion mecéanicay 18,75% de los afectados por el sindrome de Guillain-Barré

falleci®.

Apaza E., de igual manera desarroll6 un estudio en el instituto nacional de ciencias
neuroldgicas durante el periodo 2008 — 2012 para describir las caracteristicas
clinicas y electrofisiologicas del sindrome de Guillain Barré, en el que se evalud
a 32 pacientes revelando que la mayoria eran varones (59,4%) y la edad media se
establecio en 44 afios con un rango de edad entre 21-69 afios. El subtipo
predominante fue la polirradiculopatia desmielinizante inflamatoria aguda (75%)
seguido por la neuropatia axonal motora aguda con 18,8% del total de los
pacientes, la variante Miller Fisher represento el 6,3%. El antecedente de infeccién
respiratoria se asocio a la polirradiculopatia desmielinizante inflamatoria aguda
en 16,7% y el antecedente de infeccion gastrointestinal a la neuropatia axonal
motora aguda en 33,3% de los pacientes, el desarrollo de la enfermedad a partir
del cuadro infeccioso se situd entre los 9 y 12 dias. El tiempo de enfermedad hasta
el ingreso hospitalario estuvo en el rango de 2 a 3 semanas. La estancia
hospitalaria fue en entre 2 y 3 semanas. En el espectro clinico se evidencio
hipoestesia en 25% de los pacientes y afectacion de los reflejos osteotendinosos
en 75% de los pacientes, el nervio craneal mas afectado fue el VII en un 58,3%.

Los pacientes no requirieron ventilacion mecanica ni hubo fallecimientos’.

Por otra parte, Chunga E. Serrano L. y Diaz C. en su articulo original sobre las
caracteristicas clinico epidemioldgicas del sindrome de Guillain-Barré en
pacientes atendidos en el Hospital Nacional Almanzor Aguinaga Asenjo 2012-
2018, se revisaron 103 historias clinicas de pacientes diagnosticados con sindrome
de Guillain-Barré, hubo predominancia del sexo masculino con un 63,5% y la
edad con mayor frecuencia afectada se localizo en el intervalo de afios entre 40 y
60 afos (43,9%). La incidencia acumulada para los afios 2017-2018 alcanzé los
10 casos por 100 000 habitantes. Los pacientes en su gran mayoria procedian de
la zona urbana con un 81,6%. El antecedente de infeccion previa de las vias
respiratorias 'y gastrointestinales estuvo presente en 165% y 7,8%
respectivamente, un gran porcentaje no especifico si habia sufrido alguna
infeccion previa con un 75,7%. En cuanto a las caracteristicas clinicas de los
pacientes la debilidad muscular se presentd en la mayoria de los pacientes con un

81,6% seguida por la paralisis ascendente con un 55,3%, la arreflexia estuvo



presente en 26,2% Yy la ataxia en 14,6%. El tratamiento especifico mas utilizado
fue la inmunoglobulina en un 37,7%. En cuanto al subtipo, de las 103 historias
revisadas en su gran mayoria (60%) no se logré determinar la variante del
sindrome de Guillain Barré, la polineuropatia axonal motora aguda y la
polineuropatia axonal sensitivo motora aguda representaron las méas frecuentes
con un 18% cada una. En la evolucion de la enfermedad el 53% presento mejoria,

ademas un 29% logrd la curacién y un 20% quedd con alguna secuela®.

Palmezano J. et al. De igual manera en su estudio en Colombia sobre el perfil
clinico de pacientes con Sindrome de Guillain Barré durante los afios 2012-2016
con una muestra de 55 pacientes, la mediana de edad fue de 45 afios, el sexo
masculino representd la mayoria con un 60% y la mediana de tiempo de
enfermedad se localizd en 5 dias. En cuanto al antecedente de infeccion
respiratoria se evidencié en 46% y de infeccion gastrointestinal en 31%. En cuanto
a los signos y sintomas, la disminucion de los reflejos osteotendinosos estuvo
presente en 97% de los casos, compromiso inicial distal en 95%, patron de
presentacion ascendente en 81% de los pacientes, compromiso de pares craneales
en 31% y compromiso respiratorio en 35%. El 93% de los pacientes mostrd
disociacion albumino citolégica. El tratamiento con inmunoglobulina se utilizé en
el 93% de los pacientes y la plasmaféresis en 11%. Los pacientes que requirieron
ventilaciébn mecanica representaron el 27% de total. La prevalencia fue de 14
casos por 100 000 habitantes y durante la estancia hospitalaria la mortalidad fue

nula®.

Cea G. Jara P. Quevedo F. estudiaron las caracteristicas epidemiologicas del
sindrome de Guillain Barré en la poblacion chilena durante los afios 2003-2009,
encontrando que de los 41 pacientes 30 correspondian a pacientes hombres y la
edad promedio fue de 51,6 afios y el rango de edad mayormente afectado fluctuo
entre los 36-65 afios. El antecedente de infeccidn respiratoria al igual que la
infeccion gastrointestinal se presentaron en 7 y 11 pacientes respectivamente. El
52,5% de los pacientes mostraron disociacion albumino citologica. Los signos
clinicos méas frecuentes fueron la tetraparesia en 65 % de los pacientes,
hiporreflexia o arreflexia en la totalidad de los pacientes, en cuanto al tratamiento
predomind la plasmaféresis en 17 pacientes y 9 pacientes recibieron

inmunoglobulina. No se reporté fallecimientos®®.



De la Pefia et al. En su estudio en el afio 2015, sobre las caracteristicas del
sindrome de Guillain-Barre en un hospital universitario de México, que incluyo
45 pacientes de los cuales la edad media fue de 48.2 +- 16 afios y la relacion
hombre-mujer fue de 1.4:1 presentandose el mayor nimero en las personas de 40
a 60 afos, ademas, de historia de infeccion intestinal en 40% de los casos e
infeccion respiratoria en otros 24.4% y de procedencia urbana (95,6%). La
letalidad fue de 11.1%. La caracteristica clinica asociada a mal pronostico fue la
edad, a mayor edad mayor mortalidad. En cuanto a la presentacion de signos y
sintomas, la debilidad de las 4 extremidades se encontro en el 84,4% de los
pacientes, arreflexia o hiporreflexia en el 100%, debilidad de los muasculos faciales
en su gran mayoria se presento en el 75% de los pacientes con sindrome de Miller-
Fisher, el par craneal mas afectado fue en X con un 17,8%. En cuanto a los analisis
clinicos, la disociacién albumino citoldgica en liquido cefalorraquideo estuvo
presente en 67,9% Yy el tratamiento mas utilizado fue la gammaglobulina
intravenosa con el 66,7%, la plasmaféresis represento el 11,1%. Los pacientes que

requirieron asistencia ventilatoria fue el 17,8%?%.

Benedetti M et al. Por otra parte, en su estudio en los afios 2003-2011, sobre el
sindrome de Guillain Barré en lItalia, observaron que, la incidencia anual era de
1,84 por 100 000 habitantes y la edad media fue de 59 afios. De los 362 casos
reportados la mayoria pertenece a la variante polineuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda en un 64,9% de los casos. El sintoma de presentacion fue el
déficit motor con un 38,1%. El 96,2% de los pacientes se sometido a estudio de
liquido cefalorraquideo, que mostrd, disociacion albumino citol6gica en 70% de
los pacientes. En cuanto al tratamiento, se administré inmunoglobulina
intravenosa en 79,2%. El antecedente de infeccion se evalud en 267 pacientes,
mostrando que en un periodo de 6 semanas anteriores 28,1% de los pacientes tuvo
infeccion respiratoria y 18,4% infeccion gastrointestinal, otros 40,8% de los
pacientes no reportd antecedente de infeccion o vacunacion. La letalidad fue de

3,3% del total de casos'?.

Por Gltimo, Blum S et al. En su investigacion sobre las caracteristicas del sindrome
de Guillain Barré en Australia durante los afios 2000-2012 y un total de 335
pacientes se determind la predominancia en el género masculino 61,8% frente a

38,2% en mujeres. El antecedente de infeccion del tracto respiratorio superior, se



encontré con mayor frecuencia en 45,1% de los pacientes seguido por el
antecedente de diarrea en 19,1%. Para 228 pacientes fue posible realizar estudio
de conduccion nerviosa, en los que se evidencio que la variante mas frecuente fue
la neuropatia desmielinizante inflamatoria aguda con un 70,5%. El sintoma
predominante fue la debilidad motora con un 90,7%. Los pacientes que
requirieron ventilacion mecanica representaron el 24% y fallecieron 1,79% del
total. Respecto al tratamiento la inmunoglobulina intravenosa fue la elegida en su
mayoria con un 83,39% y en 4,5% se utilizd plasmaféresis, mientras que la

combinacidn de estos dos tratamientos en 5,1%?3.

3.2. Bases Teoricas de la Investigacion

Introduccién

El sindrome de Guillain-Barré es una enfermedad heterogénea caracterizada por
un proceso autoinmune contra los componentes de las células nerviosas periféricas
desencadenando una polineuropatia inflamatoria autoinmune, que se caracteriza
por una debilidad muscular bilateral simétrica ascendente de miembros inferiores
y/o superiores bilateral con disminucion o pérdida de los reflejos osteotendinosos.
En la fisiopatologia existe evidencia de que ocurre un mimetismo molecular con
los componentes de agentes infecciosos y el axén o mielina de los nervios
periféricos, que son reconocidos y atacados por las células del sistema inmunitario
generando el cuadro clinico caracteristico. Para apoyar el diagnostico se suele
realizar, examen del liquido cefalorraquideo en conjunto con estudio de las
caracteristicas electrofisioldgicas de los nervios periféricos. Dado el componente
autoinmunitario, en el tratamiento se utiliza inmunoglobulina intravenosa y
plasmaféresis, que muestran mejoria en los signos y sintomas de las personas

afectadas por este sindrome?®,
Resefia Historica

El conocimiento y descripcion de los primeros casos del sindrome de Guillain
Barré en la historia de la medicina empieza en el siglo XIX cuando a inicios del
siglo XIX se informaron casos de personas con debilidad y “entumecimiento”, no

fue sino hasta el afio de 1859 en la que Jean Baptiste Octave Landry describio



mejor el cuadro clinico en 10 pacientes en los que observo debilidad muscular
proximal, perdida de reflejos, taquicardia y dificultad respiratoria, asi fue él quien

acufié el término paralisis aguda ascendente®®.

Para inicios del siglo XX, durante la primera guerra mundial, los médicos
franceses Charles Guillain y Alexandre Barré, notaron en dos soldados parélisis
con posterior recuperacion, lo que incentivd el estudio de esta enfermedad
conjuntamente con Strohl, en el que ademas de describir la patologia, fueron los
primeros en ver la disociacion albumino citoldgica en liquido cefalorraquideo que

la diferencid de la primera causa de paralisis para la época, la poliomielitis™1°,

En afos siguientes se utilizo el termino sindrome de Guillain-Barré para describir
a esta enfermedad. Posteriormente diversos neurélogos entre ellos Miller-Fisher
comenzaron a describir cuadros clinicos atipicos semejantes al sindrome de
Guillain-Barré, que hasta la fecha es un capitulo abierto en la neurologia para la

discusion e investigaciont>2®,
Epidemiologia

La epidemiologia del sindrome de Guillain Barré difiere de acuerdo a la
localizacion geografica de los paises en donde se realicen los estudios, por
ejemplo, la incidencia en Finlandia es tan baja como 0,38 casos por cada 100000
habitantes por afio en contraposicion en Curacao es de 2,53 casos por 100000
habitantes. El rango de edad de mayor afectacion se encuentra en los 50 afios a los
80 afios, luego de la cual la incidencia disminuye. El antecedente de infeccion
previa a la aparicion de los sintomas se reporta hasta en un 70% de los casos, en
su mayoria son las infecciones respiratorias con hasta 53% seguido por las

infecciones gastrointestinales con un hasta 26% de los casos'’.
Fisiopatologia

El proceso fisiopatoldgico por el cual se produce el sindrome de Guillain Barré es
poco conocido, la teoria propuesta y la que, hasta el momento, mejor explica los
eventos producidos en el sindrome de Guillain Barré es que una infeccion previa
produce una reaccién autoinmune cruzada humoral y celular producido por
antigenos especificos de los agentes infecciosos y componentes de la célula

nerviosa periférica en particular la mielina y la membrana axonal*81°,



Si lareaccion cruzada, que es realizada por las células T CD4 'y CD8 y la posterior
desmielinizacion por los macrofagos con depdsito de complemento e
inmunoglobulinas, contra los antigenos de la superficie celular de la célula de
Schwann o de la vaina de mielina va a producir una desmielinizacion inflamatoria
causando la variante conocida como neuropatia desmielinizante inflamatoria
aguda. Cuando estas reacciones inmunes se dirigen a la membrana axonal, van a

producir las variantes axonales motora y motora sensorial'®°,

Actualmente a todo este proceso autoinmune se le reconoce como mimetismo
molecular ya que, se ha observado en el suero de los pacientes con sindrome de
Guillain Barré, en fase aguda, anticuerpos contra glucolipidos particulares de la
membrana celular de las células nerviosas periféricas, conocidos como
gangliosidos que aparte de participar en el crecimiento y diferenciacion celular
pueden funcionar como receptores de toxinas bacterianas, se ha observado
también que los tipos de anticuerpos formados contra cada tipo de gangliésido
esta intimamente relacionado con la infeccion previa, por ejemplo, la infeccion
por Campylobacter jejuni, identificado en la gran parte de los pacientes con
sindrome de Guillain Barré, genera anticuerpos contra los gangliésidos GM1,
GM1b, GD1la. GaINAc-GD1a, de igual manera la infeccién por citomegalovirus
se relaciona con el anticuerpo contra el ganglidésido GM2, por otro lado el tipo de
anticuerpo formado se ha relacionado con algunas de las variantes de la
enfermedad, asi por ejemplo, los anticuerpos contra el ganglidsido GQ1b se

asocia especificamente al sindrome de Miller Fisher?.
Cuadro Clinico

El cuadro clinico del sindrome de Guillain Barré suele ser muy heterogéneo tanto
en la presentacion, gravedad de los sintomas y evolucion de la enfermedad, en un
inicio suele empezar de forma subita con presencia de dolor lumbar, originado
posiblemente por la inflamacion y compresion posterior de las raices nerviosas,

acompafiado de parestesias de miembros inferiores?.:22,

A pesar de que el cuadro clinico puede ser variado, la forma clasica tipicamente
descrita es de debilidad muscular progresiva de miembros inferiores relativamente
simétrica que evoluciona en un periodo de 2 a 4 semanas, luego del cual los

pacientes suelen empezar a mejorar. Asociado a la presencia de hipo o arreflexia



acompafiado de signos disautonémicos como labilidad de la presion arterial,

arritmias cardiacas, retencién urinaria, entre otros?2.

Dado la heterogeneidad del cuadro clinico se ha observado signos y sintomas
atipicos que se suelen presentar con menos frecuencia y que en algunos casos
forman parte del espectro de variantes del sindrome de Guillain Barré, como el
comienzo de la debilidad muscular en miembros superiores o incluso por la
musculatura facial, la no afectacion de los reflejos osteotendinosos profundos e
incluso presencia de hiperreflexia, otros signos menos comunes son la presencia
de signos meningeos, papiledema, paralisis de las cuerdas vocales e incluso

afectacion del sensorio?.
Variantes del Sindrome de Guillain-Barré

En los Gltimos afios se ha reconocido lo variable de la presentacion y afectacion
del sindrome de Guillain-Barré que origina distintas formas de cuadros clinicos
incluso se ha observado diferencias en los mecanismos fisiopatolégicos y con la
especificidad de los anticuerpos séricos encontrados. Para la clasificacion se
tendré en cuenta tanto los subtipos electrofisiol6gicos como aquella dada por el

grupo de clasificacion del sindrome de Guillain-Barré en el afio 2014242,
Polineuropatia Desmielizante Inflamatoria Aguda

Es la forma de presentacion clasica del sindrome de Guillain Barré, mas frecuente
en Europa y Estados Unidos. El principal proceso fisiopatolégico es la
desmielinizacién de forma irregular y generalizada que comienza en las raices
nerviosas, produciendo un enlentecimiento de la conduccidén nerviosa con
posterior paralisis muscular creciente y relativo buen prondstico salvo en algunos

casos en los que existe también afectacion axonal®* 2%,
Neuropatia Axonal Motora Aguda

En la neuropatia axonal motora aguda, a diferencia de la anterior, la afectacion es
a nivel de los nervios motores con dafio axonal, su evolucion clinica es mas rapida
sin afectar el pronostico final que suele ser parecido. La infeccion relacionada es
la ocasionada por Campylobacter jejuni y suele ser mas frecuente en paises de

Asia y algunos de América como México. Los anticuerpos relacionados a esta



forma de presentacion, en conjunto con la sensitiva motora, son GM1, GD1a,
GalNac-GD1lay GD1b??°,

Neuropatia Axonal Sensitiva Motora Aguda

En la neuropatia axonal sensitiva motora aguda se produce dafio axonal difuso con
afectacion de raices nerviosas motoras y sensitivas, siendo una forma grave de la

enfermedad con recuperacion lenta e incompleta?®.
Sindrome de Miller — Fisher

El sindrome de Miller Fisher se caracteriza por la triada clinica oftalmoplejia,
ataxia y arreflexia o hiporreflexia sin debilidad de las extremidades salvo en un
pequefio porcentaje, en algunos pacientes suele manifestarse de forma incompleta
con una sola o dos caracteristicas clinicas que conforman el sindrome resultando
en oftalmoplejia aguda o neuropatia atxica aguda. La presencia de los anticuerpos
IgG contra el gangliésido GQ1b, que se encuentra en gran cantidad en el nervio

oculomotor, es altamente especifica de esta enfermedad?’.
Encefalitis de Bickerstaff

La variante del sindrome de Guillain Barré conocida como encefalitis de
Bickerstaff, se caracteriza clinicamente por la presencia de hipersomnolencia,
oftalmoplejia y ataxia, puede presentarse de modo incompleto forma conocida
como hipersomnolencia ataxica aguda, al igual que el sindrome de Miller Fisher
suelen haber anticuerpos 1gG contra los gangliésidos GQ1b?,

Debilidad Faringo Cérvico Braquial

Se caracteriza por disminucién de la fuerza muscular simétrica o no, a nivel de la
region orofaringea, cuello y la region braquial, la fuerza en los miembros
inferiores suele estar conservada y en algunos casos puede haber superposicion
con otras variantes del sindrome de Guillain Barré. Los anticuerpos identificados
en estos pacientes son GT1la, GDla y GQ1b, cuando hay la presencia de estos
Gltimos anticuerpos en los pacientes, algunos investigadores clasifican a esta
variante, el sindrome de Miller Fisher y a la encefalitis de Bickerstaff dentro de

un solo espectro clinico conocido como el sindrome del anticuerpo anti-GQ1b%.



Debilidad Facial y Parestesias

En esta variante solo hay afectacion de la musculatura facial con posterior
debilidad facial sin otra caracteristica clinica como oftalmoplejia, ataxia o

disminucion de la fuerza en extremidades®.
Paraparética

La disminucidn de la fuerza muscular se produce solo en los miembros inferiores
sin otra manifestacion clinica prominente, suele ser de evolucién benigna y con

buen prondstico®.

El sindrome de Guillain-Barré, al ser tan heterogéneo, su presentacion clinica
suele ser muy diversa, que incluso, ademés de las variantes descritas
anteriormente se han identificado otras como, la pandisautonomia aguda; el
sindrome de Guillain-Barré sensorial puro; paralisis bulbar aguda con arreflexia,

oftalmoplejia, ataxia y paralisis facial; paralisis del sexto par y parestesia distal"
32,33

Diagnostico

El diagnostico del sindrome de Guillain-Barré se realiza, al igual que la gran
mayoria de enfermedades, mediante la historia clinica y el examen fisico, la
caracteristica principal es la de una enfermedad de un curso evolutivo monoféasico
con un punto maximo que se alcanza en un tiempo tan corto como 12 horas hasta
un maximo de 4 semanas, a partir del cual, empieza la meseta y posteriormente la

recuperacion®.

El sindrome de Guillain-Barré, al ser una enfermedad de presentacion muy
heterogénea, en la practica clinica es de dificil diagnostico, aun en su presentacion
clasica de debilidad muscular bilateral y disminucion de los reflejos
osteotendinosos profundos, por lo que se realiza estudios complementarios que
mas que confirmar el diagnostico ayudan a diferenciarlo de otros procesos

patologicos similares en presentacion y evolucion®.
Puncion Lumbar

El estudio principal del liquido cefalorraquideo en el sindrome de Guillain-Barré

es la determinacién de las proteinas en relacion con la celularidad, si las primeras



se encuentran elevadas y las segundas se mantienen en un rango normal se dice
que hay una disociacion albumina citologica, que es lo que caracteriza al

sindrome3-%,

Sin embargo, la disociacion albumino citoldgica, no se halla en todos los pacientes
con sindrome de Guillain Barré, lo que no excluye el diagndstico, suele estar
presente en el 50% de los pacientes en la primera semana tras la aparicion de los

sintomas, que luego sube hasta un 80% en la tercera semana de enfermedad®>.

En un porcentaje menor de pacientes con sindrome de Guillain Barré se suele
encontrar elevacion moderada de la celularidad, en otros en cambio, se encuentra
pleocitosis, que pone en duda el diagnostico y que obliga a buscar una afeccion

diferente o concomitante®’.
Estudio Electrofisioldgico

El estudio de la conduccion nerviosa se realiza para apoyar el diagnostico, sin
embargo, suele ser normal hasta dos semanas después de la aparicion de la
debilidad muscular, a partir de alli, es uatil para discriminar entre la forma
desmielinizante y las axonales, a pesar de que esta diferenciacion no cambia el
plan de tratamiento, si tiene importancia a largo plazo, ya que, las formas axonales,

sobre todo la sensitiva motora aguda, tiene peor prondstico®.

En el estudio, para mayor precision, se investiga al menos tres nervios sensitivos,
cuatro nervios motores y las ondas F. En la forma desmielinizante inflamatoria
aguda se suele encontrar latencia motora distal prolongada, velocidad de
conduccion nerviosa reducida, latencia de onda F prolongada, dispersion temporal
aumentada y bloqueo en la conduccion con conservacion del potencial sensorial
del nervio sural; en las formas axonales hay disminucion de las amplitudes
motoras y/o sensoriales sin la presencia de las caracteristicas dadas anteriormente

para la forma desmielinizante®’,
Tratamiento

El tratamiento del sindrome de Guillain-Barré es multidisciplinar y se basa en
tratamiento de soporte, inmunoterapia, manejo del dolor y de las complicaciones
originadas por la pérdida de fuerza e inmovilidad conjuntamente con

rehabilitacion fisica y apoyo psicoemocional.



Tratamiento Modificador de la Enfermedad

La inmunoterapia realizada con plasmaféresis e inmunoglobulina intravenosa
(IglV) es la terapia que ha demostrado una recuperacion mas rapida de los
pacientes, su empleo se realiza si el paciente no puede caminar una distancia de
10 metros. No habiendo diferencias significativas entre los dos tratamientos, la
eleccién entre los dos se hara en base a la disponibilidad, efectos secundarios y

costo econdmico®.

El régimen de IglV ampliamente utilizado es de 0,4g/Kg durante cinco dias
consecutivos administrado durante las 2 semanas hasta un maximo de 4 semanas
posteriores al inicio de los sintomas. Su mecanismo de accion no esta del todo
claro, se cree que inhibe la activacion de células inmunitarias, impide la union de
los anticuerpos antigangliésido a los componentes neuronales e inhabilita la
activacion del complemento. A pesar de que, los dos tratamientos
inmunomoduladores son comparativamente igual de eficaces, el uso de la IglV,

en diferentes estudios, mostré menos efectos adversos que la plasmaféresis® 38,

El recambio plasmatico se realiza en 5 sesiones diferentes en un plazo de 1 a 2
semanas con un total de 50 ml/Kg por cada sesion, su mecanismo de accion
propuesto es la eliminacion de los anticuerpos neurotoxicos, factores del
complemento y otros componentes inflamatorios. Debe realizarse para mayor
efecto beneficioso dentro de las 2 primeras semanas posteriores al inicio de la

sintomatologia, sin embargo, puede ser utilizado hasta las 4 semanas posteriores®
38

El empleo combinado de IglV y plasmaféresis no ha demostrado ser mas eficaz
que las dos terapias por separado, tampoco la utilizacion de glucocorticoides solos
0 en combinacion con la inmunoterapia son mas eficaces, se han realizado
pequefios estudios en los que se ha evaluado la utilizacién de inmunoabsorcion y
el recambio de liquido cefalorraquideo, aunque prometedores, adn falta mas

investigacion para demostrar su efecto beneficioso®®.



CAPITULO 11l

4. HIPOTESIS Y VARIABLES

4.1. Hipotesis General
El perfil clinico-epidemiologico del sindrome de Guillain-Barré en el Hospital
Regional Docente de Cajamarca durante el brote epidémico del afio 2019 es de
una parélisis simétrica ascendente con disminucion de los reflejos osteotendinosos
profundos que afecta mayormente a varones en un intervalo de edad de 20 a 40

anos.



4.2. Definicion Operacional de las Variables

VARIABLES DEFINICION DEFINICION OPERACIONAL | INDICADOR ESCALA DE | VALOR
CONCEPTUAL MEDICION
Caracteristicas Son la expresion del | Son las caracteristicas que definen Edad Continua [14-25], [26-35], [36-45], [46-55], [56-65],
epidemioldgicas estado de salud de la salud de una poblacion como la [65-+]
una poblacién edad, sexo, antecedentes, incidencia Sexo Nominal Masculino, femenino.
medido mediante y mortalidad. Mes de Nominal [Enero — marzo], [abril - junio], [julio -
sus caracteristicas presentacion setiembre], [octubre — diciembre].
definitorias. Procedencia Nominal Rural o urbano.

Antecedente de Nominal Con o sin antecedente de infeccion
infeccién y/o respiratoria, gastrointestinal, vacunacion.
vacunacion.

Tiempo de Continua Media aritmética del nimero de dias.
enfermedad

Dias de estancia Continua Media aritmética del nimero de dias.
hospitalaria

Letalidad Continua Valor numérico
Caracteristicas Son las Son los déficits motores, sensitivos, | Fuerza Muscular Nominal Si, no.
clinicas caracteristicas autonoémicos, de reflejos
clinicas de los osteotendinosos profundos y Parestesias Nominal Si, no.
pacientes con afectacion de pares craneales Disfagia Nominal S o,

diagnostico de

resultado de la afectacion de los




sindrome de
Guillain-Barré
obtenidas mediante
la anamnesis y

exploracion fisica

componentes nerviosos por el

proceso autoinmune.

Disnea Nominal Si, no.
Diplopia Nominal Si, no.
Reflejos Nominal Si, no.
osteotendinosos
profundos
Sensibilidad Nominal Si, no.
Fendmenos Nominal Taquicardia, hipotension, Retencién
disautonémicos urinaria.
Pares craneales Nominal 1 1L 1L 1V, V, VI VI VI EX X X X
Escala de Hughes Nominal 1,2,3,4,5,6.
modificada.
Disociacién Nominal Proteinas aumentadas con celularidad
albumino- normal.
citologica
Tratamiento Nominal Plasmaféresis, Inmunoglobulina 1V.
Complicaciones Nominal Insuficiencia respiratoria aguda, neumonia

intrahospitalaria, sepsis, ventilacion
mecaénica, paro cardiorrespiratorio y

fallecimiento.




CAPITULO IV

5. METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

5.1. Disefio de Investigacion

La presente investigacion es de tipo observacional con finalidad descriptiva, que

se realizard de manera transversal y de caracter retrospectivo.

5.2. Poblacién

La poblacién estard conformada por todos los pacientes que hayan ingresado por
emergencia del Hospital Regional Docente de Cajamarca con diagnostico de

sindrome de Guillain-Barré, durante el periodo establecido del estudio.

5.3. Muestra

Poblacion muestral.

5.4. Criterios de inclusion

- Historias clinicas de pacientes en edad pediatrica y adulta con diagnostico

clinico de sindrome de Guillain-Barré realizado durante el afio 2019.

- Historias clinicas de pacientes en edad pediatrica y adulta con diagnostico
clinico de sindrome de Guillain-Barré que cuenten con estudio de liquido

cefalorraquideo.

- Historias clinicas de pacientes en edad pediatrica y adulta con diagnostico
clinico de sindrome de Guillain-Barré que cuenten con estudio

electrofisioldgico.

5.5. Criterios de exclusion
- Historias clinicas de pacientes en edad pediatrica y adulta con diagnostico
clinico de sindrome de Guillain-Barré que presenten datos incompletos o

incomprensibles.



- Historias clinicas de pacientes en edad pediatrica y adulta con diagnostico
clinico de sindrome de Guillain-Barré que presenten antecedente de accidente

cerebrovascular isquémico o hemorragico.

- Historias clinicas de pacientes en edad pediatrica y adulta con diagnostico
clinico de sindrome de Guillain-Barré que evidencien antecedentes

patoldgicos como VIH, diabetes mellitus, hipertension arterial.

5.6. Métodos de Recoleccién de Datos

Procedimientos para Recoleccién de Datos

La recoleccion de los datos se realizard en la oficina de estadistica e
informatica del Hospital Regional Docente de Cajamarca previo permiso
de la oficina de investigacion y docencia, constara de todas las historias
clinicas, asignadas con un cédigo, de los pacientes con diagnostico de
sindrome de Guillain Barré que cumplan los criterios de inclusion y

exclusion durante el afio 2019.
Descripcion del Instrumento de Recoleccion de Datos

La sistematizacion de los datos se realizara mediante la elaboracion de una
ficha de recoleccion de datos, teniendo en cuenta las investigaciones sobre
el tema, cuya funcion sera la de recoger las caracteristicas clinicas de
fuerza muscular, reflejos osteotendinosos, sensibilidad, fenémenos
disautonémicos, ataxia, pares craneales, disociacion albumino citolégico,
tratamiento y complicaciones. La segunda parte constard de las
caracteristicas epidemiolégicas que son edad, sexo, mes de presentacion,
antecedente de infeccion, dias de estancia hospitalaria, tiempo de

enfermedad, incidencia y mortalidad.
Procesamiento y Analisis Estadistico

El procesamiento y analisis estadistico se realizara en Microsoft Exel 2019
y los resultados se mostraran en porcentajes, media, ademas de, cuadros y

gréficas de acuerdo al tipo de variable ya sea cuantitativa o cualitativa.



Aspectos Eticos

La presente investigacion se realizara con la méxima confidencialidad, sin
develar la identidad de los pacientes, ademas de seguir las buenas précticas
en la investigacion medica y, ademas, la investigacion sera evaluada y
aprobada por el comité de investigacion del Hospital Regional Docente de

Cajamarca.



CAPITULO V

6. RESULTADOS

En el estudio se considerd 45 historias clinicas de pacientes con diagnostico de
sindrome de Guillain-Barré teniendo en cuenta los criterios de inclusion y exclusion,

los resultados se muestran en tablas y graficas a continuacion.

TABLA 1. EDAD DE LOS PACIENTES CON SINDROME DE GUILLAIN-BARRE EN
EL HRDC DURANTE EL 2019.

Edad
Media 31.16
Mediana 31
Moda 15
Desviacion estandar 18.88
Rango 68
Minimo 2
Maximo 70

Nivel de confianza (95.0%) 5.67

La tabla 1. muestra que la edad media, con un nivel de confianza del 95%, de los
pacientes con sindrome de Guillain-Barré es de 31.16 afios con una desviacion
estandar de 18.88 afios y con un méximo y minimo de edad de afectacién de 70y 2

afios respectivamente.



GRAFICO 1. SEXO DE LOS PACIENTES CON SINDROME DE GUILLAIN-BARRE EN
EL HRDC DURANTE EL 2019.
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En cuanto al sexo, el gréfico 1, identifica que el sindrome de Guillain-Barré afecta

predominantemente a varones con un 73.33% a diferencia de las mujeres con un

26.67%.



GRAFICO 2. PROVINCIA DE LOS PACIENTES CON SINDROME DE
GUILLAIN-BARRE EN EL HRDC DURANTE EL 2019.
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Los pacientes con sindrome de Guillain-Barré atendidos en el Hospital Regional
Docente de Cajamarca durante el brote epidémico ocurrido en el afio 2019 fueron
en su mayoria de la provincia de Cajamarca en un 43.18%, seguido por la provincia
de Chota en un 11.36%. Las provincias de San Pablo y Contumaza registran la
menor cantidad de pacientes con sindrome de Guillain-Barré con un 2.27% para

cada una.



GRAFICO 3. PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES CON SINDROME DE
GUILLAIN-BARRE EN EL HRDC DURANTE EL 2019.
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En el gréfico 3, se evidencia una ligera mayoria entre la procedencia urbano o rural
de los pacientes con diagnostico de sindrome de Guillain-Barré, con un 51.11% a

favor de la procedencia rural frente al urbano con un 48.89%.

GRAFICO 4. TRIMESTRE DE PRESENTACION DE LOS PACIENTES CON
SINDROME DE GUILLAIN-BARRE EN EL HRDC DURANTE EL 2019.
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El trimestre de presentacion del sindrome de Guillain-Barré, se observa como hay un
aumento significativo a partir del trimestre abril-junio con un 37.78% para

mantenerse en 24.44% y 35.56% en los siguientes dos trimestres.

GRAFICO 5. ANTECEDENTE DE INFECCION DE LOS PACIENTES CON
SINDROME DE GUILLAIN-BARRE EN EL HRDC DURANTE EL 2019.
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El grafico 5, nos da a conocer el antecedente de infeccidn previo a la aparicion de
sintomas del sindrome de Guillain-Barré, en los pacientes hubo presencia de
sintomas respiratorios superiores como tos y rinorrea o sintomas digestivos tipo

diarrea en 27 pacientes que se corresponde con el 60% de la muestra.



GRAFICO 6. ANTECEDENTE DE INFECCION DE LOS PACIENTES CON
SINDROME DE GUILLAIN-BARRE EN EL HRDC DURANTE EL 2019.
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El gréfico 6, muestra detalladamente el antecedente de importancia antes del
desarrollo del cuadro clinico, la infeccion respiratoria estuvo presente en 24.44%, la
infeccion digestiva en un 15.56%, la infeccion digestiva y respiratoria en un 20%, un
4.44% de forma llamativa habia tenido sindrome de Guillain-Barré anteriormente, no

hubo vacuna relacionada con el desarrollo del cuadro clinico.

TABLA 2. TIEMPO DE ENFERMEDAD DE LOS PACIENTES CON
SINDROME DE GUILLAIN-BARRE EN EL HRDC DURANTE EL 2019.

Tiempo de Enfermedad

Media 4.93
Mediana 4
Moda 1
Desviacion estandar 4.46
Rango 20
Minimo 1
Maximo 21

Nivel de confianza (95.0%) 1.37




La tabla 2, evidencia que el tiempo de enfermedad desde el inicio de los sintomas,
con un nivel de confianza del 95%, hasta la atencion médica tuvo una media de 4.93
dias con una moda de 01 dia y una desviacion estandar de 4.46 dias. El tiempo

maximo esperado para la atencion fue de 21 dias.

TABLA 3. TIEMPO DE ESTANCIA HOSPITALARIA DE LOS PACIENTES
CON SINDROME DE GUILLAIN-BARRE EN EL HRDC DURANTE EL 2019.

Estancia Hospitalaria

Media 17.47
Mediana 7
Moda 7
Desviacion estandar 26.93
Rango 134
Minimo 1
Maximo 135

Nivel de confianza (95.0%) 8.09

La estancia hospitalaria tuvo una media de 17.47 dias con una moda de 7 dias y con

un minimo y maximo de 1y 134 dias, respectivamente.



GRAFICO 7. SINTOMAS CLINICOS DE LOS PACIENTES CON SINDROME
DE GUILLAIN-BARRE EN EL HRDC DURANTE EL 20109.
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El gréfico 7, nos muestra la presencia de los sintomas clinicos narrados por los
pacientes, la debilidad muscular estuvo presente en el 100% de los casos seguido
por las parestesias presentes en el 53.3%. EIl dolor neuropatico se hall6 en un tercio
del total seguido por la disnea en un 22.2%. Otros sintomas descritos fueron
diplopia, disfagia y un Ilamativo dolor lumbar, con porcentajes de 11.1% en cada

uno.



GRAFICO 8. PROGRESION DE LA DEBILIDAD MUSCULAR DE LOS
PACIENTES CON SINDROME DE GUILLAIN-BARRE EN EL HRDC
DURANTE EL 2019.
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En cuanto la direccion de la progresion de la debilidad muscular, se observa en el

grafico 8, que 64.4% fue ascendente y 35.5% descendente.

GRAFICO 9. SIGNOS CLINICOS DE LOS PACIENTES CON SINDROME DE
GUILLAIN-BARRE EN EL HRDC DURANTE EL 2019.
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En cuanto a los signos clinicos, el grafico 9, muestra que el 100% de los pacientes
tuvieron disminucion de fuerza en las extremidades y afectacion de los reflejos
osteotendinosos profundos evidenciado por hipo o arreflexia, seguidos por
fendmenos disautonémicos, hipotonia, afectacion de pares craneales e hipoestesia
con unos porcentajes de aparicion de 24.4, 22.2, 15.5, 13.3% respectivamente. Otros
signos clinicos en menor cuantia fueron disartria y disfonia con 2.2% cada uno. El

signo de Babinski no se encontrd en ninguno de los pacientes.

GRAFICO 10. FENOMENOS DISAUTONOMICOS DE LOS PACIENTES CON
SINDROME DE GUILLAIN-BARRE EN EL HRDC DURANTE EL 2019.

Fendmeno Disautonomico

9 20.0%
8
8 l7.8% 18.0%
7 16.0%
0,
6 14.0%
5 ° 1.1% 120%
170
N 10.0%
4

8.0%

3 ’ 6.0%
2 ~4.4% 0
1 1 1 4.0%

0 0.0%

Hipertension Taquicardia  Estreflimiento Retencion Hipotensién Incontinencia
Urinaria urinaria
N ° %

El gréfico 10, nos muestra detalladamente la presencia de fendmenos
disautondmicos, la hipertension ocupa el primer lugar con un 17.78% seguido por la
presencia de taquicardia en un 11.1%. Otros fendmenos disautonémicos fueron
estrefiimiento, retencidon urinaria, hipotension e incontinencia urinaria cuyos

porcentajes fueron 4.4, 2.2, 2.2, 2.2% respectivamente.



GRAFICO 11. PAR CRANEAL AFECTADO DE LOS PACIENTES CON
SINDROME DE GUILLAIN-BARRE EN EL HRDC DURANTE EL 2019.
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En el gréfico 11, se evidencia que el par craneal mas afectado fue el VII en forma de
biparesia facial con un 11.1%, lo secundan los pares craneales V' y IX con un 6.6%

cada uno.

GRAFICO 12. ESCALA DE SEVERIDAD DE HUGHES MODIFICADA DE LOS
PACIENTES CON SINDROME DE GUILLAIN-BARRE EN EL HRDC
DURANTE EL 2019.
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El grafico 12, evidencia que, al ingreso al hospital, se encontraban en su mayoria en

una escala de severidad 2 y 4 con un 40% cada uno, lo que nos indica que los



pacientes en escala de severidad 2 podian caminar 10 metros sin ayuda y en escala
de severidad 4 se encontraban en cama sin poder caminar. El resto de pacientes se
encontraron en escala de severidad 1, 3 y 5 con porcentajes del 6.6, 8.8, 4.4%,

respectivamente.

GRAFICO 13. DISOCIACION ALBUMINO-CITOLOGICO. DE LOS
PACIENTES CON SINDROME DE GUILLAIN-BARRE EN EL HRDC
DURANTE EL 20109.
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La disociacion albumino-citoldgico, se evidencié en el 73.17%, mientras que el

26.83% no estuvo presente.



GRAFICO 14. AUSENCIA DE DISOCIACION ALBUMINO-CITOLOGICA EN
RELACION AL TIEMPO DE ENFERMEDAD DE LOS PACIENTES CON
SINDROME DE GUILLAIN-BARRE EN EL HRDC DURANTE EL 20109.
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El grafico 14, nos muestra que el 91% del total de pacientes en los que no se encontro
disociacién albumino-citoldgica se presentaron durante la primera semana de inicio

de los sintomas. EI 9% fue en la segunda semana.

GRAFICO 15. VARIANTE ELECTROFISIOLOGICA DE LOS PACIENTES CON
SINDROME DE GUILLAIN-BARRE EN EL HRDC DURANTE EL 2019.
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El cuadro 15, muestra que de las 15 historias clinicas que contaban con estudio
electrofisiologico, el 76.47% pertenecen a la neuropatia axonal motora aguda, en el



11.76% el estudio electrofisiologico fue negativo para neuropatia y clinicamente se

determino 2 casos de sindrome de Miller-Fisher.

CUADRO 16. TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON SINDROME DE
GUILLAIN-BARRE EN EL HRDC DURANTE EL 2019.
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En cuanto al tratamiento, el cuadro 16, muestra que se recibié tratamiento

modificador de la enfermedad en el 64.4% y los que no recibieron fueron el 35.5%.

CUADRO 17. ELECCION DEL TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON
SINDROME DE GUILLAIN-BARRE EN EL HRDC DURANTE EL 2019.
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El cuadro 17, muestra que se eligié como tratamiento modificador de enfermedad a

la inmunoglobulina en un 96.5% Y solo se escogid la plasmaféresis en un 3.45%.

CUADRO 18. COMPLICACIONES DE LOS PACIENTES CON SINDROME DE
GUILLAIN-BARRE EN EL HRDC DURANTE EL 2019.

Complicaciones

14 30.0%

12 26.7%

oo

15.0%

(o)}

10.0%

S

5.0%

N

12

11 oge49p—1l 24 49 25.0%
10 .
20.0% 20.0%
\\
3 0,
) 7%
.4.4%
0 0.0%

Insuficiencia Ventilacion Neumonia Sepsis Paro Fallecimiento
Respiratoria Mecanica intrahospitalaria Cardiorespiratorio
Aguda
s \° %

Observamos en el cuadro 18, que la complicacién mas frecuente en el sindrome de
Guillain-Barré es la insuficiencia respiratoria aguda en un 26.6% seguido por el
requerimiento de ventilacion mecanica y neumonia intrahospitalaria en un 24.4%. Se
presento sepsis en el 20% de los pacientes, ademas de paro cardiorrespiratorio en el

4.4%. El fallecimiento ocurri6 en el 6.7%.



CAPITULO VI

7. DISCUSION

Obtenidos los resultados, podemos observar que, la edad media para los pacientes
diagnosticados con Sindrome de Guillain-Barré durante el afio 2019 fue de 31.16
afios, a diferencia del estudio de Apaza E’. que encontrd que la edad media fue de 44
afios al igual que Palmezano J. et al®. y De la Pefia et al'’. la localizaron en 45y 48.2
afios respectivamente, que contrasta con la edad media mayor que Cea G. et al*®. y
Benedetti M et al*2. calcularon en 51.6 y 59 afios, la diferencia de edad media
mostrada en los distintos estudios puede deberse a las diferentes condiciones
sociodemogréficas, prevalencia mayor de poblacién adulta, entre otros. En cuanto al
rango de afectacion en nuestro estudio se pudo verificar que el Sindrome de Guillain-
Barré puede afectar de forma indistinta a rangos muy diferentes de edad, asi se
encontrd un paciente de 2 afios y otro de 70 afios.

En relacion al sexo, el predominante fue el sexo masculino con un 73.3% mientras
que el sexo femenino representd el 26.7%, lo que corresponde a 2.75 hombre por 1
mujer afectada. Aunque en nuestro estudio es ligeramente mayor la proporcion del
sexo masculino concuerda con otros estudios realizados como los de Matilla E.5,
Ballon B.5, Apaza E.”, Chunga E.8, Palmezano J.°, Blum S.%3; en los que el sexo
masculino se ve afectado en su mayoria respecto al femenino con porcentajes de 62;
56; 59.4; 63.5; 60; 61.8%; respectivamente. EL Unico estudio en el que es
relativamente igual a la proporcion hombre-mujer que el nuestro es el realizado por
Cea G.29, en el que se encontrd un 73.1% a favor del sexo masculino. Sea cual fuere
el porcentaje siempre la mayor afectacion se da en el sexo masculino, tema que debe

ser investigado ampliamente para ver algun tipo de susceptibilidad en este grupo.

En cuanto a la procedencia, se observo un estrecho margen de diferencia a favor de
la zona rural con un 51.1% frente a 48.9%, en estudios regionales de Trujillo y
Chiclayo realizados por Matilla E.>, y Chunga E.8; encontraron que la mayoria de
pacientes con Sindrome de Guillain-Barré pertenecian a la zona urbana con un 64 y
81.6% respectivamente, ademas, Pefia et al.!* en México encontré que el 95.6%
pertenecian a la zona urbana. Lo que nos puede llevar a hipotetizar que la procedencia

urbano o rural esta en relacion al porcentaje de territorio urbanizado y no a que sea



una enfermedad que predomine por alguna razén propia de la zona urbano-rural y

que se da indiferentemente de esta distencion.

El antecede de infeccidn previo a la presentacion de sintomas ocurrié en el 60% de
los pacientes mediante la presencia de sintomas respiratorios superiores como tos,
rinorrea 0 sintomas gastrointestinales tipo diarrea. La presencia de una infeccién
digestiva o respiratoria previa es comun en los pacientes que desarrollan sindrome
de Guillain-Barré como lo muestran los estudios en donde hay variacion en el tipo
predominante de infeccion, en algunos el porcentaje mayor es para la infeccion
respiratoria alta y otros es la gastrointestinal. En el estudio de Mantilla E.5, se observd
que el antecedente de infeccidn de las vias respiratorias se dio en el 41% seguido por
la infeccion gastrointestinal en el 40%, a diferencia del estudio de Ballon B.%, en el
que se encontro que la infeccidn digestiva predominaba con un 18.7%. Por otra parte,
Chunga E.8, consigno en su estudio un alto porcentaje de pacientes que no reportaron
infeccion previa con un 75.7%. Palmezano J.°, por su parte registré un 46% de
infeccion respiratoria y de infeccion gastrointestinal en 31%, De la Pefia et al.'!, en
cambio describi6 para la infeccidn intestinal un 40% y de infeccion respiratoria un
24.4%, para Benedetti M et al.'?, el antecedente de infeccion es mas baja, asi la
infeccion respiratoria tuvo un 28.1% y la infeccion digestiva 18.4% mientras los
pacientes que no reportaron antecedente de infeccion o vacunacion fueron de 40.8%.
En nuestro estudio dividimos los antecedentes de importancia obteniendo que la
infeccion respiratoria estuvo presente en 24.4%, la infeccion digestiva en 15.5%,
hubo un porcentaje de pacientes que tuvieron ambos sintomas respiratorios y
gastrointestinales con un 20%. Ningun caso se relacion6 a vacunacion y lo llamativo
fue el antecedente de 2 pacientes que anteriormente habian sufrido el sindrome de
Guillain-Barré. La hipdtesis de que tiene que haber existido una infeccion previa a la
aparicion de sintomas parece hacerse patente con los datos obtenidos, para que se
desarrolle el mimetismo molecular y pueda haber una respuesta autoinmune contra
la vaina de mielina o los axones'®°. En el caso de los pacientes que no refirieron
infeccion previa que fueron el 40%, hay que recordar que hay infecciones que cursan
asintomaticamente o otra posibilidad es estos sintomas previos hayan sido

desapercibidos.

Por otro lado, el tiempo de enfermedad desde el inicio de los sintomas hasta la

busqueda de atencion médica tuvo una media de 4.93 dias con un minimo y maximo



de 1 a 21 dias, Apaza E.” en su estudio encontré que el rango del tiempo de
enfermedad fue de 2 a 3 semanas. La busqueda de atencidn hospitalaria puede estar
en relacion a cuan informado estén las personas sobre la enfermedad y su
preocupacion sobre su salud, en el brote epidémico del sindrome de Guillain-Barré
hubo bastante informacion periodistica lo que habria alentado a la poblacion a buscar
ayuda profesional mas rapido. La estancia hospitalaria tuvo una media de 17.4 dias
y una moda de 7 dias con un rango minimo y maximo de 1 a 135 dias. A diferencia
de Apaza E., en su estudio, la estancia hospitalaria varia de 14 a 21 dias y De la Pefia
obtuvo una media de estancia hospitalaria de 8 dias, con un méximo de 18 dias.

La presentacion clinica del sindrome de Guillain Barré es heterogena®®, sin embargo,
suele presentar algunos sintomas clinicos comunes, en nuestro estudio se observo
que los sintomas de mayor prevalencia fueron debilidad muscular en un 100%
seguido por parestesias en mas de la mitad de las pacientes con un 53.3%, el dolor
neuropético y disnea estuvieron presentes en un 33.3% y un 22.2% respectivamente.
Otros sintomas menos frecuentes fueron diplopia, disfagia y un llamativo dolor
lumbar, descrito en la literatura?*??, con un 11.1% cada uno. La direccion de la
progresion de la debilidad muscular fue ascendente en un 64.4% y la descendente en
un 35.5%, De la Pefia et al.'?, informd en su estudio que la presencia de debilidad
muscular estuvo presente en 84.4%, las parestesias en un 55.6% y disnea en un
17.8%, para los sintomas de disfagia y diplopia obtuvo un 17.8 y 11.1%
respectivamente; datos que se correlacionan con los nuestros, salvo en que De la Pefia
informo un porcentaje menor de debilidad muscular. En cuanto a la direccion de la
debilidad muscular Matilla E.°> y Chunga E.&; informaron un 61 y 55.3% resultados
que condicen con los nuestros, a diferencia de Palmezano J.°, quien encontré que la
forma ascendente predominaba en un 81% de los pacientes. En los estudios revisados
no se considera al dolor neuropatico una variable a evaluar sin embargo en nuestro
estudio obtuvo un porcentaje considerable de un tercio de los pacientes de alli, la

importancia de su manejo.

Los signos clinicos que se observaron en los pacientes con un 100% fueron la
disminucion de fuerza muscular en las extremidades en conjunto con disminucion o
ausencia de los reflejos osteotendinosos profundos, en comparacion Mantilla E.5,
encontré 100% de compromiso de la fuerza muscular y afectacion de los reflejos

osteotendinosos en un 84%, por otro lado, Chunga E.8, encontré porcentajes mas



bajos de afectacion, debilidad muscular en 81.6% y arreflexia en 26.2%. Palmezano
J.8, informé disminucion de reflejos osteotendinosos profundos en el 97% de los
casos, en cambio De la Pefia et al.** evidencid debilidad muscular en el 84.4% de los
pacientes y arreflexia o hiporreflexia en el 100% de los casos. Blum S. et al.?,
recogid en su investigacion un 90.7% de afectacion motora. En nuestro estudio, los
demas signos clinicos que se encontraron fueron fendmenos disautondmicos,
hipotonia, alteracion de pares craneales e hipostesia con porcentajes de 24.4, 22.2,
15.5, 13.3% respectivamente. De igual manera en el estudio de Ballon B.®, se informé
sintomas disautonomicos en 31.2% y afectacion de pares craneales en 43.7% en
comparacion con el estudio de Palmezano J. et al.%, en el que el compromiso de los
pares craneales fue de 31%. De la Pefia et al.1!, advirtio en su estudio la presencia de
fendmenos disautondmicos en un 22%, alteracion de los pares craneales en un 31.1%
y alteraciones sensitivas en un 13.3%. En relacion a la presencia de fendmenos
disautondmicos en nuestro estudio se hall6 que la hipertension se present6 en mayor
porcentaje con un 17.8% seguido por taquicardia en un 11.1% otros que se
presentaron fueron estrefiimiento, retencion urinaria, hipotension e incontinencia
urinaria con porcentajes de 4.4% para el estrefiimiento y 2.2% para el resto. El estudio
que evaluo los fendmenos disautonémicos fue el de realizado por De la Pefia et al.?,
en el que se observa que la taquicardia ocupa el primer lugar con un 15.6% seguido
por diaforesis en un 11.1% e hipertension 6.7%. Para la afectacion de pares craneales
observamos que el VII par craneal fue el mayor afectado con un 11.1% secundado
por el V y IX par craneal con un 6.7%. Apaza E.”, encontrd al igual que nuestro
estudio, pero con una marcada diferencia que el par craneal mas afectado fue el XII
en un 58.3%, por otro lado, De la Pefia et al.'!, describié mayor afectacion del par
craneal X con un 17.8%. Se conoce que la afectacion de los pares craneales es
probable que ocurre en la mitad de los pacientes afectados con el sindrome de
Guillain-Barré sobre todo en forma de paresia facial bilateral o dificultades con la

deglucion.®

La disociacion albumino-citologica se evidencio en el 73.2% de los pacientes y
26.8% no estuvo presente y de este porcentaje el 90.9% fue negativo en la primera
semana y el 8.3% en la segunda semana, lo que nos muestra que con el pasar de los
dias sobre todo a partir de la segunda semana la disociacion albumino-citologica se

vuelve positiva. En otros estudios realizados por Palmezano J. et al.%, Cea G.X°, De la



Pefia et al.'!, Benedetti M et al'?, determinaron que un 93, 52.5, 67.9, 70% hubo
disociacion albumino-citoldgica respectivamente, lo que evidencia que en por lo
menos la mitad de los pacientes afectados por sindrome de Guillain-Barré hasta un
93% muestran esta caracteristica paraclinica, o que hace a esta prueba vital para
descartar otras patologias, pero no necesaria para el diagnostico sindrome de

Guillain-Barré.

A pesar de que solo 15 pacientes contaban con estudio electrofisioldgico, nos parece
importante dar a conocer los resultados de este estudio, que mostré que el 76.5%
fueron pacientes afectados por neuropatia axonal motora aguda y en un 11.7% no se
evidenciaron alteraciones electrofisioldgicas, resultados que concuerdan con Ballon
B.5 enla que la variante axonal fue de 62.5%, a diferencia de Apaza E., que encontro
que la polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda predominaba con un 75%.
Hay que recordar que la forma axonal se relaciona a infeccion por Campylobacter
jejuni y ser mads comdn en territorios de Asia y Sudamérica y la forma

desmielinizante ser mas frecuente en paises de Europa y Estados Unidos.?4%°

El tratamiento modificador de la enfermedad fue necesario en el 64.4% de los
pacientes, de los cuales el 96.5% se realiz6 con inmunoglobulina IV. Al parecer la
inmunoglobulina es el tratamiento de eleccion en los diferentes estudios, Mantilla
E.%, comunico que se utilizd inmunoglobulina en el 72%, Palmezano J. et al.’,
informa que la inmunoglobulina se emple6 en un 93%, De la Pefia et al.!!, por su
lado, menciona que la inmunoglobulina se utiliz6 en el 66.7%, el unico estudio en el
que se prefirio la plasmaféresis fue el de Cea G.°, con un 41.4% que recibid
plasmaféresis y un 21.9% recibié inmunoglobulina. La tendencia en la atencion con
inmunoglobulina en los pacientes es tal vez, por la facilidad de administracion, no
requerir personal especializado de banco sangre y en comparacion a afectos adversos
estos son ligeramente menos graves, los factores en contra son su relativo elevado

costo.3538

Para finalizar, en cuanto a las complicaciones mas frecuentes se observaron que la
insuficiencia respiratoria aguda ocupa el primer lugar con un 26.7%, seguido por los
pacientes que requirieron ventilacibn mecanica y que contrajeron neumonia
intrahospitalaria con un 24.4%. La sepsis estuvo presente con un 20% vy el paro

cardiorrespiratorio con un 4.4%. La tasa de letalidad fue de 6.7%. Mantilla E.>,



informa que al igual que nuestro estudio la insuficiencia respiratoria agua predomina
con un 21% seguido por la neumonia intrahospitalaria en un 6%. Ballon B.5, en su
estudio encontr6 que un 31.2% de los pacientes requirié ventilacién mecénica y un
18.7% fallecié, a diferencia de Apaza E.’, que no informé requerimiento de
ventilacion mecéanica ni fallecimientos. En un punto medio entre estos dos, se
encuentra el estudio de Palmezano J. et al.%, en el que el 27% requirié ventilacion
mecanica pero no hubo fallecidos al igual que el estudio de Cea G.'°, en donde
tampoco hubo fallecidos. Por otra parte, De la Pefia et al.%, si report6 fallecimientos
con una letalidad del 11.1% y de requerimiento de asistencia ventilatoria en un
17.8%. Por Gltimo, en dos estudios realizados por Benedetti M et al? y Blum S et al,
encontraron una tasa de letalidad del 3.3 y 1.79%. A pesar de que el sindrome de
Guillain-Barré puede evolucionar desfavorablemente y acarrear complicaciones
propias a la enfermedad y de la estancia hospitalaria, como se observa su tasa de
letalidad en los diferentes estudios es nula o relativamente baja pero no despreciable
si ocurre en brotes epidémicos como el acaecido en el afio 2019, de alli la importancia
de caracterizar sus factores clinicos epidemioldgicos para un mayor entendimiento y

mejor manejo en futuras situaciones similares.



CAPITULO VII

8. CONCLUSIONES

- La edad media de los pacientes con sindrome de Guillain-Barré durante el
brote epidémico del afio 2019 fue de 31.16 afios, con una mediana de 31y
una moda de 15. El rango de edad de afectacion fue desde los 2 afios hasta
los 70 afios.

- El sexo masculino se vio més afectado con un 73.33% frente al femenino
con un 26.67%.

- Los pacientes en su mayoria fueron de la provincia de Cajamarca con un
43.18%, seguido por Chota con un 11.36%.

- Laprocedencia fue ligeramente mayor de la zona rural con un 51.11% frente
a un 48.89% de la zona urbana.

- El trimestre donde se dieron la mayor cantidad de casos de sindrome de
Guillain-Barreé fue el de abril-junio por un 37.78% seguido por el trimestre
octubre-diciembre con un 35.56%. El trimestre julio-setiembre alcanzd un
24.44% mientras que en enero-marzo solo con un 2.22%.

- EL antecedente de infeccion respiratoria o gastrointestinal estuvo presente
en el 60.00% de los pacientes.

- El antecedente de infeccion respiratoria represento el 24.44% seguido por la
infeccion respiratoria y gastrointestinal con un 20.00% y la infeccion
gastrointestinal en un 15.56%. el 4.44% de los pacientes sufrieron sindrome
de Guillain-Barré anteriormente y ninguno caso se asocid a vacunacion.

- La media del tiempo de enfermedad fue de 4.93 dias con una moda de 1 dia
y un minimo de un 1 dia y maximo de 21 dias.

- La media de la estancia hospitalaria fue de 17.47 dias con un minimo de 1
dia y un méaximo de 135 dias.

- Enlos sintomas clinicos, la debilidad muscular estuvo presente en el 100%
de los pacientes, en un 53.33% hubo parestesias, el dolor neuropatico en un
33.33% seguido por la disnea en un 22.22%, otros sintomas fueron dolor
lumbar, diplopia, disfagia cada uno con un 11.11%. La progresion de la
debilidad muscular fue ascendente en un 64.44% y descendente en un
35.56%.



En los signos clinicos, la disminucién de la fuerza muscular en extremidades
y la disminucidn de los reflejos osteotendinosos estuvieron presentes en el
100% de los pacientes. La presencia de fendmenos disautondémicos,
hipotonia, afectacion de pares craneales, hipoestesia representaron el 24.44,
22.22, 15.56, 13.33% respectivamente. Otros signos clinicos fueron disartria
y disfonia con un 2.22% cada uno. EL signo de Babinski no estuvo presente
en ninguno de los pacientes.

En cuanto a los fendmenos disautondmicos, la hipertension alcanzd un
17.78% seguido por la taquicardia en un 11.11%. Estrefiimiento en 4.44%,
retencion urinaria en 2.22%, hipotensién en 2.22% y incontinencia urinaria
en 2.22%.

El par craneal méas afectado fue el VII par craneal con un 11.11% seguido
por el V'y IX par craneal con 6.67% cada uno.

En la escala de severidad de Hughes modificada se observo que, 40.00% de
los pacientes ingresaron en escala de severidad de 2 al igual que el 40.00%
lo hicieron en escala de severidad 4.

La disociacion albumino-citoldgico estuvo presente en el 73.17%, mientras
que en el 26.83% no la presento.

El 90.9% de los pacientes que no presentaron disociacion albumino-
citolégico ocurri6 durante la primera semana y el 8.3% durante la segunda
semana.

De 15 pacientes que contaban con estudio electrofisioldgico, el 76.47%
correspondieron a la variante neuropatia axonal motora aguda, en 11.76% no
se encontrd alteracion electrofisioldgica. Clinicamente se determind 2 casos
de sindrome de Miller-Fisher.

El tratamiento modificador de la enfermedad fue administrado en el 64.44%
del total de los pacientes, prefiriendo la inmunoglobulina IV en 96.55%
sobre la plasmaferesis con un 3.45%.

La insuficiencia respiratoria aguda fue la complicacion mas frecuente con el
26.67%, seguido por el requerimiento de ventilacion mecénicay la neumonia
intrahospitalaria con un 24.44%, la sepsis estuvo presente en el 20.00% vy el
4.44% sufrio paro cardiorrespiratorio.

La tasa de letalidad fue del 6.67%.



CAPITULO VIII

9. RECOMENDACIONES

- Realizar un estudio sobre la asociacion entre el perfil epidemioldgico con factores
de riesgo de mortalidad por el sindrome de Guillain-Barré.

- Realizar un estudio sobre la asociacion entre el perfil clinico con factores de riesgo
de mortalidad por el sindrome de Guillain-Barré.

- Realizar un estudio de seguimiento a los pacientes afectados por el sindrome de

Guillain-Barré para determinar evolucién, morbilidad, recuperacion y prondstico.
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CAPITULO X

11. ANEXOS

11.1.

Anexo 01. Ficha de Recolecciéon de Datos.

Cadigo:

Edad [0-14], [15-25], [26-35], [36-45], [46-55], [56-
65], [65-+]

Sexo Masculino ( ) femenino ( )

Mes de presentacion

[Enero — marzo], [abril - junio], [julio -

setiembre], [octubre — diciembre].

Antecedente de infeccion,

Respiratoria (Si) (No), Gastrointestinal (Si)

vacunacion. (No), Vacunacién (Si) (No).
Tiempo de enfermedad Dias:

Dias de estancia | Dias:

hospitalaria.

Disminucion Fuerza | Presente, ausente.

Muscular miembros | Presente, ausente.

superiores e inferiores.

Direccion progresiva de
debilidad muscular.

Ascendente, Descendente.

Parestesias.

Presente, ausente.

Disnea. Presente, ausente.
Disfagia. Presente, ausente.
Diplopia. Presente, ausente.

Reflejos osteotendinosos | Hipo o arreflexia (Si), (no).
profundos.

Ataxia. Presente, ausente.

Dolor Neuropético.

Presente, ausente.

Sensibilidad.

Anestesia, hipoestesia, normoestesia, hiperestesia




Fendémenos disautondmicos

Taquicardia, hipertension, hipotension, Retencién

urinaria, otro ( ).

Pares craneales

L LV, VL, VL VI VI X X, X X

Escala de severidad de Hughes

modificada.

0,1,2,3,4,5,6.

Disociacion albumino-

citologica

Presente, ausente.

Tratamiento

Plasmaféresis, Inmunoglobulina 1V.

Complicaciones

Insuficiencia  respiratoria  aguda,  neumonia
intrahospitalaria, sepsis, paro cardiorrespiratorio,

fallecimiento.




