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Resumen

Introduccién: el sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una enfermedad autoinmune caracterizada
por la presencia de debilidad simétrica de miembros inferiores y superiores, alteracién de reflejos
osteotendinosos, parestesios y cambios miopdticos. En casos severos existe compromiso de la
musculatura bulbar respiratoria, lo cual puede causar la muerte. En Colombia, se describié un
aumento de casos de SGB asociados a la epidemia del virus Zika del 2015 al 2017, pero poco se
conoce sobre la presentacién de la enfermedad y su comportamiento posterior a dicha epidemia.
Métodos: descriptiva que identificd las caracteristicas
sociodemogrdficas de los pacientes con SGB en ftres instituciones especializadas ubicados en la
ciudad de Medellin. La informacién fue obtenida de historias clinicas con el cédigo diagnéstico G61.0
del periodo de 2015 a 2020. Resultados: se incluyeron 120 historias clinicas, registrandose una
disminucién del 80% de los casos en el periodo analizado. 57.5% de los pacientes fueron hombres

investigacién  transversal clinicas 'y

con una media de 50.29 +/- 20 afos. Antecedentes gastrointestinales y respiratorios previos al inicio
de la patologia se encontraron en 55% de los casos, sin confirmacién de la infeccién. Los pacientes
presentaron las siguientes variantes: polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (45,83%),
neuropatia axonal motora sensitiva aguda (21,67%), neuropatia axonal motora aguda (24,17%)
y sindrome de Miller Fisher (7,5%). Cinco pacientes fallecieron en el lapso de tiempo analizado.
Conclusiones: Pese a no contar con evidencias serolégicas, se observa que los diagnésticos por
SGB han disminuido, lo cual se relaciona con el cierre de la epidemia del virus zika en Colombia.

Palabras clave: autoinmunidad, enfermedades autoinmunes del sistema nervioso, enfermedades
virales, neurologia, sindrome de Guillain-Barré, sindrome de Miller Fisher.

Antecedentes

axonal motora aguda (AMAN, por sus siglas en inglés),

El sindrome de Guillain Barré (SGB) es de instauracién aguda,
afecta al sistema nervioso periférico y puede presentarse en
cualquier persona sin importar la edad, sexo o condicién
social, sin embargo, existe una tendencia en personas
mayores de sexo masculino.! El sindrome se divide en subtipos
electrofisiolégicos, como la polineuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda (AIDP, por sus siglas en inglés), neuropatia

neuropatia axonal motora sensitiva aguda (AMSAN, por
sus siglas en inglés) y ofros subtipos regionales.?® Existe
también una clasificacién clinica: cldsica sensoriomotora —la
mds comin—, puramente motora o sensitiva, sindrome de
Miller Fisher (MFS, por sus siglas en inglés), paraparética,
pardlisis facial bilateral con parestesias, encefalitis de
tronco encefdlico de Bickerstaff y faringeo cérvico braquial.?

“2023 © Insituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia Manuel Velasco Suérez. Esta obra estd bajo una licencia de acceso abierto Creative Commons Atri-

BY NC
|.”

correctamente citado. No se permite la reutilizacién comercia

bucién-NoComercial 4.0 Internacional (CC BY-NC 4.0) que permite el uso, distribucién y reproduccién en cualquier medio, siempre que el trabajo original sea

Arch Neurocien (Mex)| e-ISSN 2954-4122 | Volumen 28, ndmero 3, afio 2023

archivosdeneurociencias.org | 15


https://www.archivosdeneurociencias.org/index.php/ADN
https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
https://orcid.org/0000-0002-0925-9532
https://orcid.org/0000-0001-5522-5942
https://orcid.org/0000-0002-6612-1169
https://orcid.org/0000-0001-5713-0787
https://orcid.org/0000-0002-3493-2872
mailto:john.castro%40uniremington.edu.co?subject=
https://orcid.org/0000-0002-9049-0271
mailto:john.castro%40uniremington.edu.co?subject=
https://orcid.org/0000-0001-5991-4171
https://doi.org/10.31157/an.v28i3.446

Caracteristicas clinicas de los pacientes diagnosticados con Sindrome de Guillain Barré en tres instituciones

especializadas de la ciudad de Medellin, 2015-2020

Aunque todavia se desconoce la etiologia exacta de este
sindrome, se ha asociado con algunas infecciones virales,
ya que originan una respuesta inmune del organismo vy,
a su vez, antficuerpos tipo inmunoglobulina G (IgG), anti
gangliésidos monosialicos (GM1) disialicos GD, trisialicos
(GT) o tetrasialico (GQ), que atacan las vainas de mielina
de los nervios.*® Esta afectacién de la mielina produce una
degeneracién axonal y una mala conduccién eléctrica a
los mUsculos, la cual en casos severos causa una pérdida
axonal extensa y la degeneracién de las neuronas motoras.®”

La clinica del paciente con SGB se caracteriza por la presencia
de debilidad muscular simétrica ascendente de predominio
distal, que generalmente inicia en miembros inferiores vy
se extiende a las extremidades superiores, y que incluso
puede comprometer los pares craneales, especialmente
el séptimo, generando una disminucién o ausencia de los
reflejos osteotendinosos.! De igual manera, en el caso
de pacientes mayores de 55 afos que ingresan con un
cuadro severo, el requerimiento de asistencia ventilatoria
y la afectacién de los pares craneales se asocian a un mal
pronéstico.® El sindrome progresa de dos a cuatro semanas
aproximadamente y luego alcanza un nadir o mesetaq,
seguido de una recuperacién de cinco a ocho semanas en
adelante.? Sin embargo, el tratamiento inadecuado no solo
trae consigo una recuperacién mds lenta, sino que produce
secuelas como déficit residual permanente e incluso la
muerte, cuando hay compromiso de carécter respiratorio.' '

El SGB se asocia a infecciones producidas por
microorganismos como Campylobacter jejuni, Haemophilus
influenzae, Mycoplasma pneumoniae, herpevirus y arbovirus;
un 60% de los casos se atribuyen a dichas infecciones.>'"1?
Desde principios del afio 2015 hasta el afo 2019, en
Colombia se presenté un aumento en el nimero de casos
reportados de este sindrome asociados a la infeccién
por virus del zika, reportdndose una incidencia de cuatro
por 100.000 habitantes.’>'> EI SGB es el mas frecuente
de los sindromes de desmielinizacién a nivel mundial,
con una incidencia de 0,3 a 3 por 100.000 habitantes-
afo, la cual crece a medida que aumenta la edad.'s!”

En Medellin se han realizado dos estudios recientes sobre
el SGB. El primero, elaborado durante los afios 2001-
2005 en el Hospital San Vicente Fundaciéon, estimé una
incidencia de 5 por cada 10.000.000 habitantes e incluyé
la descripcién de 46 pacientes. El segundo se llevé a cabo
en el Instituto Neurolégico de Colombia y reporté los casos
de 25 pacientes atendidos entre el 2006 y el 2012.18"7

En el presente estudio se identifica a pacientes que
desarrollaron SGB y se describen las caracteristicas clinicas
de esta patologia, asi como los tratamientos de pacientes
de tres instituciones especializadas de la ciudad de Medellin.

Métodos

Esta investigacion transversal descriptiva identificé las
caracteristicas clinicas y sociodemogrdficas de pacientes con
SGB durante el lapso de 2015 a 2020 segin registros del
Hospital Alma Méter de Antioquia, el Hospital General de
Medellin y el Instituto Neurolégico de Colombia, ubicados
en la ciudad de Medellin. La poblacién del estudio fue el
total de personas diagnosticadas con el cédigo diagnéstico
G61.0. Los pacientes con dicho cédigo que eran atendidos
por una condicién diferente al SGB fueron excluidos.

De acuerdo a la resolucién 008430 de 1993 y la evaluacién
emitida por parte del comité de bioética, el presente estudio
se clasifica como sin riesgo. El protocolo fue presentando vy
aprobado por el comité de ética institucional y los comités
de ética y cientificos de cada institucién, para obtener acceso
a la informacién de las historias clinicas de los pacientes
diagnosticados con SGB. Las historias clinicas se evaluaron
para determinar si cumplian con los criterios de Brighton,
que van desde el nivel 1, el de mas alta certeza, hasta el
nivel 4, que representa un posible diagnéstico de SGB.

Para el andlisis estadistico, los datos recolectados a partir de
dichas historias clinicas fueron almacenados en una base de
datos de Excel de acuerdo a variables sociodemogrdficas
y clinicas y posteriormente analizados en Jamovi 1.6.16.
En el caso de las variables cualitativas, se calcularon
las frecuencias absolutas y relativas, y se determinéd la
distribuciéon  de las variables cuantitativas  mediante la
prueba Shapiro Wilk. Con respecto a las variables que
presentaron una distribucién normal, se utilizé la media con
desviacién estédndar, y en el caso contrario (distribuciéon no
normal) se emplearon medianas y rangos inter-cuartiles.
Ademds, se evalué la correlacion entre el puntaje obtenido
en la escala Hughes y los dias con ventilacion mecdnica
por medio del coeficiente de correlaciéon de Spearman.

Resultados

En total se identificaron 282 historias clinicas con el cédigo
diagnéstico de SGB, de las cuales se excluyeron 162 por
presentar un diagnéstico diferente, fuera de las fechas
establecidas, o falta de datos asociados con la enfermedad.
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En total, 120 historias clinicas fueron analizadas, siendo el
sexo masculino ligeramente mds frecuente y el rango de edad
de 3-85 afos (Tabla 1). Los municipios del departamento
de Antioquia que registraron un mayor nimero de historias
clinicas con diagnéstico de SGB durante el periodo examinado
fueron Medellin (39.81%) y Bello (10.62%). En el afio 2015
se registré la mayor cantidad de casos de SGB, mientras
que en 2019 y 2020 se presentaron 9 casos por afo, lo
cual indica una disminucién de 80% de los casos (Tabla 1).

En 55% de los casos se encontraron antecedentes de sinftomas
gastrointestinales y respiratorios en las cuatro semanas
previas al inicio de los sintomas, con una predominancia
de sintomas respiratorios y diarrea (Tabla 1). El 9.17% de
los pacientes refirieron presentar infecciones virales en
las Cltimas cuatro semanas. Se identificaron dos casos de
virus zika, uno confirmado y ofro con sintomas, pero sin
confirmacién. También se encontré un caso sin confirmar
de chikungunya, un caso sin confirmar de dengue, un caso
confirmado del virus de la inmunodeficiencia humana. En
cinco casos no se identificé agente causal. Asimismo, se
encontré que los antecedentes quirdrgicos y la hipertensién
predominan en los pacientes diagnosticados (Tabla 1).

Tabla 1. Caracteristicas sociodemogréficas y clinicas al ingreso de pacientes

con SGB
Categorias n %
Femenino/Masculino 51/69 42.5%/57.5%
Edad (Media / DE) 50,29 20.89
Ano de diagnéstico
2015 46 38.33%
2016 32 26.67%
2017 12 10%
2018 12 10%
2019 9 7.5%
2020 9 7.5%
Antecedentes previos al diagnéstico
Diarrea 29 2417 %
Infeccién respiratoria 37 30.83%
Infeccion viral 11 9.17%
Antecedentes patolégicos
Neuropatias 6 5%
Quirdrgicos 43 35.83%
Traumdticos 18 15%
Hipertensién arterial sistémica 27 22.5%
Diabetes 12 10%
EPOC 7 5.83 %

Nota: DE: desviacién estdndar, EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva
crénica, SGB: sindrome de Guillain Barré.

Las caracteristicas neurolégicas son descritas en la Tabla 2.
Los pacientes presentaron las siguientes variantes de SGB:
AIDP (45.83%), AMSAN (21.67%), AMAN (24.17%) y FMS
(7.5%) (Tabla 3). La media del periodo de tiempo desde la
aparicién de los sinftomas hasta la fecha de ingreso al hospital
para valoracién neurolégica es de 12.7 dias SD 12.2.
El tiempo de estancia hospitalaria oscilé entre 1y 77 dias,
con una media de 12.3 dias SD 7,74. Los puntajes de la
escala de Hughes al ingreso se describen en la Tabla 3, los
mds frecuentes fueron 4 (44.95%) y 3 (29.36%). Los pacientes
que tenfan un puntaje de 1 o 2 no recibieron terapia con
plasmaféresis o inmunoglobulina, en contraste con los
pacientes con un puntaje mayor o igual a 3, ya que en estos
casos es necesaria una de las dos terapias anteriormente
mencionadas como tratamiento del SGB. Un hallazgo muy
importante fue la relacién directa entre niveles altos de
puntuacién en la escalo de Hughes y el requerimiento de
ventilacién mecdnica, puesto que a medida que la puntuacién
es mayor, aumenta proporcionalmente la necesidad de
ventilacién mecdnica (rho=0.3941 p<0.001) (Figura 1).

Tabla 2. Caracteristicas neurolégicas y de diagnéstico al ingreso de
pacientes con SGB

Categorias n %

Debilidad en extremidades

Superiores 104 86.67%
Inferiores 118 97,13 %
Hiporreflexia en miembros

Superiores 30 25 %
Inferiores 38 31.67 %
Arreflexia en miembros

Superiores 53 4417 %
Inferiores 60 65.83 %
Otras alteraciones

Pardlisis facial 35 17.07%
Afeccién de otfros nervios craneales 10 8.33%
Afeccién de esfinteres urinario y anal 9 7.5%
Criterios de Brighton

eDX?gl;ciiggdn;:sculor bilateral y flécida en 94 78.33 %
S;F};ﬁiréz{ljexm o arreflexia en extremidades con 74 61.67 %
Patrén de enfermedad monofdsico 86 71.67 %
:’:iecsi;g :Uobdsiécduzllc:edebilidod: 12h-28 dias més 84 70 %
Disociacién albumino citolégica en LCR 78 65.00%
Is—gléczgos electrofisiolégicos consistentes con 97 80.83 %
Ausencia de un diagnéstico alternativo 14 1.76 %

identificado de la debilidad
Nota: LCR: liquido cefalorraquideo, SGB: sindrome de Guillain Barré.
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Tabla 3. Clasificacién y evolucién de pacientes con SGB

Categorias n %

Clasificacion del SGB

Polineuropatia desmielinizante 55 45.83%
inflamatoria aguda
Neuropatia axonal motora sensitiva 26 21,67%
aguda
Neuropatia axonal motora aguda 29 24,17%
Sindrome de Miller Fisher 9 7,5%
Escala Hughes
1 2 1.83%
2 15 13.76%
3 32 29.36%
4 49 44.95%
5 11 10.09%
Tratamiento
Inmunoglobulina 68 56.67%
Plasmaféresis 49 40.83%
Seguimiento
Ventilacién mecdnica 17 14.17%
Defuncién 5 417 %
Nota: SGB: sindrome de Guillain Barré.
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Figura 1. Correlacién positiva entre dias con ventilaciéon mecdnica y valor
obtenido en la escala Hughes.

Nota: TVM: tiempo de ventilacién mecdnica en dias.

En relacién al tratamiento, a 40.83% de los pacientes se les
realizé recambio plasmdtico en un promedio de cinco sesiones.
No se obtuvieron mayores datos de la plasmaféresis, ya
que no se especificaban en la historia clinica, sin embargo, se
identificé que 3.33% de los pacientes presentaron reacciones
adversas a dicho tratamiento. Por ofra parte, 56.67% de
los pacientes recibieron tratamiento con inmunoglobulina IV,
de los cuales, dos recibieron 1gr/kg, 20 recibieron 2 gr/kg
y 46 recibieron 400 mg/kg, durante una media de 5 dias.
Las reacciones adversas a la inmunoglobulina se presentaron
enun 4.2% de los casos. El 2.5% de los pacientes no recibieron
ningln tratamiento con inmunoglobulina o plasmaféresis y
solo estuvieron en observacién. Durante el tiempo de estudio
fallecieron cinco pacientes (4.17%), 4 mujeres y un hombre,
con un promedio de edad de 64 afos; las mujeres tenian
mds de 67 afos y el hombre tenia 16 afios. El 60% de los
pacientes presentaron infecciones respiratorias previas y
antecedentes de hipertensién y diabetes. Todos requirieron
ventilacién mecdnica.

Discusién

EL SGB tiene una incidencia a nivel mundial de 0.3 a 3 casos
por 100,000 habitantes-afio.'”” En Colombia, su incidencia
anual aumenté 4.4 veces durante los afios 2015 y 2016,
lo cual estuvo asociado a la infeccién por virus del zika y
otfros arbovirus, circunstancia descrita en detalle en algunos
departamentos como Norte de Santander y Atldntico.'®
El departamento de Antioquia no cuenta con informacién
epidemiolégica actualizada que permita determinar el efecto
de esta epidemia en la presentacion del SGB. En este estudio
se identificaron 120 casos de SGB en tres instituciones
especializadas de Medellin, capital de dicho departamento,
durante el periodo de 2015 a 2020. El sindrome se dividié
en los subtipos AIDP (45,83%), AMAN (24,17%), AMSAN
(21,67%) y SMF (7.5%). Los subtipos que presentaron los
pacientes concuerdan con los porcentajes que se describen
en la literatura, siendo la AIDP la mds frecuente.®!!

El antecedente de sintomas gastrointestinales y respiratorios,
principalmente en laos cuatro semanas previas al inicio
de sinfomas neuroldgicos, se encontré de manera similar
a lo reportado en ofros estudios.'??° No obstante, en
este estudio no se documenté la causa de estos sinfomas
como infeccién por virus o bacterias, ya que no es de
uso rutinario solicitar pruebas para su identificacién.

El SGB es una polineuropatia aguda que se manifiesta
con pardlisis flacida, arreflexia, y discapacidad motora que
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empeora en un franscurso de cuatro semanas, causa una
respuesta del sistema inmune contra el sistema nervioso
periféricoy tiene un desenlace muy variable.??' En comparacién
con lo reportado en la literatura médica, se mostré que, en
su gran mayoria, los pacientes también presentaron sinfomas
de debilidad en extremidades, hiporreflexia y arreflexia
que progresaban en el trascurso de cuatro semanas.

Este sindrome afecta a pacientes con y sin comorbilidades,
principalmente de la tercera edad, y suele representar una
gran carga para el enforno familiar del paciente afectado.?2-2°
El SGB se presenta de forma aguda con un répido deterioro
de la funcién motriz, y puede generar complicaciones como
insuficiencia respiratoria, secuelas neurolégicas permanentes
e incluso llevar a la muerte, por esto se considera una urgencia
neurolégica.'??02326 Diversos estudios han mostrado que el
SGB no se presenta en un grupo etario en especifico sino en
varios, ocasionando desde pardlisis flécida en extremidades
superiores e inferiores hasta la muerte.?'?>?” No obstante, la
poblacién mdés afectada por este sindrome son las personas
mayores de 60 afos, ya que existe un mal pronéstico de la
enfermedad debido a las alteraciones del sistema inmune
que se presentan con el proceso de envejecimiento, ademds
de las comorbilidades subyacentes que pueden encontrarse
en dicha poblacion.?8?? Ademds, este prondstico se puede
ver afectado por la progresién rapida de la enfermedad.
En los casos cuyo diagnéstico es tardio y, por tanto, el
tratamiento no es temprano, hay antecedentes de enfermedad
cardiorrespiratoria y el dafio axonal es severo.?22528

En este estudio no se reporté un aumento de casos segun
la edad avanzada de los pacientes, como habitualmente
se observa en otros estudios, lo cual se debe al incremento
en la tasa de infecciones virales en poblacién infantil que
pueden ser causa de este sindrome.'?'33%31 Asimismo, la
frecuencia de la enfermedad fue de 20 casos por afo con
un leve predominio en hombres. Cabe sefialar que durante
el afio 2015 se mostré un aumento significativo en los casos
de SGB relacionados a la epidemia de Zika en Colombia;
este mismo comportamiento se reporté por infeccién
con ofro arbovirus.32% Sin embargo, en este estudio solo
se encontraron 3 casos de Zika vinculados con el SGB
del afio 2016, esto es, durante el periodo de epidemia.
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