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Sindrome de Guillain-Barré en el Hospital General del Estado de
Sonora: revision de casos entre los afios 2007 a 2011

José Humberto Carrillo-Torres,' Daniel Hugo Pefa-Rios?

el sindrome de Guillain-Barré es un trastor-
no neurolégico autoinmunitario devastador y una urgencia
neurolégica con morbilidad y mortalidad importantes. En
nuestro pais se carece de estudios epidemiologicos de esta
enfermedad.
describir las caracteristicas clinicas, alteraciones
en estudios de laboratorio, estudios electrofisiolégicos y
evolucion de los pacientes con diagndstico de sindrome de
Guillain-Barré hospitalizados en el Hospital General del Estado
de Sonora Dr. Ernesto Ramos Bours.
estudio retrospectivo y observacional
efectuado en pacientes que ingresaron al Hospital General del
Estado Dr. Ernesto Ramos Bours de la ciudad de Hermosillo,
Sonora, con sospecha diagnoéstica de sindrome de Guillain-
Barré entre el 1 de enero de 2007 y el 31 de diciembre de
2011. También se incluyeron los pacientes que ingresaron
con sospecha diagnéstica diferente a sindrome de Guillain-
Barré pero que durante su protocolo de estudio se integrd
este diagnostico.
se incluyeron 53 pacientes, con edad promedio de
41.9 anos; 67.9% de sexo masculino. La frecuencia de presenta-
cion fue de 10.6 casos por afo, 77.4% de estos entre los meses
de julio a diciembre, con predominio de la forma ascendente
y variedades axonales. El antecedente de infeccion se reporto
en 69.8% de los pacientes, sobre todo cuadros gastrointesti-
nales. El 30.2% tuvo afectacion de los nervios craneales. La
disociacion albumino-citolégica en el liquido cefalorraquideo
sucedio en 32.1% de los casos. El 69.81% de los casos ingres6
ala unidad de cuidados intensivos y 43.4% requiri6 ventilacion
mecanica. Las principales complicaciones fueron disautonomias
y neumonia. El 56.6% de los pacientes recibid tratamiento con
recambio plasmatico. Se registraron seis muertes.
el sindrome de Guillain-Barré es una enfer-
medad frecuente en nuestro medio, con una presentacion
particular y distinta a la descrita en la bibliografia internacional
que sigue un patron estacional, con predominio de las formas
axonales y mortalidad mayor a lo reportado.

Guillain-Barré, epidemiologia, Hospital General
del Estado de Sonora.

Guillain-Barre syndrome is a neurological dev-
astating autoimmune disorder and a neurological emergency
with significant morbidity and mortality. In our country there
is a lack of epidemiological studies on this disease.

To describe the clinical features, alterations in
laboratory studies, electrophysiological studies and outcome
of patients diagnosed with Guillain-Barre hospitalized in the
General Hospital of Sonora Dr. Ernesto Ramos Bours.

Aretrospective and observational study
was made in patients who entered to the General Hospital of
Sonora Dr. Ernesto Ramos Bours of Hermosillo, Sonora, with
diagnostic suspicion of Guillain-Barre syndrome from January
2007 to December 2011. Also were included patients who
entered with diagnostic suspicion different of Guillain-Barre
syndrome, but during their study protocol this diagnosis was
integrated.

We included 53 patients with a mean age of 41.9
years, 67.9% males. The presentation rate was 10.6 cases
per year, 77.4% of these between the months of July to
December, predominantly ascending form and axonal
varieties. The history of infection was reported in 69.8%
of patients, mainly gastrointestinal infections. 30.2%
developed cranial nerve involvement. Dissociation albu-
min - cytology was presented in 32.1% of cases. 69.81%
of cases admitted to ICU and 43.4% required mechanical
ventilation. Major complications were dysautonomias and
pneumonia. 56.6% of patients were treated with plasma
exchange. There were 6 deaths.

Guillain-Barre syndrome is a common disease
in our environment, with a particular presentation and other
than as described in the international literature following a
seasonal pattern, predominantly axonal forms and a higher
mortality than that reported.

Guillain-Barre, epidemiology, General Hospital
of Sonora.



| sindrome de Guillain-Barré es una enfermedad

descrita hace mas de 150 afios, primeramente por

Landry, en 1859' y, posteriormente, en 1916 por
George Guillain, Jean-Alexander Barré y André Strohl.?
Consiste en una polineuropatia inflamatoria mediada inmu-
nologicamente,' monofésica, de inicio agudo o subagudo,
que frecuentemente es precedida por un proceso infeccioso
respiratorio o gastrointestinal, aunque también se le ha
relacionado con otras infecciones bacterianas y virales y
con traumatismo craneoencefalico’® y vacunacion.”!* Se
caracteriza tipicamente por paralisis flacida, simétrica,
ascendente, rapidamente progresiva, acompafnada de
arreflexia o hiporreflexia, con o sin alteraciones sensiti-
vas, grados variables de dafio autondmico y disociacion
albumino-citologica en el liquido cefalorraquideo.*'* Es
una urgencia neurologica y actualmente es la principal
causa de paralisis flacida en el mundo," con incidencia
entre 0.6 y 4 casos por 100,000 habitantes por afio que
afecta a personas de cualquier edad y es ligeramente mas
frecuente en hombres que en mujeres,” con variaciones
geograficas en incidencia y distribucion de las variedades
de la enfermedad.'s"® El diagnostico es clinico, basado en
la informacion obtenida de la anamnesis y exploracion
fisica.?*?! Los estudios del liquido cefalorraquideo® y las
pruebas de electrodiagndstico*? suelen proporcionar datos
que apoyan el diagnostico, permiten clasificar el subtipo
y establecer el pronostico para el paciente. El tratamiento

d Médico residente de cuarto afo de la especialidad de Medicina
Interna.

3 Médico internista-reumatologo, adscrito al servicio de Medicina
Interna.
Hospital General del Estado de Sonora Dr. Ernesto Ramos
Bours.
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consiste, basicamente, en medidas de soporte y vigilancia
de complicaciones, principalmente disautonomias e infec-
ciones asociadas con larga estancia intrahospitalaria.?® Se
ha demostrado que la administracion de inmunoglobulina
intravenosa y el recambio plasmatico son tratamientos
efectivos;?*?® sin embargo, a pesar de ello casi 25% de los
pacientes resultan con insuficiencia respiratoria, 20% con
discapacidad importante después de un afio y alrededor
de 5% fallece.'>"

El Hospital General del Estado de Sonora, como hos-
pital de referencia, recibe un numero importante de casos
de sindrome de Guillain-Barré cada afio; este trabajo se
realizé con la intencién de analizar las caracteristicas
clinicas y evolucién de los pacientes hospitalizados con
este diagnostico y que la informacidon obtenida sirva
como parteaguas para futuros estudios y permita com-
parar nuestras estadisticas con la informacion reportada
internacionalmente.

Estudio retrospectivo y observacional efectuado en pa-
cientes que ingresaron al Hospital General del Estado Dr.
Ernesto Ramos Bours, en la ciudad de Hermosillo, Sonora,
con sospecha diagnostica de sindrome de Guillain-Barré
entre el 1 de enero de 2007 y el 31 de diciembre de 2011;
también se incluyeron los pacientes que ingresaron con
sospecha diagnoéstica diferente a sindrome de Guillain-
Barré pero que durante su protocolo de estudio se integro
ese diagndstico. Se excluyeron los pacientes que salieron
del hospital sin concluir su protocolo diagndstico y quienes
durante su estancia intrahospitalaria se integré un diag-
nostico diferente a sindrome de Guillain-Barré. Se realizo
la revision del expediente clinico fisico y electronico de
cada uno de los pacientes de los que se obtuvo informacion
acerca de las manifestaciones clinicas, tiempo de evolu-
cion de los sintomas, forma de presentacion, resultados
de exdmenes de laboratorio y estudios electrofisioldgicos,
tratamiento recibido, evolucion clinica durante su hospi-
talizacion y mortalidad.

El diagnéstico fue clinico, post valoracion por un
médico neurdlogo. Se definio disociacion albumino-
citologica a la concentracion de proteinas en el liquido
cefalorraquideo mayor de 50 mg/dL y cuenta de leucocitos
menor de 10 células por mm. La forma de manifestacion
se dividi6 en ascendente, descendente o Miller Fisher. Los



patrones en estudios electrofisioldgicos se clasificaron en:
desmielinizante, axonal motor, axonal motor y sensitivo
o desmielinizante, mas algin patrén axonal.

La informacién obtenida se analizé con métodos ma-
tematicos convencionales y se expresaron en términos de
numeros absolutos, porcentajes, promedios y desviaciones
estandar.

Se encontraron 91 expedientes con diagndstico probable
de sindrome de Guillain-Barré de los que se excluyeron 38
pacientes por integrarse durante su protocolo de estudio o
su seguimiento otro diagndstico diferente a sindrome de
Guillain-Barré (Figura 1); se incluyeron para analisis 53
expedientes.

Se revisaron

expedientes en total

Se excluyeron

expedientes

Se incluyeron

expedientes

La frecuencia de presentacion fue de 10.6 casos por afio,
mas frecuente en hombres con una relacion hombre:mujer
2.11:1, la maxima incidencia fue en el afio 2010, afo en el
que también se documenté mayor nimero de cuadros de
infeccion gastrointestinal relacionada con la enfermedad
(Figura 2). Los limites de edad de la poblacion en estudio
fueron 16 y 81 afios, con promedio de 41.9 afios (£ 16.10
afios). El promedio para el sexo masculino fue de 38.6 afios
(£ 13.70 afios) y para el sexo femenino de 45.1 afios (+
20.04 afios). El Cuadro 1 muestra las caracteristicas de los
pacientes segun su sexo y la Figura 3 muestra el nimero
de casos por grupo de edad. El 77.4% de los pacientes
vivia en localidades urbanas.

Se observo que la mayoria de los casos sucedio durante
los meses de julio a diciembre (75.5%), patron que se
conserva a través del tiempo de estudio (Figura 4).

- Astrocitoma anaplasico intramedular C2-C3

- Angioma cavernoso intramedular

- Carcinomatosis meningea

- Lesién medular T6 por masa tumoral

- Lesién medular L2 por tumor metastasico

- Lesién medular C7 por tumor pulmonar

- Lesion metastasica en columna lumbar y toracica
de primario desconocido

- Lesién vertebral por mieloma multiple

- Hernia de disco a nivel lumbar

- Malformacion de Arnold-Chiari

- CIDP (3)

- Hipertiroidismo (4)

- Hipocalemia (4)

- Encefalitis viral, mielitis no especificada

- Secuelas de meningitis

- Mielorradiculitis viral aguda

- Mielitis viral

- Osteomielitis vertebral

- Tuberculosis vertebral (tuberculosis diseminada)

- Infeccién de vias respiratorias altas

- Gastroenteritis aguda

- Intoxicacién por inhalantes

- Encefalopatias y polineuropatia secundaria
a exposicion a toxicos de la industria minera
inferiores (2)

- Reingresos a hospital por otros motivos (4)

Figura 1. Diagrama del estudio. En el recuadro de la derecha se muestran los diagnosticos de los 38 pacientes excluidos del estudio,

entre paréntesis el numero de casos.
CIDP: polineuropatia desmielinizante inflamatoria crénica.
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Figura 2. Nimero de casos de sindrome de Guillain-Barré por
afio y por género.

Se encontraron 12 pacientes con comorbilidades: 4
hipertension arterial, 4 diabetes mellitus tipo 2, 2 asma,
1 EPOC y 1 vitiligo. Tres pacientes tenian el antecedente
de haber padecido sindrome de Guillain-Barré: una mujer
de 24 afios a los cuatro afios de edad, un hombre de 24
afos a los 11 afios, un hombre de 26 afios a los 23 afios
y una mujer cursaba con embarazo de ocho semanas de
gestacion, al momento del diagndstico.

El antecedente de infeccion al inicio de los sintomas
se encontr6 en 69.8% de los casos, y de éstas 86.1% en
las dos semanas previas al inicio del cuadro clinico. El
24.5% de los casos refirio antecedente de infeccion de
vias respiratorias, 43.4% de infeccion gastrointestinal,
un paciente tuvo infeccion respiratoria y gastrointestinal
y otro infeccion de vias urinarias.

La forma de presentacion fue ascendente en 5% de
los casos, descendente en 39.6% y un paciente tuvo cua-
driparesia flacida (Cuadro 2). El 30.2% de los pacientes
tuvo afectacion de pares craneales y el mas cominmente
afectado fue el nervio facial (26.4%), seguido del nervio
hipogloso (13.2%) y nervio espinal (9.4%). EI 84.9% de
los pacientes acudio a valoracion en los primeros siete dias
de evolucién de los sintomas y de éstos, 82.3% acudid en
los primeros cuatro dias (Cuadro 3).

El examen de liquido cefalorraquideo se realizd en
77.4% de los casos, de los que 41.5% cumplieron con

criterios de disociacién albumino-citoldgica. En estos
pacientes el rango de proteinorraquia se encontrd entre
51y 229.7 mg/dL, con un promedio de 127.92 mg/dL (=
52.22 mg/dL). De los pacientes que cumplieron con los
criterios para disociacion albumino-citologico, 76.5% se
encontraba en la primera semana de evolucion del cuadro
clinico. El estudio electrofisiologico se realizé en 56.6%
de los casos, los resultados se muestran en la Figura 5.

El tiempo de estancia intrahospitalaria fue entre 2 y 111
dias, con promedio de 22.13 dias (£ 23.59 dias). E169.8%
de los pacientes requirio atencion en la unidad de cuidados
intensivos, con estancia de entre 1 y 32 dias, promedio de
12.59 dias (+ 8.86 dias).

En cuanto al tratamiento, a 56.6% de los pacientes se
les realizé recambio plasmatico, con promedio de 3.47
sesiones (limites 1 y 5); la principal limitacion para no
iniciar o suspender el tratamiento fueron las infecciones,
sobre todo pulmonares. No se pudieron obtener datos
del volumen total de recambio plasmatico realizado a
cada paciente porque no se encontraba especificada en
el expediente clinico. El 11.3% de los pacientes recibid
tratamiento con inmunoglobulina intravenosa, con dosis
promedio de 34.7 g/dia (+ 14.02 g/dia) y la duracién me-
dia fue de 4.17 dias. El tiempo de evolucion, al momento
de iniciar el tratamiento fue, en promedio, de 5.25 dias
(£ 3.496 dias). El 32.1% no recibié tratamiento, s6lo
observacion.

La principal complicacién fue la insuficiencia res-
piratoria, que requirid apoyo de ventilacion mecanica
en 43.4% de los hospitalizados y 59.5% de los que se
ingresaron a la unidad de cuidados intensivos, con un
tiempo promedio de 30.65 dias (+ 29.46 dias), de éstos,
a 34% se les realizo traqueostomia y gastrostomia. Otras
complicaciones fueron: disautonomias en 39.8% de los
pacientes, neumonia asociada con la ventilaciéon meca-
nica en 35.8% e infeccion de vias urinarias en 26.4%. El
9.4% de los pacientes tuvo infeccion del catéter venoso
central, sin poder obtener los datos relacionados con la
microbiologia de esas infecciones y 7.5% de los pacientes
tuvieron neumotorax, todos ellos al momento de la colo-
cacion de una via venosa central. Dos pacientes tuvieron
insuficiencia renal aguda con recuperacion de la funcion
renal, sin requerir tratamiento sustitutivo y dos pacientes
tuvieron tromboembolia pulmonar, que fue la causa de su
fallecimiento. Otras complicaciones fueron: atelectasias,
ulceras por decubito, coagulopatia y hemorragia del tubo



Cuadro 1. Caracteristicas clinicas de los pacientes segiin sexo

Caracteristicas

Edad promedio (DE)

Tiempo de evolucién
< 7 dias (dias promedio, DE)
8 a 14 dias (dias promedio, DE)
2 15 dias (dias promedio, DE)

Comorbilidades
Hipertension arterial
Diabetes mellitus tipo 2
Asma
EPOC
Vitiligo
Embarazo
Sindrome de Guillain-Barré previo

Antecedentes de infeccion
Infeccién de vias respiratorias
Gastroenteritis aguda
Otro

Presentacion
Ascendente
Descendente
Otro

Disociacion albimino-citolégica
Proteinorraquia promedio (DE)

Patron electrofisiolégico
Desmielinizante
Axonal motor
Axonal motor-sensitivo
Mixto D-AM
Mixto D-AMS

Hughes al ingreso

DA WN -

Dias de EIH (DE)
Ingresos a UCI
Dias en UCI
Ventilacién mecanica
Duracion (dias)
Muertes

Femenino

(17 casos, 32.1%)

45.1 (+20.04)

14 (3.64+2.02)
2 (8.5£0.70)
1(15)

7 (41.17%)
2 (11.76%)
2 (11.76%)
0
0
1 (5.88%)
1 (5.88%)
1(5.88%

11 (64.71%)

7 (41.18%)

4 (23.53%)
0

10 (58.82%)
7 (41.18%)
0

7 (41.18%)
131.81 (£65-71)

o0l = =0

NIW-= 0O

0

17.53 (+25.6)

13 (76.47%)
8 (£7.15)

6 (35.30%)
25.8 (+ 42)
2 (11.76%)

Sexo

Masculino
(36 casos, 67.9%)

38.6 (+13.71)

31 (3.23+1.75)
5 (9.241.79)
0

9 (25%)

3 (8.33%)

26 (72.22%)
6 (16.67%)
19 (52.77%)

1(IVU, 2.78%)

21 (58.33%)
14 (38.89%)
1* (2.78%)

10 (27.78%)
125.2 (+44.11)

WK o~

orNo-~awd

24.31 (£22.6)
24 (66.67%)
15.1 (+8.81)

17 (47.22%)
32.41 (£25.17)
4 (11.11%)

DE: desviacion estandar; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; IVU: infeccién de vias urinarias; D-AM: desmielinizante y
axonal motor; D-AMS: desmielinizante y axonal motor y sensitvo; EIH: estancia intrahospitalaria; UCI: unidad de cuidados intensivos. *Su
presentacion fue cuadriparesia flacida.
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Figura 3. Numero de casos de sindrome de Guillain-Barré por
grupo de edad y por género.
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Figura 4. Numero de casos de sindrome de Guillain-Barré por afio,
por mes y por estacién del afio.

digestivo alto en un paciente. En el periodo de estudio
fallecieron seis pacientes (11.3%), sus caracteristicas se
muestran en el Cuadro 4.

Cuadro 2. Caracteristicas clinicas de los pacientes segun la forma
de presentacion del sindrome de Guillain-Barré al momento de su
ingreso al hospital

Forma de presentacién

Ascendente Descendente
Caracteristicas (31 casos, (21 casos,
58.5%) 39.6%)

Sexo

Masculino 21 (67.7%) 7 (33.3%)

Femenino 10 (32.3%) 14 (66.7%)
Edad promedio (DE) 40.39 (+18.07) 40.19 (+13.50)

Masculino 36.8 (£14.44) 39.8 (£12.97)

Femenino 48 (+23.02) 41 (+15.56)
Antecedentes de infeccion 22 (70.97%) 15 (71.43%)

Infeccion de vias respiratorias 7 (22.58%) 6 (28.57%)

Gastroenteritis aguda 14 (45.16%) 9 (42.86%)

Otro 1 (IVU, 3.23%) 0
Disociacién albumino-citolégica 13 (41.94%) 4 (19.05%)
Patrén electrofisiologico

Desmielinizante 1 0

Axonal motor 3 5

Axonal motor-sensitivo 0 1

Mixto D-AM 1 6

Mixto D-AMS 0 3
Dias de EIH (DE) 21.09 (+21.29) 22.67 (+27.72)
Ingresos a UCI 20 (64.52%) 17 (80.95%)

Dias en UCI 13.2 (¢9.87) 11.47 (+7.88)

Ventilacion mecanica
Duracion (dias)

13 (41.94%) 10 (47.62%)
28.23 (+ 25.56) 32.5 (+35.48)

Muertes 3 (9.68%) 2 (9.52%)

La forma de presentacion de un paciente del sexo masculino de 49
anos fue con cuadriparesia flacida, que fallecio y cuya informacion
no se incluye en esta tabla.

DE: desviacion estandar; IVU: infeccién de vias urinarias; D-AM:
desmielinizante y axonal motor; D-AMS: desmielinizante y axonal
motor y sensitivo; EIH: estancia intrahospitalaria; UCI: unidad de
cuidados intensivos.

El sindrome de Guillain-Barré es una enfermedad que
afecta, predominantemente, a pacientes previamente
considerados sanos, en edad productiva y que suele ser
devastadora incluso para el entorno familiar del afecta-
do. Es de comportamiento agudo y de rapido deterioro,
con insuficiencia respiratoria, por esto se considera una
urgencia neurolégica.

Los resultados de este estudio arrojan informacion
que difiere de lo reportado habitualmente en la biblio-
grafia internacional. La frecuencia de la enfermedad



Cuadro 3. Caracteristicas clinicas de los pacientes segun el tiempo de evolucion de los sintomas al momento de su ingreso al hospital

Caracteristicas

Edad promedio (DE)
Masculino
Femenino

Sexo
Masculino
Femenino
Comorbilidades
Hipertensién arterial
Diabetes mellitus tipo 2
Asma
EPOC
Vitiligo
Embarazo
Sindrome de Guillain-Barré previo

Antecedentes de infeccion
Infeccién de vias respiratorias
Gastroenteritis aguda
Otro

Presentacion
Ascendente
Descendente
Otro

Disociacion albumino-citolégica

Patron electrofisiologico
Desmielinizante
Axonal motor
Axonal motor-sensitivo
Mixto D-AM
Mixto D-AMS

Hughes al ingreso
1

oo wWN

Dias de EIH (DE)
Ingresos a UCI
Dias en UCI
Ventilacién mecanica
Duracion (dias)
Muertes

DE: desviacion estandar; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; IVU: infeccion de vias urinarias; D-AM: desmielinizante y
axonal motor; D-AMS: desmielinizante y axonal motor y sensitvo; EIH: estancia intrahospitalaria; UCI: unidad de cuidados intensivos.

< 7 dias

(45 casos, 84.9%)

40.9 (+16.8)
37.1 (+13.6)
44.6 (+22.1)

31 (68.9%)
14 (31.1%)

30 (66.67%)
11 (24.44%)
19 (42.22%)

1 (IVU, 2.22%)

(55.56%)
(42.22%)
(2.22%)

(26.67%)

25
19
1
2

1

_\c—n‘w\j_;

N
oo RN N

23.06 (+24.6)
34 (75.56%)
12.91 (9.2)

21 (46.67%)
31.38 (+ 28.6)

6 (13.33%)

Tiempo de evolucién

8 a 14 dias
(7 casos, 13.2%)

51.8 (+21.3)
48 (+20.4)
56 (+31.1)

5 (71.4%)
2 (28.6%)
2 (28.57%)
1(14.29%)
1 (14.29%)

[eNeNolNolNe)

6 (85.71%)

2 (28.57%)

4 (57.14%)
0

5 (71.43%)
2 (28.57%)
0

4 (57.14%)

oONO -0

- 01 = OO0

0
10 (£7.4)
2 (28.57%)
7 (¢6.4)
1(14.29%)
14

0

= 15 dias
(1 caso, 1.9%)

[eNeNoNolNoNeNoNolNoNoNoNo o]

[eNeoNoNoNe] - OO -~

OO -~ 000
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Figura 5. Resultados del estudio electrofisiolégico.
D-AM: desmielinizante y axonal motor; D-AMS: desmielinizante y
axonal motor y sensitivo

fue de 10.6 casos por afio, con predominio en hombres
e individuos entre 20 y 50 afos de edad. A diferencia de
lo reportado en la bibliografia,?*' en este estudio no se
observo un aumento en el nimero de casos relacionado
con el incremento de la edad de los pacientes. La edad
promedio de presentacion fue siete afilos menor para el
sexo masculino y hubo un pico en la incidencia durante
el afo 2010, afio en que también se documentaron mas
episodios de gastroenteritis aguda como probable causa
desencadenante de la enfermedad, comportamiento
principalmente reportado en estudios efectuados en
China, donde los picos en la incidencia del sindrome de
Guillain-Barré se han relacionado con brotes de enteritis
bacteriana causada por agua contaminada®>3*y, aunque
la evidencia no demuestra variaciones estacionales en la
incidencia de la enfermedad, en esta investigacion hubo
un claro patron estacional con aumento en el nimero de
casos durante los meses de julio a diciembre, donde se
concentré 75.5% de los casos, patron que se conserva
durante los cinco afios incluidos en el estudio.

El antecedente de infeccion, principalmente en las dos
semanas previas al inicio de los sintomas, se encontré en
una porcentaje similar a lo reportado internacionalmente,

con predominio gastrointestinal, sin lograrse documentar
relacion con Campylobacter jejuni o alguna otra bacteria
o0 virus, porque en nuestro medio no se solicita serologia
de manera rutinaria.

La presentacion mas frecuente fue la paralisis flacida
ascendente en el sexo masculino y la descendente en el
sexo femenino, sin que se haya encontrado informacion
previa que la describa. La afectacion de los pares craneales
se evidenci6 en un tercio de los casos; el séptimo nervio
craneal fue el mas cominmente afectado, quizé debido a
la mayor cantidad de ganglioésidos que sirven de blanco
para la reaccion cruzada de los anticuerpos ante Campylo-
bacter jejuni;>* ninguno de los casos tenia antecedente
de inmunizaciones recientes.

Un dato interesante es el hecho de que 84.9% de los
pacientes ingresaron al hospital en los primeros siete dias
de evolucion, lo que los convierte en pacientes ideales
para recibir tratamiento con inmunoglobulina intravenosa
o recambio plasmatico** con lo que se esperaria mejor
prondstico; sin embargo, durante el periodo de estudio
no se evidencid ese comportamiento, quiza debido a que
la mayoria de los casos fueron variedades axonales, cuyo
pronostico esta bien descrito y es peor comparado con
la variedad desmielinizante. La variedad mas comun
en este estudio concuerda con lo reportado por Hiraga
y su grupo'® y Nachamkin y colaboradores,' quienes
documentaron que la variedad mas comun en nuestro
pais es la axonal.

De los pacientes a quienes se realizé puncion lumbar,
41.7% cumplié con criterios de disociacion albtimino-
citologica; es notable que cuando ésta coexiste hay gran
elevacion en las cifras de proteinas que, en promedio,
alcanza 2.5 veces el limite superior normal. También
llama la atencion que, aunque lo reportado en la bi-
bliografia menciona que el valor de las proteinas en el
liquido cefalorraquideo suele ser normal en la primera
semana de evolucidn del cuadro clinico,’¢-® en nuestros
pacientes, 13 de los 17 pacientes con hiperproteinorra-
quia se encontraban en la primera semana de evolucion.
Quiza este hallazgo tenga relacion con el mayor nimero
de casos de variedades axonales, sin haberse documen-
tado previamente una relacion estrecha entre estas dos
caracteristicas.

El periodo de estancia intrahospitalaria fue mayor a 20
dias y en terapia intensiva de 12.5 dias, lo que se traduce
en altos costos para el hospital y para el paciente.



Cuadro 4. Caracteristicas clinicas de los pacientes con diagnéstico de sindrome de Guillain-Barré que fallecieron durante el periodo de estudio

Caracteristicas

1 2
Sexo Femenino Masculino
Edad (afios) 64* 49
Comorbilidades No No
Antecedente de infeccion IVR GEA

(1 semana previa) (2 semanas previas)

Presentacion Descendente Cuadriparesia de inicio
subito

Tiempo de evolucion 9 Q1*

(dias)

Afeccién a pares cra- No No

neales

Disociacion albumino- No No

citologica (42 mg/dL) (39 mg/dL)

Patron electrofisiologico No se realiz6 No se realizé

Hughes al ingreso 4 4

Dias de EIH 14 32

Dias en UCI 13 12

Tiempo de ventilacién 14* 14*

mecanica (dias)

Tratamiento Ninguno Plasmaféresis

(2 sesiones) 2

Complicaciones Disautonomias (TSV),
neumonia, atelectasia,

TEP, neumotérax

Disautonomias (HAS, bra-
dicardia sinusal), Neumo-
nia, atelectasia, infeccion
de catéter, Ulceras por
presion, GEA, infeccién de
gastrostomia

Causa de la defuncion TEP Neumonia

Muertes

3 4
Femenino Masculino

79* 45

No DM-2

No No
Ascendente Ascendente

3* 1*

No Si

(3,6,7,10, 11, 12)
No se realizé Si

(129 mg/dL)

No se realizd No se realizd

4 5

3 22

0 15

1* 22*
Ninguno Plasmaféresis

(3 sesiones)

Neumonia Disautonomias (HAS),
neumonia, atelecta-
sia, IVU, ulceras por
presion, infeccion de

gastrostomia

Neumonia Neumonia

5 6
Masculino Masculino

29 56
No HAS

GEA GEA

(2 semanas previas) (2 semanas previas)
Ascendente Descendente

1* 3*
No No

No se realiz6 No se realizé

Axonal motor D-AMS
4 4
39 6
17 0
37* 0
Plasmaféresis IGIV
(2 sesiones) (40 g/dia por 4 dias)
Disautonomias (bradicar- TEP
dia sinusal), neumonia,
atelectasia, infeccion del
catéter, IVU, hemorragia
del tubo digestivo alto,
infeccion de gastrostomia
Choque hipovolémico TEP

secundario a hemorragia
del tubo digestivo alto

DM-2: diabetes mellitus tipo 2; HAS: hipertensién arterial; IVR: infeccion de vias respiratorias; GEA: gastroenteritis aguda; D-AMS:patrén electrofisiolédgico desmielinizante
y axonal motor y sensitvo; EIH: estancia intrahospitalaria; UCI: unidad de cuidados intensivos; IGIV: inmunoglobulina intravenosa; TSV: taquicardia supraventricular; IVU:

infeccion de vias urinarias; TEP: tromboembolia pulmonar.

No se inicié tratamiento (plasmaféresis) por neumonia, no fue posible conseguir inmunoglobulina intravenosa. No se especificéd en su expediente la razén de no realizar

estudio electrofisiolégico.

No se continuaron las sesiones de plasmaféresis por considerarse falta de respuesta, no fue posible conseguir inmunoglobulina intravenosa ni se realiz6 estudio electro-

fisiolégico por falta de familiares.

No se inici6 tratamiento (plasmaféresis) por neumonia, no fue posible conseguir inmunoglobulina intravenosa. Fallecié previo a la realizacién de estudio electrofisioldgico

y puncion lumbar.

No se continuaron las sesiones de plasmaféresis por neumonia. No fue posible conseguir inmunoglobulina intravenosa. No se realizé estudio electrofisiolégico por ser el
paciente diabético de larga evolucién y por su enfermedad de base se esperaba un resultado anormal.

No se continuaron las sesiones de plasmaféresis por neumonia. No fue posible conseguir inmunoglobulina intravenosa.

* Factores de mal prondstico segun la North American Guillain-Barré Syndrome Study Group?



El tratamiento de eleccidon en nuestro hospital sigue
siendo el recambio plasmatico, igualmente efectivo que
la inmunoglobulina intravenosa.?**” Esta ultima sé6lo se
indico a 6 de los 36 pacientes que recibieron tratamiento,
sin diferencias significativas en la evolucion de los dos
grupos de pacientes. La principal razon para suspender
los recambios plasmaticos fueron los procesos infecciosos,
sobre todo pulmonares.

La necesidad de intubacioén orotraqueal y ventilacion
mecanica fue mayor a lo reportado en la bibliografia'’
(43.4 vs 25%) con tiempo de ventilacién muy prolongado
(en promedio de 30.6 dias). A un poco mas de un tercio de
estos pacientes se les realizo traqueostomia y gastrostomia.

Las principales complicaciones asociadas con el
sindrome de Guillain-Barré en este estudio fueron las
disautonomias, seguidas de neumonia asociada con la
ventilacion mecanica, atelectasia e infeccion urinaria. Dos
de los pacientes tuvieron tromboembolia pulmonar, que
fue la causa de su defuncion.

La mortalidad reportada en este trabajo fue un poco
mas del doble de lo hasta ahora asentado en la bibliografia
(11.3 vs 5%). Los principales factores de riesgo relacio-
nados con mortalidad fueron: edad mayor de 60 afos,
necesidad de ventilacion mecanica y progresion rapida de
la enfermedad, sin diferencia estadisticamente significativa
entre estos factores.

La limitacion de este estudio es ser de tipo retrospec-
tivo y observacional; sin embargo, aporta informacion
importante que no se conocia en nuestro hospital y que,
seguramente, servira de base para el desarrollo de proxi-
mos estudios de mayor complejidad.
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