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RESUMEN

INTRODUCCION. El sindrome de Guillain Barré tiene una incidencia de 1,2 a 1,7 por 100.000 hab en Colombia. Ademas de
la mortalidad , esta entidad cuenta con un alto impacto social y econémico en razén a la probabilidad importante de generar
discapacidad. Presentamos los datos correspondientes al grupo de pacientes diagnosticados en un hospital colombiano de
cuarto nivel durante un periodo de cinco afios, haciendo énfasis en las caracteristicas clinicas y de prondstico.

OBJETIVO. Describir las caracteristicas y la evolucién con la inmunoterapia de los pacientes con sindrome de Guillain Barré
que ingresaron al Hospital San Vicente de Padl, de Medellin, entre 2001 y 2005.

MATERIALES Y METODOS. Estudio observacional descriptivo entre enero de 2001 y diciembre de 2005.

REsSULTADOS. Se obtuvo informacién en 46 pacientes, 54,3% mujeres, con edad promedio de 39,4 aflos (+17,6). Predo-
minaron los pacientes con las formas ascendente y desmielinizante. Quienes tenian las formas axonales permanecieron
mas tiempo hospitalizados. Recibieron inmunoterapia 50%, plasmaféresis 47,8%, inmunoglobulina 52,2%. Requirieron
ventilacién mecanica 50% de quienes recibieron plasmaféresis y 75% de quienes recibieron inmunoglobulina; el puntaje
de Hughes fue mas alto para el grupo de inmunoglobulina. Fallecieron 3 pacientes. Se recolect6 informacioén al afio de
egreso en 67,4% de los pacientes, 23,3% de ellos tenian secuelas.

ConNcLusIONES. La principal complicacién fue la neumonia. Las caracteristicas clinicas difieren entre este grupo de pacien-
tes y las publicadas en el mundo. Se requiere reforzar los conocimientos de los médicos generales para evitar retraso en la
atencién, y nuevos estudios para aclarar el comportamiento de esta enfermedad en nuestro medio.

PALABRAS CLAVE: ascendente, desmielinizante, escala de Hughes, Guillain Barré, inmunoterapia, Millar Fisher, Colombia.

(Isaza S.P., Pérez A.B., Uribe C.S. Estudio descriptivo de los casos de sindrome de Guillain Barré presentados en
el Hospital Universitario San Vicente de Paul, entre los afios 2001 y 2005. Acta Neurol Colomb 2009;25:123-129).

SUMMARY

INTRODUCTION. Incidence of Guillain Barre syndrome is 1.2 to 1.7 for 100.000 habs in Colombia. Besides mortality
this entity has a high socio economical impact because of its important probability to generate disability. We show the
data correspondent to the group of patients with diagnosis of guillain barre syndrome in a 4th level colombian hospital
emphasizing in clinical and pronostic factors.

OsjECTIVE. To describe clinical and demographic features and outcome of patients with Guillain Barré Syndrome in the
Hospital San Vicente de Paul in Medellin (Colombia) between 2001-2005.

MATERIALS AND METHODS. Observational, descriptive study. Between january 2001 and 2005.

REsuLts. There were 46 patients; 54.3% were women age mean 39.4 years (+ 17.6). The ascendent and demyelinating
clinical forms were the commonest. The axonal forms had the longest stay in the Hospital. 50% of the patients receiving
immunotherapy, 47.8% plasmapheresis and 52.2% receiving immunoglobulin. 50% of the patients of the plasmapheresis
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groups required mechanical ventilation and 75% of the immunoglobulin groups had mechanical ventilation. The highest
score in the Hughes scale was in the immunoglobulin groups. Pneumonia was the main complication. In comparison with
the literature, we found similar frecuency of the syndrome in both genders. Three patients died. The follow up for one

year in 67.4% of patients showed sequels in 23.3% of them.

ConcrusioNn. It is necessary more information to general practitioners, in order to avoid late attention of patients with

guillain barre syndrome.

KEy worbDs: ascendant, demyelinating, hughes score, guillain barre, inmunotherapy, colombia.
(Isaza S.P., Pérez A.B., Uribe C.S. Guillain Barre syndrome in San Vicente of Paul hospital 2001 - 2005. Acta Neurol

Colomb 2009;25:123-129).

INTRODUCCION

La incidencia del sindrome de Guillain Barté
fluctia entre 1,2 y 1,7 por cada 100.000 habitantes.
En Colombia, donde se estima una incidencia anual
de 3,0 por 100.000 habitantes, se presentd una epi-
demia en Itagiif (Antioquia) en 1968, con 17 casos en
adolescentes y adultos jévenes. En Estados Unidos
también hubo una epidemia, en 1976, secundaria a
la vacunacién contra la influenza porcina (1-4).

Es una enfermedad autoinmune contra la mielina.
Histolégicamente se observa una desmielinizacion
segmentaria focal asociada a infiltrados perivas-
culates y endoneurales de linfocitos y monocitos
o macrofagos. La presencia de anticuerpos GM1
(antigangliésido GM1) se asocia con infeccion previa
por C. jejuni, también con mayor severidad, variantes
motoras puras, compromiso axonal y mayor estancia

hospitalaria (5,6).

El sindrome de Guillain Barré se caracteriza por
paresia de predominio distal, en ocasiones precedida
por parestesias; segun la progresion, el déficit puede
ser ascendente produciendo falla ventilatoria. El
par craneal mas frecuentemente alterado es el VII
par craneal; a veces se alteran los pares bajos. En la
variante Miller Fisher predomina la alteraciéon en
pares IIL IV y VI, con sensacién de mareo, arreflexia
osteotendinosa y ataxia (1, 7-11).

La sensibilidad superficial generalmente no se
altera (12,13). El compromiso de esfinteres estd
presente en el 25% (3,12). Pueden ocurrir altera-
ciones neurovegetativas, disautonomia hasta en
un 65% (4,12). La constipacion, y la retencién o
incontinencia urinaria, se han asociado con mal
pronostico (13-15).

Asburry, en 1982, public criterios que ayudan
al diagnostico; se basan en la presencia de arreflexia,

disociacion albimina - citolégica y hallazgos en los
estudios electrofisiolégicos (3, 4,13).

El tratamiento del sindrome de Guillain Barré
consiste en medidas de soporte general e inmuno-
terapia. El principal objetivo de la hospitalizacién
es la estabilizacion y deteccién de complicaciones
médicas; la falla respiratoria es una de ellas, pero la
debilidad en los diversos musculos respiratorios no
es uniforme y la fuerza periférica no se correlaciona
estrictamente con la debilidad diafragmatica (16,17).
El manejo en unidad de cuidados intensivos (UCI)
se hace por falla respiratoria neuromuscular, ines-
tabilidad hemodindmica por disautonomia o por
enfermedades médicas coexistentes (16,18,19).

Las inmunoterapias utilizadsa son la plasmafé-
resis y la inmunoglobulina, estas se aplican en las
primeras dos semanas de evolucién, en pacientes
con Hughes mayor a 2; se espera que el tratamiento
disminuya el tiempo en ventilacién mecanica. Se
prefiere la inmunoglobulina por los menores efectos
adversos con su utilizacién y la mas facil adminis-
tracion (20 - 30).

Se han realizado varios estudios de seguimiento.
Uno de los més grandes (2), entre 1950-1963, en el
Laboratorio Neuromuscular de la Clinica Mayo, con
97 pacientes: mortalidad, 5,2%; tiempo de recupe-
racion, entre 6 meses y 2 afios; 12,4% tuvieron una
recuperacién incompleta. En Colombia se encon-
traron dos estudios, el primero hecho por Palacios
y cols. (7), con 339 pacientes: 24% quedaron con
secuelas y la mortalidad fue del 11%. El segundo,
por Fernandez y cols. (8), en el Hospital San Juan
de Dios de Bogota, entre 1985-1986; los factores de
mal pronéstico vistos fueron la disautonomia y las
complicaciones infecciosas, relacionandose también
con el aumento de la mortalidad.
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No se hallaron datos sobre la realizacién de un
trabajo de seguimiento similar en Medellin, por
lo cual era importante efectuar un estudio con el
objetivo de describir las caracteristicas clinicas, los
resultados de exdamenes de laboratorio, causas de
mortalidad, cambios en la escala de Hughes con
el tratamiento y secuelas de los pacientes con sin-
drome de Guillain Barré que ingresaron al Hospital
Universitario San Vicente de Paudl entre los afios
2001 y 2005.

MATERIALES Y METODOS

Es un estudio desctiptivo en el que se incluye-
ron pacientes con edades mayores o iguales a 15
afios, que ingresaron al Hospital Universitario San
Vicente de Padl, de Medellin (HUSVP), desde el 1
de enero de 2001 hasta el 31 de diciembre de 2005
con diagnostico de Guillain Barré. Se recolectaron
datos acerca de manifestaciones clinicas y resultados
de exdmenes de la historia. Se hizo un seguimiento al
afio posterior al egreso, por historia clinica para los
pacientes que ingresaron al estudio antes de marzo
de 2004, y luego de esta fecha la informacién se
recolectd via telefénica, previo consentimiento de
los pacientes.

La escala de Hughes se inferfa de lo descrito en
la historia clinica: grado 0, paciente normal; grado 1,
sintomatico pero capaz de correr; grado 2 incapaz de
caminar sin ayuda; grado 3, incapaz de correr; grado
4, limitado a la cama; grado 5, necesitando ventila-
cién; grado 6, muerto. Se hizo al ingreso, egreso y al
afio de egreso del paciente. Se definié mejoria como
la disminucién de al menos un punto en la escala.

La definicién de disociacién albumino - citolégica
fue: proteinas en liquido cefalorraquideo mayores
de 50 mg/dl y pleocitosis mononuclear menor de
50 células/mm después de la primera semana de
evolucion.

Los patrones de electrodiagnéstico se clasificaban
en: desmielinizante, axonal motot, axonal sensitivo
motor o normal.

Para el andlisis de los datos se usé el programa
SPSS version 14; se calcul6 para las variables cua-
litativas las proporciones y para las cuantitativas
medidas de tendencia central y dispersién, es decir,
la mediana y la desviacién estandar, para los datos
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con distribucién normal. La determinacién del tipo
de distribucién se hizo con la prueba de Shapiro
Wilk.

RESULTADOS

Se encontraron 54 diagndsticos posibles; se pudo
obtener informacién solo en 46 pacientes, 25 mujeres
(54,3%) y 21 (45,7%) hombres, con edad promedio
39,39 + SD 17,583; procedencia rural 52,2% y urbana
45,7% y del 2,1% no se obtuvieron datos.

Las caracteristicas demograficas segun el tiempo
de evolucién de la enfermedad, menor de siete dias,
entre ocho y 14, y mayor de 15 dias, se observan en
la tabla 1.

Las variedades obetenidas fueron: ascendente 29,
descendente en nueve, Miller Fisher tres, y sin clasifi-
cat cinco pacientes. No hubo diferencia marcada en
relacién con la procedencia para cada variedad; sin
embargo, predomind el sexo femenino en la variedad
ascendente y la edad fue mayor en la variante descen-
dente (50,29 + SD12,024) y menor en el sindrome
de Miller Fisher (22,33 + SD 4,041).

La disociacién albumino - citoldgica se hallé en
32 pacientes (71,11%). Los patrones electrofisiol6-
gicos fueron: 24 desmielinizante, 14 axonal motor,
cinco axonal sensitivo motor, uno normal, a uno
no se le realizé y uno no cumplia criterios electro-
fisiolégicos.

El tiempo de hospitalizacién segin la variedad
presente en el electrodiagnéstico tuvo una media de
61,69 en la axonal motora (entre 4 — 251 dfas), en la
axonal sensitivo motora 46,60 (40,81 — 128,01 dfas)
y la desmielinizante 19,33 (:3 — 74) dias.

La espirometria se llevé a cabo en 19 pacientes,
predominando patrdn restrictivo y normal.

La mayotia de pacientes descontinuaron la terapia
fisica por razones sociales.

Los puntajes en la escala de Hughes se discrimi-
nan en la tabla 2. Al afio se recolecté informacion en
el 62,7%; de estos pacientes 23,3% tenfan secuelas
menores.

Se indicé inmunoterapia en 28 de ellos, reci-
biéndose en 23 (Tabla 3). No se ordené a pacientes
con grado de Hughes bajo evolucién favorable. A
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TABLA 1. CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES SEGUN EL TIEMPO DE EVOLUCION DE LOS SINTOMAS HASTA LA EVALUACION
POR NEUROLOGIA.

Tiempo de evolucion de la enfermedad (dias) < 7 dias 8-14 dias >15 dias
28 11 7
Edad promedio (afios) 40,75 40 33,42
Sexo
Femenino 60,71 % 45,45 % 42,85 %
Masculino 39,28 % 54,54 % 57,14 %
Procedencia
Urbana 50 % 63,63 % 42,85 %
Rural 50 % 36,36 % 57,14 %

pesar de la inmunoterapia, uno requirié ventilacién
mecanica (93 dias).

De todos aquellos a quienes se les aplicé inmuno-
globulina, requirieron ventilacién mecanica el 75%,
entre 2 y 62 dias. Permanecieron mayor nimero de
dias en ventilacién los que tenfan compromiso axonal
y menos de 12 dfas de evolucién de los sintomas.
El paciente que permanecié 62 dias en ventilacién
mecanica recibié la inmunoterapia a los cuatro dias
de inicio de su cuadro.

La plasmaféresis se suspendié por dificultades
técnicas con el catéter en uno de los pacientes. En
los que recibieron plasmaféresis la duracién de la
ventilacién mecanica fue entre 1y 46 dias, con mayor
numero de dias los que tenfan en el electrodiagnés-
tico compromiso axonal.

Los pacientes que recibieron inmunoglobulina
tenfan al ingreso un puntaje de Hughes mas alto,
comparando el de ingreso con el de egreso; la mejorfa
fue mayor en el grupo de inmunoglobulina.

Del total de pacientes que recibieron inmunote-
rapia, fallece uno en cada tipo de tratamiento, y la
causa no se relacioné con falla ventilatoria.

Se presentaron 15 casos (32,6%) de neumonia.
De estos, el tipo de compromiso por electrodiag-
noéstico mas frecuente fue el axonal motor (53,3%),
seguido del desmielinizante (40%) y mixto en el resto
de los casos (6,7%). En estos pacientes la morbilidad
previa fue de infeccién respiratoria, tres casos; dos
casos de hipertension arterial, fiebre o diarrea, un
caso de enfermedad bronquial obstructiva crénica
y uno de asma.

Se presentaron 14 casos (30,4%) de infeccidén
urinaria, ocho hombres y seis mujeres, la mayoria
causados por E. coli, y coexistfa la neumonia en el
50% vy el antecedente de morbilidad previa estaba
presente en siete casos (cinco de antecedente previo
de infecciéon y dos de HTA). De estos pacientes,
tenfan una estancia hospitalaria menor a la media
calculada y cinco del total no habfan requerido
manejo en la UCL

La disautonomia se presenté en 18 casos (39,1%);
se asocio con neumonia en 12 de ellos y con infec-
cién urinaria en ocho pacientes. En cinco casos se
dieron las tres complicaciones al tiempo. De los seis
pacientes con antecedente de HTA, cinco desatro-
llaron esta complicacion.

La coagulopatia se observé en tres pacientes que
habfan recibido plasmaféresis.

Otras complicaciones encontradas en poca
frecuencia fueron escaras, alteracién de electrolitos,
anemia por parasitosis, atelectasia, delirium, insufi-
ciencia renal aguda, neumotérax, derrame pleural,
dolor neuropatico, gastritis por medicamentos,
queratitis por exposicién, hemorragia digestiva, pie
caido, celulitis en drea de venopuncién y granuloma
laringeo.

Trece pacientes no presentaron complicaciones.
La mayoria con Hughes al ingreso menor de tres,
variedad desmielinizante y menos de 14 dfas de
hospitalizacion.

En total fallecieron 3 pacientes; de estos casos,
dos muertes ocurtieron durante la hospitalizacion.
Ambos eran pacientes de 69 afios, sexo masculino,
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TABLA 2. PACIENTES SEGUN EL GRADO EN LA ESCALA DE HUGHES DE ACUERDO AL TIEMPO DE EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD.

Grado Al ingreso Al egreso Al afio

ﬁ!suZilngs <7 dias | 8-14dias | >15dias | <7 dias | 8-14 dias| >15dias | <7 dias 8-14 dias | >15 dias
CERO 0 0 0 0 0 0 9 1 4
UNO 1 1 1 3 1 1 7 2 1
DOS 3 0 1 5 0 3 8 0 0
TRES 11 2 3 14 4 1 0 1 0
CUATRO 13 2 0 10 2 0 0 0 0
CINCO 6 2 0 0 0 0 0 0 0
SEIS 0 0 0 2 0 0 3 0 0

TABLA 3. INMUNOTERAPIA RECIBIDA O CAUSAS DE NO
APLICACION DE ESTA SEGUN EL TIEMPO DE EVOLUCION DE
LA ENFERMEDAD.

Inmunoterapia <7 dias | 8-14 dias | >15dias
Plasmaféresis 8 3 0
Inmunoglobulina 8 4 0
No ordenado 7 0 2
Sin dato 4 1 4
No autorizado 1 3 1

con una rapida evolucién de la enfermedad (menor
de 4 dias), requiriendo ingreso a la unidad de cui-
dados intensivos y ventilacién mecanica desde el
inicio de la hospitalizacién. El tiempo de estancia
hospitalaria fue de 165 y 32 dias, respectivamente.
Uno de los casos era tipo axonal motor y otro sen-
sitiva motora desmielinizante. Ambos recibieron
inmunoterapia temprana (uno inmunoglobulina
y otro plasmaféresis), quien recibié plasmaféresis
permanecié mas dfas en ventilacién mecanica pero
a su vez presentd neumotdrax y derrame pleural
como complicaciones.

Los dos pacientes que murieron presentaron
multiples complicaciones, teniendo en comun neu-
monia y disautonomia. Esta dltima se present6 2y
119 dias después del egreso de la unidad de cuidados
intensivos y se considerd la causa de muerte. Nin-
guno tenfa una comorbilidad previa; uno con pro-
cedencia rural y el otro urbana. La tercera paciente
muere dos meses después del alta por neumonia
adquirida en la comunidad, que se manejé en otro

nivel de atencién, con tratamiento antibiotico oral
ambulatotio.

DISCUSION

La incidencia de esta enfermedad en el HUSVP
fue de 5 en 10 millones, inferior la estimada en

Colombia (2,8) .

No se encontraron diferencias en la edad encon-
trada al comparar con las series de pacientes reporta-
das en Colombia (7,8), pero fue menor comparando
con estudios fuera del pais (2,6). En el presente
estudio no se observé el predominio de género
masculino descrito en otras series (2, 6-8).

En los pacientes del 4rea rural la consideracién
del médico de iniciar la atencién en un centro de
salud con un nivel inferior de complejidad, fue la
principal causa de retraso en la atencion y en el diag-
néstico o en la consulta médica, siendo esta tltima
la mas predominante en el 4rea urbana.

El tiempo de evolucién de la enfermedad fue mas
rapido en la mayorfa de nuestros pacientes (2,7).

En contra de lo que se esperarfa por el aisla-
miento geografico de las zonas rurales de nuestro
pais, no se hallaron diferencias para el tiempo de
evoluciéon menor a 7 dias, pero en el grupo mayor a
15 dias si se encontré mayor cantidad de pacientes
de la zona rural.

Con respecto a las variedades, ha sido descrita
una frecuencia del 39% para la ascendente, el sin-
drome de Miller Fisher 0,88% en la serie de Fernan-
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dez (8); en nuestra serie se aprecié una frecuencia de
63,04% en la ascendente y en el sindrome de Miller
Fisher 6,52%, superior ala observada en la literatura
de un 5% (3).

En el grupo de pacientes, la disociacion albumina
- citolégica se present6 en el 71,11%, inferior a la
documentada en otros estudios (9). En 12 pacientes
no hubo disociacién albumino - citolégica, debido a
que en 10 de ellos, la puncién se realizé con menos
de 7 dias de evolucién de los sintomas; un paciente
continuaba sin disociacién un mes después cuando
se repiti6 la puncién, otro paciente llevaba mas de
14 dfas de evolucién, en dos pacientes no se realizé
porque no dieron consentimiento.

El patréon electrofisiolégico mas frecuente fue
el desmielinizante, inclusive en los pacientes que no
tuvieron complicaciones, los cuales tuvieron una
estancia promedio de 9,5 dias y una escala de Hughes
menor o igual a tres.

Sélo dos pacientes continuaron con la terapia
fisica. Se desconoce la causa de abandono de dicha
terapia en la mayoria de los pacientes, pueden
contribuir factores como la lejania del sitio para
realizacion, en los pacientes que provienen del area
rural. Quienes descontinuaron la terapia fisica por
razones econdmicas eran mujeres con escala de
Hughes de tres y cuatro; una de area rural y otra de
area urbana. Los tnicos factores comunes en estas
pacientes fueron el género y la alta puntuacién en la
escala de Hughes.

Van der Meche (11) describi6 en su estudio de
inmunoterapia una mejoria en funcional en uno o
mas grados, en 51% de los pacientes con inmunog-
lobulina y 30% de los de plasmaféresis. En nuestra
serie, de todos los pacientes a los que se les aplicé
inmunoglobulina, 66,7% mejoraron en su escala de
Hughes, comparado con el 40% de mejoria en el
grupo de plasmaféresis. Al recolectar los datos, se
vio una tendencia a ordenar plasmaféresis a partir

del segundo bimestre del 2004.

El grado de compromiso al ingreso, teniendo en
cuenta la escala de Hughes, fue mas alto para aquellos
con mis corta evolucién de la enfermedad. Al egreso
estos pacientes permanecieron, en su mayoria, en
igual o menor grado de severidad. En el grupo de
quienes ingresaron con Hughes menor o igual a tres,

==)
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solo tres pacientes tuvieron aumento de un grado
en la escala de severidad, pero nunca hasta requerir
ventilacién mecanica. De aquellos que ingresaron
con un grado igual o mayor a cuatro en la escala de
Hughes, fallecen dos durante la hospitalizacién y uno
mas a los dos meses del alta. Solo pudo obtenerse
informacién relacionada con la escala de Hughes al
afio en 19 pacientes; dnicamente hubo un paciente
con grado tres y tres con grado dos.

Encontramos que en el grupo de pacientes con
puntaje en escala de Hughes al ingreso de cinco,
eran siete pacientes, ninguno tenfa mas de 15 dias
de evolucién del cuadro clinico, se aplicé inmu-
noterapia a seis de ellos, en su mayoria pacientes
jovenes; todos tuvieron mejorfa en la escala de
Hughes al egreso.

La complicacién mas frecuentemente encontrada
fue la disautonomia y la neumonia; esta tltima ocu-
rri6 solo en los pacientes que requirieron manejo
en UCL y a estos no se les realizé espirometria. El
tiempo de hospitalizacién también fue mayor en los
pacientes con variedad desmielinizante y neumonia
(una media de estancia hospitalaria de 19,23 de los
pacientes con desmielinizante). No se hall6 relevan-
cia entre el antecedente de morbilidad previa y la
presencia de esta complicacion.

La ausencia de complicaciones encontradas en
este estudio esta en relacién con lo que se ha descrito
previamente de variedades menos severas y escalas
de Hughes bajas (3). Solo se recolecto informacién al
afio en el 67,4% de los pacientes; 23,3% presentaban
secuelas, mayor a lo reportado en la literatura.

La mortalidad registrada en el estudio de segui-
miento en la Clinica Mayo fue de 5,15 (2), de 6,3%
en el de Rees (6), en el de Fernandez 15,8% (8), y
el reporte en la literatura mundiales del 5% (12); en
nuestro estudio se encuentra 6,5%.

CONCLUSIONES

El hallazgo de complicaciones potencialmente
prevenibles, como queratitis por exposicion y pie
caido, y el retraso en la atencién en el nivel adecuado
de complejidad hospitalaria por decision del médico,
podtia llevar a pensar en la necesidad de capacitar
mejor alos médicos en el manejo de esta enfermedad
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y aumentar la informacién a los pacientes para que
puedan realizar una consulta temprana.

Sugerimos disefios de estudios de mayor control
que permitan confirmar si hay una diferencia real al
comparar los pacientes colombianos con lo repoz-
tado en la literatura mundial, en caractetisticas como
edad, la evolucién de la enfermedad, la distribucion
por sexo, el tipo de progresion de déficit, motor y
las complicaciones.
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