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RESUMEN

INMUNOGLOBULINA ITNRAVENOSA PARA REDUCIR LA DISCAPACIDAD EN EL
SINDROME DE GUILLAIN BARRE
QUETZALTENANGO-GUATEMALA 2013

Gener Rodrigo Leiva Gonzalez

Palabras Clave: Sindrome de Guillain-Barré, Inmunoglobulina Intravenosa, escala Hughes
Objetivo: Determinar la eficacia de la inmunoglobulina intravenosa para reducir la
discapacidad en el sindrome de Guillain-Barré, Hospital Regional de Occidente “San Juan de
Dios” Quetzaltenango.

Metodologia: Se realizé un estudio analitico-prospectivo, tomando los pacientes con
sindrome de Guillain Barré, que fueron hospitalizados en los servicios de Medicina Interna, y
de forma aleatoria se distribuyen en dos grupos; uno de ellos recibe inmunoglobulina
humana y el grupo con terapia de soporte; los datos se recolectaron a través de una boleta,
posteriormente tabulados y analizados.

Resultados: Se presentaron 9 casos durante el afio de estudio, 4 de ellos recibieron
inmunoglobulina humana intravenosa (dosis de 0.4g/kg/dia 2 dias); al diagnéstico la
gravedad fisica media de los pacientes que recibieron inmunoglobulina es de 4.5; a las 4
semanas, 5 grados y los 12 meses 4 grados segun escala de Hughes; comparado con
terapia de soporte, al diagnéstico la gravedad fisica media es de 3.8; a las 4 semanas 3.6 y a
los 12 meses 2.2 en escala de Hughes. Los datos indican que la discapacidad no es menor
en los pacientes que recibieron inmunoglobulina humana. Fallecieron 3 pacientes por
neumonia asociada a ventilacion mecanica 2 de ellos habian recibido inmunoglobulina
humana.

Conclusién: La inmunoglobulina humana intravenosa no redujo la discapacidad en el

sindrome de Guillain Barré.
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ABSTRACT

“‘INTRAVENOUS IMMUNOGLOBULIN TO REDUCE DISABILITY GUILLAIN BARRE
SYNDROME,
HOSPITAL REGIONAL DE OCCIDENTE 2012”

Gener Rodrigo Leiva Gonzalez

Keywords: Guillain-Barré syndrome, Immune Globulin Intravenous, scale Hughes

Objective: To determine the efficacy of IVIG to reduce disability in Guillain-Barre syndrome,
Regional Hospital of the West "San Juan de Dios" Quetzaltenango.

Methodology: an analytical-prospective study, patients taking Guillain Barré, who were
hospitalized in the internal medicine syndrome and randomly distributed into two groups; one
of them receives human immunoglobulin therapy and support group; Data were collected
through a ballot, then tabulated and analyzed.

Results: 9 cases were presented during the study year, 4 of them received intravenous
human immunoglobulin (dose of 0.4g / kg / day, 2 days); physical diagnosis average severity
of patients receiving immunoglobulin is 4.5; at 4 weeks 5 degrees; 12 months 4 degrees
according Hughes scale; compared with supportive therapy, diagnosis physical gravity
average is 3.8; 3.6 at 4 weeks and at 12 months 2.2 Hughes scale. The data indicate that
disability is not lower in patients receiving human immunoglobulin. 3 patients died from
pneumonia associated with mechanical ventilation 2 of them had received human
immunoglobulin.

Conclusion: Intravenous human immunoglobulin not reduce disability in Guillain Barre

Syndrome.



l. INTRODUCCION

Desde que se introdujo la inmunoglobulina humana en la década de 1950, para tratar
enfermedades de inmunodeficiencia primaria ha tenido cambios importantes, inicialmente su
administracion era subcutdnea o intramuscular, fue evolucionando hasta tener la
inmunoglobulina intravenosa, se reemplazaron los azucares en su contenido y esto
contribuyo a disminuir efectos adversos; su uso en la actualidad no se limita a enfermedades
de inmunodeficiencia con el aporte de anticuerpos, también se ha utilizado en enfermedades
inflamatorias; hay mas de una docena de patologias en las que FDA recomienda su
administracion, dentro de ellas se incluyen Enfermedad de inmunodeficiencia primaria,
leucemia linfocitica cronica, infeccion pediatrica del VIH, enfermedad de Kawasaki, trasplante
de médula 6sea alogénico, polineuropatia desmielinizante inflamatoria crénica, etc. En
sindrome de Guillain Barré, se ha propuesto que ayuda a disminuir el periodo de
recuperacion y la discapacidad; ya que estas son las principales compliaciones de dicha
enfermedad pasado el periodo agudo, por tal motivo el presente estudio pretende comparar
la eficacia terapéutica de inmunoglobulina humana contra tratamiento solo de soporte,

principalmente la disminucién en discapacidad fisica.

El tema se eligi6 después que médicos especialistas en medicina interna y neurologia
encargados de la dirigencia del departamento de Medicina Interna del Hospital Regional de
Occidente determinaran los problemas a investigar por alumnos de la maestria en Medicina
Interna que ofrece el hospital. La investigacion tiene lugar en los pacientes adultos
internados, que llenan los criterios para catalogarse con sindrome de Guillain Barré y sean
reconocidos durante el periodo de enero a diciembre del afio 2012, administrando la dosis
estandar de inmunoglobulina humana (0.4 mg/kg dia por 2 dias) distribuidos de forma
aleatoria; posteriormente se ha comparado la evolucién fisica del paciente utilizando la
escala de discapacidad fisica de Hughes; dicho proyecto se realiza en conjunto con la
Universidad de San Carlos de Guatemala, médico neurdlogo de adultos, residentes de

medicina interna.



I ANTECEDENTES

INMUNOGLOBULINA HUMANA INTRAVENOSA

Para la obtencion de inmunoglobulina intravenosa, debe purificarse el plasma de al menos
1000 donantes humanos; esta combinacién de multiples donantes proporciona una
diversidad de anticuerpos y especificidad de anticuerpos. Mas de una docena de
preparaciones adecuadas para la administracion intravenosa han sido aprobadas por la Food
and Drug Administration (FDA) para el tratamiento de enfermedades de inmunodeficiencia

primaria.

La terapia de reemplazo de la inmunoglobulina ha sido un tratamiento que salva vidas en
pacientes con deficiencia de anticuerpos. Cuando el reemplazo de inmunoglobulina fue
introducido en la década de 1950 para el tratamiento de enfermedades de inmunodeficiencia
primaria, se administraba por via subcutdnea o por inyeccién intramuscular; posteriormente,
se desarrollaron preparaciones adecuadas para uso por via intravenosa, y estos han sido
sometidos a cambios progresivos en la composicién, en particular la eliminacion de azucares
y la normalizacion del contenido de sal y la osmolaridad. Como resultado, las reacciones se

han vuelto mucho menos frecuentes.

La importancia de la sustitucion de la inmunoglobulina normal en pacientes con
deficiencias de anticuerpos se atribuy6 inicialmente a su capacidad para proporcionar
anticuerpos especificos que no podrian ser producidos por estos pacientes, en particular los
anticuerpos para los organismos  encapsulados tales  como Streptococcus
pneumoniae o Haemophilus influenzae . Desde la introduccién de los la terapia de reemplazo
de la inmunoglobulina administrada regularmente, la incidencia de infecciones graves, tales
como la meningitis, osteomielitis, nheumonia lobar se ha reducido sustancialmente. Sin
embargo, los beneficios terapéuticos no pueden limitarse a reemplazo de los anticuerpos; la
inmunoglobulina intravenosa también puede desempefiar un papel activo en las
enfermedades de inmunodeficiencia primaria. En apoyo de esta nocién es la observacion de
que los beneficios no estan relacionados necesariamente con los titulos de anticuerpos
reales (Chua I, et al. 2012). De hecho, los pacientes con agammaglobulinemia ligada al
cromosoma X que fueron infectados con especies de micoplasmas, se encontré que la

inmunoglobulina intravenosa tiene ventajas considerables, especialmente una reduccion en



los aislados , a pesar de que los titulos de anticuerpos fueron virtualmente indetectable
(Gelfand EW 1993). Este potencial de beneficios mas alla de los alcanzados por medio de
reemplazo de los anticuerpos fue revelado por primera vez cuando se utilizd la
inmunoglobulina para el tratamiento de un paciente con deficiencia de anticuerpos en los que
habia desarrollado trombocitopenia autoinmune. En la descripcién del punto de referencia de
este caso por Imbach y colegas, el reemplazo de la inmunoglobulina restauro con éxito los
recuentos de plaquetas a la gama normal (1981). Desde que se informé de estas
observaciones iniciales, el uso de la inmunoglobulina en el tratamiento de enfermedades
inflamatorias y autoinmunes (especialmente cuando se trata administrado por via
intravenosa) se ha expandido enormemente. Estos trastornos van ahora desde diversas
enfermedades de la piel al rechazo de trasplantes, enfermedades neuroldgicas, como el
sindrome de Guillain-Barre y una serie de otras condiciones inflamatorias vy
autoinmunes. Teniendo en cuenta estos beneficios aparentes en los pacientes con trastornos
que a menudo no tienen una causa comun reconocible, es evidente que el tratamiento con
inmunoglobulina ha ido mas alld de reemplazo de los anticuerpos para el tratamiento de

estados de inmunodeficiencia.

1. Indicaciones para el uso de inmunoglobulina intravenosa en condiciones

autoinmunes e inflamatorias

En la actualidad, las indicaciones aprobadas por la FDA para el tratamiento con
inmunoglobulina son limitados (tablal). Hace unos afios, se afadid la polineuropatia
desmielinizante inflamatoria crénica a la lista de indicaciones (Hughes RA, et al. 2012), y el
uso de inmunoglobulina intravenosa también es ahora aceptado para los pacientes
sometidos a trasplante renal cuando el destinatario tiene un alto titulo de anticuerpos o
cuando la sangre del donante tiene incompatibilidad ABO (Jordan SC, Peng A,
2009). Recientemente, la FDA aprobé el uso de la inmunoglobulina para tratar a pacientes
con neuropatia motora multifocal. Para cada una de estas indicaciones, se han realizado
estudios doble ciego, controlados con placebo para establecer la eficacia de la
inmunoglobulina intravenosa. La eficacia de todas las marcas de inmunoglobulina
intravenosa se ha establecido para el tratamiento de enfermedades de inmunodeficiencia
primaria, mientras que para el sindrome de Guillain Barré, se han realizado un ndmero
limitado de estudios controlados (a menudo con un solo producto). Sin embargo, las
diversas preparaciones de inmunoglobulina intravenosa pueden diferir unas de otras de

forma que pueden ser importantes en un paciente en particular.
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Tabla 1 Enfermedades para las que inmunoglobulina intravenosa puede ser beneficiosa

Aprobadas por FDA

Inmunodeficiencia Primaria

Leucemia Linfocitica Crdnica

Infeccion Pedidtrica por VIH

Trasplante aldgenico de medula dsea

Polineuropatia Desmielinizante Crénica Inflamatoria

Trasplante renal que involucre a un receptor con altos titulos de anticuerpos o con

incompatibilidad ABO

Neuropatia Motora Multifocal

Otras indicaciones en que puede ser beneficiosa

Desordenes Neuromusculares

Sindrome de Guillain Barre

Esclerosis Multiple recidivante-remitente

Miastemia Gravis

Polimiositis Refractaria

Poliradiculoneuropatia

Sindrome de Eaton-Lambert

Sindrome Mioclonus-Opsoclonus

Dermatomiositis Refractaria

Desordenes Hematoldgicos

Anemia Hemolitica Autoinmune

Neutropenia Autoinmune

Trombocitopenia Asociada a VIH

Enfermedades Dermatoldgicas

Penfigo Vulgaris

Penfigo Bulloso

Penfigo Muco-Membranoso

Epidermdlisis Bullosa

Necrolisis Epidérmica Toxica o Sindrome de Stevens Jhonson

Fasceitis Necrotizante




Como vemos en la tabla la inmunoglobulina intravenosa a menudo se ha utilizado para
indicaciones no aprobadas por FDA, como el Sindrome de Guillain Barré (SGB). Un gran
namero de enfermedades han demostrado respuestas potencialmente beneficiosas a la
inmunoglobulina intravenosa (Hartung HP, et al. 2011). Para la mayoria de estas
indicaciones, la evidencia disponible de los ensayos son pequefios, controlados o de la
experiencia clinica con un nudmero limitado de pacientes. De acuerdo con estas lineas de
evidencia, hay una serie de condiciones para las cuales no se ha considerado necesario por
razones meédicas el uso de inmunoglobulina intravenosa. Por ejemplo, la inmunoglobulina
intravenosa se ha utilizado para tratar el autismo y el sindrome de fatiga crénica, pero su

eficacia en estas condiciones no esta demostrada.

Como una alternativa a otras terapias, el uso general de la inmunoglobulina intravenosa
sigue creciendo conforme se van adquiriendo nuevos conocimientos en las caracteristicas
fisiopatologicas subyacentes de ciertas enfermedades y la necesidad de
inmunomodulaciéon. Un area de creciente interés es el uso potencial de la inmunoglobulina
intravenosa en pacientes con enfermedad de Alzheimer. Pacientes recibieron tratamiento
con inmunoterapia pasiva con el uso de anticuerpos anti-beta amiloide (AR) (por ejemplo,
anticuerpos monoclonales, tales como bapineuzumab), pero este enfoque ha tenido un éxito
limitado. Recientemente la inmunoglobulina intravenosa, que contienen anticuerpos
naturales, ha demostrado que contienen anticuerpos a los péptidos AR, y en tanto in vitro en
cultivos de células neuronales y un modelo in vivo en el ratdén, por via intravenosa de
inmunoglobulina humana a tenido efectos beneficiosos (Magga J, et al. 2010). La
inmunoglobulina intravenosa ha promovido el reconocimiento y la eliminacion de depésitos
de AR nativos formados por microglia A; un estudio de seguimiento de 24 pacientes con
enfermedad de Alzheimer que recibieron inmunoglobulina intravenosa mostré una reduccién
en la dilatacién ventricular en la resonancia magnética y una mejora en las puntuaciones de
la cogniciéon (Relkin N, Moore D, Tsakanikas D, Brewer J, 2010). Es necesario realizar
estudios controlados mas amplios para abordar la eficacia de la inmunoglobulina

intravenosa en la enfermedad de Alzheimer.

2. Inmunoglobulina humana intravenosa para el tratamiento de Guillain-Barre

La inmunoglobulina intravenosa se introdujo para el tratamiento de la trombocitopenia

autoinmune (Imbach 1981) y otros trastornos autoinmunes incluida la polirradiculoneuropatia



desmielinizante inflamatoria cronica (Vermeulen 1985). Kleyweg y colegas informaron una
respuesta aparentemente favorable en un estudio piloto del SGB (1988). Este hecho resultd
en la realizacién del primer ensayo aleatorio que comparé la inmunoglobulina intravenosa
(IglV) con el intercambio plasmatico (IP) en el SGB, que informo que la IglV posiblemente
era superior (Van der Meché 1992). Los ensayos posteriores revisados han confirmado que
la IglV y el IP tienen una eficacia similar. En uno de estos ensayos, se comparo el
intercambio plasmatico seguido de IglV con IP solo e IglV sola (PSGBS Group 1997). Debido
a que el IP se habia convertido en el tratamiento estandar para el SGB cuando se comenzé
a considerar la IglV, se han realizado muy pocos ensayos que comparen la IglV con placebo
(Gurses 1995). Muy pocos estudios y un solamente un ensayo aleatorio han comparado
diferentes dosis de IglV (Raphaél 2001).

3. Mecanismo de accién

Se han propuesto muchas razones posibles para el efecto beneficioso de la IglV en las
Enfermedades autoinmunes. Los posibles mecanismos en el SGB incluyen: bloqueo de los
receptores Fc de los macréfagos, lo que previene la accion de los anticuerpos sobre la
membrana de las células de Schwann y la mielina; regulaciéon de los autoanticuerpos o las
citoguinas por los anticuerpos anticitoquinas o antidiotipicos presentes en La mezcla de
inmunoglobulinas; interferencia con la cascada del complemento o efectos reguladores sobre
las células T (Dalakas 2014). Segun una hipétesis alternativa, las altas concentraciones de
inmunoglobulina circulante aceleran la fragmentacion de la inmunoglobulina G (IgG). Los
receptores especializados FcRn, atrapan la IgG circulante en la superficie de las células
endoteliales que endocitan la IgG y la devuelven intacta a la circulacién. Las cantidades
excesivas de IgG superan la capacidad del sistema de reciclado y desvian el exceso a los
lisosomas donde se fragmenta el exceso (Yu 1999).

Todas las marcas de inmunoglobulina de uso intravenoso se someten a una purificacion y
control de calidad exhaustivos para eliminar en la medida de lo posible el riesgo de
transmisién de infecciones virales (Dalakas 2014). Se han registrado escasos informes de
casos de transmisién de hepatitis C por marcas que ya se han retirado del mercado. Los
productos actuales tienen excelentes antecedentes de seguridad. Nunca ha habido casos de
transmisiéon de la infeccién por VIH. Siempre existira la posibilidad teérica de transmisién de
un agente infeccioso con cualquier hemoderivado humano. No se han registrado casos de
transmisiéon de la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob por hemoderivados humanos. La

preocupacion sobre esta posibilidad dio lugar al retiro del plasma de origen britAnico como
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fuente de hemoderivados debido a la posibilidad de la presencia del agente que causa una
nueva variante de la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob. El agente causal se ha transmitido
por una transfusion de sangre y puede estar presente en la fraccion del plasma (Llewelyn
2004).

Aunque aparecen eventos adversos después de la administracién de IglV, rara vez son
graves. Existe un riesgo muy bajo de anafilaxia, casi siempre en pacientes con deficiencia
grave de inmunoglobulina A, que por lo general no esta presente en el SGB. Otros efectos
secundarios informados incluyeron cefalea, mialgia, hipotension transitoria y rubor (los
cuales pueden corregirse con la disminucion del flujo de la infusién), meningismo, meningitis
aséptica, reacciones cutaneas (especialmente eczema), neutropenia, empeoramiento de la
insuficiencia renal y episodios similares al accidente cerebrovascular, atribuidos a la
hiperviscosidad (Bertorini 1996; Casteels 1992; Dalakas 2004; McCluskey 1990; Tan 1993;
Whittam 1997).

SINDROME DE GUILLAIN BARRE

1. Definicién

El sindrome de Guillain-Barre es una enfermedad paralizante aguda, que desarrolla
rapidamente debilidad y entumecimiento en los miembros, afecta también frecuentemente
musculos de la cara, respiratorios y deglutorios; la causa comiunmente se debe a inflamacion
multifocal de las raices espinales y los nervios periféricos, precisamente las vainas de
mielina. Es la causa mas frecuente de pardlisis neuromuscular aguda, con incidencia de 1,3
a 2 por 100.000. En situaciones graves puede dafar los axones; la debilidad puede llegar a
sSu punto maximo en tiempo variable, desde pocos dias, hasta semanas. De los afectados
hasta el 25% llega a requerir asistencia respiratoria y la mortalidad oscila entre el 3.5% vy
12% debido a complicaciones agudas (Rees 1998). La recuperacién es dificil y puede llevar
meses, muchos presentan fatiga crénica y el 62% de los pacientes tiene algun efecto sobre
su vida hasta 6 afios después (Bernsen 1999); el 12% de los pacientes aln requiere ayuda

para caminar después de un afio (Merkies 1999).

2. Etiologia

La causa del sindrome de Guillain-Barre, no es del todo clara, la teoria mas aceptada es que
se debe a una respuesta autoinmune dirigida contra los antigenos de los nervios periféricos,
lo cual se desencadena por una infeccién bacteriana o viral previa; tampoco se conoce el

mecanismo desencadenante, pero podria ser consecuencia del mimetismo molecular por el
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que los anticuerpos o células T estimuladas por los epitopos antigénicos del microbio
infectante tienen una reaccién cruzada con los epitopos neurales. La forma de presentacion
mas comun de sindrome de Guillain-Barren en Europa y Norteamerica, es una
polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda. El antigeno responsable se
encuentra en la membrana de las células de Schwann o en la vaina de mielina. Las formas
axonales de la enfermedad son mucho menos comunes en Europa y Norteamerica, pero
mas frecuentes en China, Japon, India y Centroamerica. En las variedades axonales el
axolema es el obejetivo de la respuesta inmune. La dificultad para distinguir las formas de la
enfermedad a llevado a la utilizacién de estudios neurofisiolégicos para distinguirlas (Hadden
1998).

De los pacientes que sufren SGB 2/3 han padecido una infeccién del tracto respiratorio o
gastrointestinal 1-3 semanas antes. Los gérmenes causantes mas frecuentes, que hay que

investigar, son:

i.  Campylobacter jejuni (26-41% de los casos).

Esta asociado especialmente a formas axonales y al sindrome de Miller-Fisher. Se puede

aislar en las heces hasta varias semanas tras la terminaciéon de la diarrea.

ii.  Citomegalovirus (10-22 %), particularmente frecuente en nifias.

iii.  Virus de Epstein-Barr (10%).

iv.  Haemophylus influenzae (2-13%),

V. Virus varicela-zoster

vi.  Mycoplasma pneumoniae.

Vii. Virus Zika

Algunos paises de America ha reportado aumentos inusuales en los casos de sindrome de
Guillain-Barré en paralelo con el brote del virus Zika.
Un estudio de casos y controles en la Polinesia Francesa evalud la asociacion entre el GBS

y la infeccion por el virus Zika durante el brote de 2013-2014. En él participaron 42 pacientes



con diagnostico de GBS; un grupo de control incluy6 98 pacientes con enfermedades febriles
(emparejados por edad, sexo y residencia), y un segundo grupo de control incluyé 70
pacientes con infeccion por el virus Zika en ausencia de complicaciones neuroldgicas.
Inmunoglobulina para Zika se reporto positivo en el 93 por ciento de los casos de SGB
(frente al 17 por ciento de los pacientes del primer grupo de control); evidencia seroldgica de
infeccién por dengue antiguo fue similar entre los tres grupos. Se detectaron anticuerpos IgG
anti-glicolipidos en menos del 50 por ciento de los casos de SGB, aumentando la posibilidad
de neurotoxicidad directa del virus. Resultados de los estudios de conduccion nerviosa
fueron consistentes con el motor axonal tipo neuropatia aguda de GBS; la mejoria clinica
durante el seguimiento sugiere el fracaso de conduccion reversible. Los sintomas de la
infeccién por el virus Zika se produjo en el 88 por ciento de los pacientes con SGB; La
mediana del intervalo entre el sindrome viral y la apariciéon de los sintomas neuroldgicos fue
de seis dias. Todos los casos de SGB recibieron inmunoglobulina intravenosa, el 38 por
ciento necesité cuidados intensivos, y el 29 por ciento necesario cuidados respiratorios;
todos sobrevivieron. La incidencia de GBS durante el brote se estimé en 2,4 casos por cada
10.000 infecciones por el virus Zika.

3. Diagnéstico, (Asbury y Cornblath, 1995)

Criterios requeridos para el diagnéstico

Debilidad progresiva en mas de un miembro.

El grado de afectacién es muy variable, desde minima debilidad en las piernas, con o sin
ataxia, a paralisis total de las 4 extremidades, de tronco y bulbar, paralisis facial y

oftalmologia.

Arreflexia osteotendinosa universal

Puede aceptarse una arreflexia distal e hiporreflexia bicipital y patelar si se cumplen el resto

de los criterios.

Rasgos que apoyan fuertemente el diagnostico



Rasgos clinicos (por orden de importancia):

Vi.

Vii.

Progresion de la debilidad. 50% alcanzan la maxima debilidad en 2 semanas, 80% en

tres y 90% en 4 semanas.

Afectacion relativamente simétrica. Puede haber alguna diferencia entre ambos
lados.

Sintomas y signos sensitivos leves.

Afectacién de nervios craneales. Debilidad facial en el 50% de los casos. Los nervios

II'y IX, asi como los oculomotores, pueden afectarse.

Recuperacion. Comienza tras 2-4 semanas. La mayoria se recupera en meses.

Disfuncién autonémica (taquicardia, hipotensién postural, hipertensién arterial, signos

vasomotores). Es de presencia y severidad variable, mas intensa en la infancia.

Ausencia de fiebre al comienzo.

Rasgos clinicos variantes (no van en orden de importancia):

Vi.

Fiebre al comienzo.

Pérdida sensorial severa, con dolor. En los nifios el dolor es un sintoma comun
(47%).

Progresion mas alla de 4 semanas.

Cese de la progresion sin recuperacion o con secuelas permanentes importantes.

Afectacion de esfinteres. Generalmente no se afectan pero puede haber una paresia

vesical transitoria.

Afectacion del SNC. Aunque ocasionalmente puede haberla en el sindrome de

Guillain-Barré, conviene descartar que se trate de otro diagndstico.
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Criterios de LCR:

i Proteinas aumentadas tras la 12 semana.

ii. 10 células/mm o menos (leucocitos mononucleares).

Variantes:

i.  Sinaumento de LCR en 1-10 semanas (raro).

ii. LCR con 11-50 leucocitos mononucleares.

Rasgos que hacen el diagnéstico dudoso

i.  Asimetria marcada o persistente de la afectacion.

ii. Disfuncion vesical o rectal marcada.

iii.  Disfuncion vesical o rectal presentes al comienzo.

iv. Maés de 50 leucocitos mononucleares en LCR.

v.  Presencia de leucocitos polinucleares en el LCR.

Vi. Nivel sensitivo nitido, agudo.

Rasgos que descartan el diagnéstico

i.  Intoxicacién por hexacarbonados, Porfiria aguda intermitente, difteria, neuropatia por

plomo, poliomielitis, botulismo, paralisis histérica, neuropatia toxica.

ii. Sindrome sensitivo aislado.

iii. Progresion de la afectacion durante mas de 2 meses (se trataria de una

poliradiculoneuropatia crénica inflamatoria desmielinizante).

Diagnostico Neurofisiologico
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Aunque el diagnostico del sindrome de Guillain- Barré es esencialmente clinico, es
obligado que cumpla los criterios neurofisiologicos; desafortunadamente, los estudios
neurofisiologicos no son muy sensibles en los primeros dias de la enfermedad, momento en
el que hay que tomar la decision del tratamiento. Una vez instaurado el cuadro, debe cumplir
los criterios electrofisiolégicos de desmielinizacion mas universalmente admitidos,
(Cornblath, 1990). En la primera semana sélo el 22% de los casos los cumplen. La
sensibilidad en la primera semana aumenta a un 60% si se emplean los criterios del Dutch
Guillain-Barré (Study Group, 1995), y al 90% con los criterios de Delanoe y cols, (que como
los anteriores, son variantes de los primeros); por lo tanto, son estos Ultimos los criterios que
se proponen. Todos tienen en cuenta no sdlo la desmielinizacién sino también la afectacion

axonal.

Criterios De Desmielinizacion (Delanoe y cols)

Presencia de al menos 4 de los siguientes criterios en 3 nervios (deben ser al menos

2 nervios motores y uno sensitivo):

i. Reduccién de la velocidad de conduccion motora:

e Menor del 80% del limite bajo de lo normal (LBN) si la amplitud es mayor del 80% del
LBN.

e Menor del 70% del LBN si la amplitud es menor del 80% del LBN.

i. Bloqueo parcial de la conduccion:

Menos del 15% de cambio en la duracién del potencial evocado motor (PEM), entre la
estimulacion proximal y distal y mas del 20% de disminucién en la amplitud de pico a pico (o

del &rea negativa) entre el estimulo proximal y distal.

iii.  Dispersion temporal:

Mas del 15% de cambio en la duracion del potencial entre la estimulacion proximal y distal.

iv.  Latencias distales motoras prolongadas:
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e Latencia mayor que el 125% del limite alto de la normalidad (LAN) si la amplitud del
PEM es mayor del 80% del LBN.

e Latencia mayor del 150% del LAN si la amplitud del PEM es menor del 80% del LBN.

V. Ausencia de ondas F o aumento de las

Latencias minimas de las ondas F (latencia mayor que el 120% del LAN si la amplitud del
potencial evocado motor es superior al 80% del LBN).

Vi. Velocidad de conduccién sensitiva:

La misma definicion que la referida para los nervios motores (inciso i.)

vii.  Disminucién de la amplitud del potencial

Potencial motor evocado (PEM) o del potencial sensitivo, debiendo ser menor del 80% del
LBN. Nota: el estudio se realiza mediante estimulacién nerviosa con electrodos cutaneos, a

intensidad supra maxima, y registrando con electrodos también de superficie.

Otros Estudios Neurofisiologicos

Puede ser de utilidad el estudio del test del parpadeo. El EMG de aguja, en general no es de
gran utilidad en el diagndstico del sindrome de Guillain-Barré, salvo para demostrar signos
de denervacion en las formas con dafio axonal. Tampoco es de gran valor prondstico. A este
respecto es mas fiable la amplitud del PEM al estimular el nervio (si es menor del 20% del

limite inferior de lo normal, el pronéstico es de recuperacién muy lenta e incompleta).

Escala Funcional De Gravedad Clinica (Hughes, 1978)

i. Sano, normal

ii. Sintomas y signos leves, pero que le permiten hacer las actividades de andar, correr

aun con dificultad, actividades de vestido, comida y aseo
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iii. Puede caminar mas de 5 metros sin ayuda ni apoyo, pero no saltar o realizar

actividades para su cuidado personal

iv.  Puede caminar mas de 5 metros pero con ayuda 0 apoyo

V. Esta confinado en cama

vi.  Con ventilacion asistida a tiempo total o parcial

Vii. Muerte

4. Variantes Clinicas

Sindrome Guillain-Barre agudo desmielinizante (mas del 85-90% de los casos).

Sindrome Guillain-Barre agudo axonal. Se han descrito dos tipos:

i.  Motor y sensitivo, de peor evolucion que la forma desmielinizante, y

ii.  Motor (sin afectacion de los nerviossensitivos).

iii.  Sindrome de Miller-Fisher. Se caracteriza por la presencia de la triada oftalmoplejia,

ataxia y arreflexia.

5. Ttratamiento:

Se han utilizado esteroides para tratar el SGB debido a la naturaleza inflamatoria
autoinmune de la enfermedad. Una revision sistematica Cochrane actualizada concluy6 que
los esteroides no ofrecieron beneficios adicionales en cuento a la recuperaciéon mas rapida
en un ensayo, cuando se administr6 metilprednisolona intravenosa en combinacién con
inmunoglobulina intravenosa (IglV) (Hughes 2002; Van Koningsveld 2004). Cuatro de cinco
ensayos aleatorios de intercambio Plasmético informaron que este tratamiento acelerd la
recuperacion comparado con el tratamiento de apoyo (French Group 1987; French Group
1992; French Group 1997; GBS Study Group 1985; Greenwood 1984; Osterman 1984). En

un congreso de consenso se ha respaldado el uso de los esteroides en el SGB grave (NIH
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Consensus 1986). Una revision sistemética Cochrane llegé a la conclusion de que el

intercambio Plasmatico es beneficioso en el SGB (Raphaél 2013).

Por la posibilidad de deterioro rapido, todos los pacientes con diagndstico presuntivo de SGB
en fase de progresion, deben ser hospitalizados en una sala de vigilancia intensiva para el

monitoreo de la funcidn respiratoria.14

Manejo respiratorio

El manejo de la funcién respiratoria debe incluir la permeabilidad de las vias aéreas, la
capacidad del paciente para toser y expectorar, la evaluacién de la mecanica ventilatoria, la
habilidad para tragar y la aparicion de sintomas y signos de hipoxemia y/o hipercapnia. La
medida seriada de la capacidad vital es el pardmetro mas Util, cuando este desciende a 30
mL/kg la tos es deficiente y se producen acimulos de secreciones, entre 20 y 25mL/kg el
suspiro es deficiente y aumenta el riesgo de atelectasia, y cuando la capacidad vital cae por
debajo de 15 mL/kg el riesgo de insuficiencia ventilatoria se incrementa significativamente.
La necesidad de soporte ventilatorio oscila entre el 25 y el 40 %, los criterios establecidos

para iniciar la asistencia ventilatoria mecénica son los siguientes:

o Capacidad vital menor de 15 mL/kg.

e Presidn inspiratoria maxima menor de —20 cm de H20.

e Presidn espiratoria maxima menor de 40 cm de H20.

o Paralisis bulbar o disfagia con peligro de brocoaspiracion.

e Hipoxemia y/o hipercapnia.

La colocacion de una via aérea artificial debe ser iniciada tempranamente, antes que decline

la fuerza ventilatoria o se produzca fatiga por tos improductiva.

Manejo cardiovascular

Es esencial el monitoreo cercano de la tensién arterial, el nivel de hidratacion y del ritmo
cardiaco, puesto que la disfuncién autbnomica es una fuente significativa de mortalidad toda
vez que la arritmia subita puede causar muerte inesperada. Ademas debe tenerse mucho
cuidado con el uso de las drogas vasoactivas y sedantes, pues la disautonomia puede

exagerar la respuesta hipotensiva de estas drogas.
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Medidas de soporte

Las medidas de soporte son esenciales para evitar complicaciones que puedan tener
desenlaces fatales, antes de que se restablezca la funcién ventilatoria, entre ellas se

encuentran:

i. Heparinas para evitar tromoembolismo pulmorar, o demas complicaciones
tromboticas
ii. Aporte nutricional para garantizar la competencia inmunolégica y el destete de la
ventilacion mecanica
iii.  Fisioterapia respiratoria para evitar las atelectasias y las neumonias,
iv.  Fisioterapia general para evitar las contracturas corporales,

v.  Apoyo psicolégico al paciente para lograr su cooperacion.

HOSPITAL REGIONAL DE OCCIDENTE

Sus origenes

En 1840, un grupo de vecinos quetzaltecos y religiosos iniciod las gestiones para su
fundacion, en 1843 se le dio el nombre de Hospital General “San Juan de Dios”. Se ubicaba
donde hoy se encuentra la sede de la Policia y el Hogar San Vicente de Paul, en la 14

avenida y calle Rodolfo Robles, de la zona 1. Fue absorbido por el Estado en 1945.

Construccion

Al crecer su prestigio y nimero de pacientes se hizo necesaria la construccion de un

nuevo edificio.
Este se finalizd en 1978, en la Labor San Isidro, zona 8 de Xela; sin embargo, quedaria

abandonado por casi dos décadas.

Traslado
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Se realiz6 el 12 de marzo en 1996 por problemas técnicos y falta de equipo en las

antiguas instalaciones, ya con el nombre de Hospital Regional de Occidente.

Actualmente sus servicios son requeridos por nacionales y extranjeros.

Se convirtié en hospital escuela que incluye postgrados.

El hospital cuenta con distintas especialidades entre las cuales se pueden mencionar:
Medicina Interna, Cirugia, Pediatria, Traumatologia, Ginecologia; cada una de las cuales

tienen distintos servicios y subespecialidades.

Departamento de Medicina Interna: Cuenta con una serie de servicios publicos que le
brindan a la poblacién la mejor atencion; los siguientes servicios forman parte de este

departamento:

e Atencién Médica en Emergencia

e Atencién Médica en Consulta Externa

¢ Hospitalizacion en Medicina de Hombres y Mujeres
¢ Unidad de Terapia Intensiva

¢ Unidad de Terapia Respiratoria

e Unidad de Hemodidlisis

e Espirometria (examen que mide las capacidades y volimenes pulmonares)
e Electrocardiografia

o Electroencefalografia

e Unidad de Endoscopia Digestiva

¢ Unidad de Broncoscopia

¢ Unidad de Ecocardiografia

Asi como las siguientes Sub-Especialidades Médicas:

e Cardiologia

¢ Neumologia
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Neurologia
Infectologia
Dermatologia
Endocrinologia
Oncologia
Reumatologia
Nefrologia

Cuidado Critico (http://www.hospitalregionaldeoccidente.gob.gt/Inicio/Historia.aspx)
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M. OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GENERAL:

Determinar la eficacia de la inmunoglobulina intravenosa, para reducir la

discapacidad en el Sindrome de Guillain Barré.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS:

3.21
3.2.2
3.2.3
3.24

3.25

Establecer la incidencia anual de sindrome de Guillain Barré.

Identificar el sexo mayormente afectado por sindrome de Guillain Barré.

Establecer el grado de discapacidad fisica el momento del diagnodstico.

Determinar si inmunoglobulina intravenosa acelera la recuperacién a las 4 semanas
del diagndstico y disminuye la discapacidad a los 12 meses.

Determinar la mortalidad de los pacientes con sindrome de Guillain Barré.
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V. MATERIALES Y METODOS

4.1 DISENO DEL ESTUDIO:

Analitico

4.2 UNIVERSO:

Pacientes con diagndstico de sindrome de Guillain Barré

4.3 UNIDADES DE ESTUDIO
Pacientes hospitalizados en el departamento de medicina interna, durante los meses de

enero a diciembre del afio 2012, con diagndstico de sindrome de Guillain Barré

4.4 SELECCION DE LAS UNIDADES DE ESTUDIO
Para el presente estudio no se aplicd ningun tipo de muestreo. Se trabajé con la totalidad
de los pacientes con diagnoéstico de Sindrome de Guillain-Barré que cumplan con los

criterios de inclusién y exclusion.
4.4.1 CRITERIOS DE INCLUSION:

a) Pacientes mayores de 12 afios
b) Diagnéstico de Sindrome de Guillain Barré, por métodos electrofisiolégicos o por
exclusion
4.4.2 CRITERIOS E EXCLUSION:

a) Pacientes embarazadas

4.5 VARIABLES:
a) Sindrome de Guillain Barre
b) Inmunoglobulina Humana Intravenosa
c) Sexo
d) Escala funcional de Gravedad Fisica

e) Escala Hughes
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4.6 INSTRUMENTOS PARA LA RECOLECCION DE INFORMACION

Boleta de recoleccién de datos:

Consistio en un formulario que se utilizé para registrar la informacion personal,
discapacidad al ingreso, a las 4 semanas y a los 12 meses del diagnostico; asi como
la causa de mortalidad si fuese el caso.

4.7 PROCEDIMIENTO PARA LA RECOLECCION DE INFORMACION

a. Se Present6 el proyecto a autoridades del departamento de medicina interna del
Hospital San Juan de Dios de Quetzaltenango para realizar el estudio en dicho
departamento.

b. Se Presenté el proyecto a autoridades del Hospital San Juan de Dios de
Quetzaltenango para realizar el estudio en dicho centro.

c. Se Identificaron los casos diagnosticados de pacientes con Sindrome de Guillain-
Barré.

d. Se le Informo a cada paciente acerca del estudio.

e. Los pacientes firmaron el consentimiento informado para ingresarlo al estudio.

f. Se asignaron de forma aleatoria a los grupos de tratamiento, solamente con terapia
de mantenimiento y utilizando inmunoglobulina intravenosa

g. Se Compararon los resultados de hallazgos sobre el comportamiento de la

enfermedad, a las 4 semanas después del ingreso del paciente.

4.8 PROCEDIMIENTO PARA GARANTIZAR ASPECTOS ETICOS

a. Consentimiento informado.
b. Se les explico a los pacientes que los resultados obtenidos de su persona se utilizaran

de forma confidencial.
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4.6 VARIABLE

S Definicién . Escalade | Unidad de
. Definicion ; Tipo de L .
Variable Operacional : medicion Medida
Conceptual variable
Caracterizacion | Edad Datos Obtenidos Cuantitativa | Nominal Atributos
Sexo del Registro Medico del
Paciente
Inmunoglobulin | Terapia de Administracién de Cualitativa | Nominal Presente
a humana sustitucion de inmunoglobulina Ausente
intravenosa. Globulina intravenosa a dosis
obtenida de de 0.4g/kg/dia de 2
donadores a 5 dias, dentro de
humanos. las dos primeras
semanas del inicio
de los sintomas
Sindrome de Polineuroradiculo | Presencia de Cualitativa | Nominal Presente
Guillain Barré patia Aguda, cuadro de paralisis Ausente
frecuentemente flacida arreflexica,
grave y de confirmada por
evolucioén métodos
fulminante, de electrofisiolégicos o
origen por exclusion
autoinmunitario,
gue se manifiesta
como paralisis
flacida arreflexica
Escala Escala Se aplica la escala | Cuantitativa | Numeral Gravedad
funcional de internacional para | clinica al momento establecida
gravedad fisica | establecer la del ingreso del deOab5
severidad de paciente al servicio segun
presentacion del de medicina interna escala
sindrome de
Guillain Barré.
Escala Hughes | Escala de Se aplica la escala | Cuantitativa | Numeral Discapacid
discapacidad clinicaalas 4 ad
fisica, semanasy 12 establecida
comuinmente meses del ingreso de0a6
utilizada para del paciente a segun
estadificar la medicina interna escala

recuperacién en
Sindrome de
Guillain Barré
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Tabla No. 2 Escala Funcional de Gravedad Fisica

Grado de discapacidad

Definicién

0

Sano, normal.

1 Sintomas y signos leves, pero que le permiten hacer las
actividades de andar, correr aun con dificultad, actividades de
vestido, comida y aseo.

2 Puede caminar mas de 5 metros sin ayuda ni apoyo, pero no
saltar o realizar actividades para su cuidado personal.

3 Puede caminar mas de 5 metros pero con ayuda o apoyo.

4 Est4 confinado en cama.

5 Con necesidad de asistencia respiratoria;

Tabla No. 3 Escala Hughes

Grado de discapacidad

Definicion

0

Sano

1 Sintomas o signos menores de neuropatia pero capaz de
realizar trabajo manual;

2 Capaz de caminar sin el apoyo de un bastén pero incapaz de
realizar trabajo manual;

3 Capaz de caminar con un bastén, aparato o apoyo;

4 Confinado a una cama o silla;

5 Con necesidad de asistencia respiratoria

6 Muerte
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V. RESULTADOS
Tabla No. 4

Distribucién De Los Pacientes

Edades Femenino Femenino Masculino Masculino | Total
Administracién | Terapiade | Administracion | Terapia de
Inmunoglobulina soporte Inmunoglobulina soporte
13-23 1 0 1 1 3
24-33 1 2 1 0 4
34-43 0 1 0 1 2
44-53 0 0 0 0
54-60 0 0 0 0 0
Total administracién de Inmunoglobulina 4
Total terapia de soporte 5
Total de pacientes incluidos en el estudio 9

Fuente: Boleta de recoleccién de datos
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Tabla No. 5

Escala funcional de gravedad fisica al momento del diagnostico

Escala de Terapia Terapia de Total
gravedad Inmunoglobulina Soporte

0 0 0 0
1 0 0 0
2 0 0 0
3 0 2 2
4 2 2 4
5 2 1 3
Total 4 5 9
Media 4.5 3.8 4.1
Media excluyente 4 3.5 3.6
de Gravedad 5

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
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Tabla No. 6

Discapacidad 4 semanas después del diagnostico

Escala Hughes Terapia Terapia de Del total
Inmunoglobulina Soporte

0 0 0 0

1 0 0 0
2 0 1 1
3 0 2 2
4 2 1 3

5 0 0 0

6 2 1 3
Total 4 5 9
Media 5 3.6 4.2
Media excluyente 4 3 3.3

de gravedad 6

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
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Tabla No. 7

Muerte o discapacidad después de 12 meses

Escala Hughes Terapia Terapia de Soporte | Total
Inmunoglobulina
0 0 1 1
1 1 2 3
2 0 0 0
3 1 1 2
4 0 0 0
5 0 0 0
6 2 1 3
Total 4 5 9
Media 4 2.2 3
Media excluyente 2 0.75 15
De Gravedad 6

Fuente: Boleta de recoleccién de datos
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Tabla No. 8

Media escala de discapacidad fisica

Evolucién en tiempo Terapia Terapia de Del total

Inmunoglobulina | Soporte

Al diagnostico 4.5 3.8 4.1
4 semanas 5 3.6 4.2
12 meses 4 2.2 3

Diferencia del diagnostico | -0.5 0.2 -0.1

A las 4 semanas

Diferencia del diagnostico | -11% (deterioro) 5% -2%(deterioro)

A las 4 semanas %

Diferencia del diagnostico | 0.5 1.6 1.1

A los 12 meses

Diferencia del diagnostico | 11% 42% 27%
A los 12 meses %

Diferencia entre las 4 1 1.4 1

semanas y 12 meses

Diferencia entre las 4 20% 39% 29%

semanas y 12 meses %

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
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Tabla No. 9

Causas de Muerte

Causa Causa Directa de | No. de Pacientes No. de Pacientes

Desencadenante | Muerte terapia Terapia de
Inmunoglobulina Soporte

Ventilacion Neumonia 2 1

Mecanica Nosocomial

Fuente: Boleta de recoleccién de datos
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VI.  ANALISIS Y DISCUSION

Se investiga la eficacia de la inmunoglobulina humana intravenosa para acelerar la
recuperacion fisica en sindrome de Guillain-Barré, comparado con terapia de
soporte; con tal propdsito se tomaron estandares aceptados internacionalmente, y
medidas de recuperacion y discapacidad aplicadas en otros estudios relacionados al
SGB, es decir la escala de Hughes.

El estudio se realizé en el Hospital Regional de Occidente. Tomamos a todos los
pacientes que fueron diagnosticados con la patologia durante el afio 2012, que
fueran mayores de 12 afios; en total de 9 pacientes, se distribuyen de forma aleatoria
5 femeninos, 4 masculinos, 2 de cada género recibieron inmunoglobulina humana,
restando 5 pacientes con terapia de soporte. Cuidando la homogeneidad de los
grupos se estadifica al momento del diagndstico, en base a la escala funcional de
gravedad fisica, encontramos en una escala de gravedad media 4.5 para los
pacientes que reciben inmunoglobulina y 3.8 para los pacientes que reciben terapia
de soporte enfatizamos que los pacientes que recibieron terapia de Inmunoglobulina
humana estdn en una escala de gravedad mas severa con respecto a los que
recibieron terapia de soporte; 2 pacientes del grupo con la terapéutica en estudio
bajo ventilacion mecanica y 2 mas confinados en una cama, mientras que los
pacientes con terapia de soporte se encontraban en una escala de menor gravedad
fisica, unicamente 1 bajo ventilacibn mecanica y 2 pacientes confinados en una

cama.

Evaluando el progreso a las 4 semanas de los pacientes a quienes se administra
inmunoglobulina intravenosa encontramos que 2 de ellos han fallecido y 1 paciente
mejora en un grado de discapacidad, en comparacién con la terapia de soporte, que
presenta un paciente fallecido y 2 pacientes que mejoran en un grado en la escala de
discapacidad. El analisis de estos datos indica que la terapia inmunoglobulina
intravenosa no acelera la recuperacién, comparado solamente con terapia de

soporte, y se dispone el analisis de la media estadistica a las cuatro semanas siendo
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de 5 para la terapia de inmunoglobulina, 3.6 para la terapia de soporte con
diferencias en la media con respecto al ingreso de -0.5 para los pacientes que
recibieron inmunoglobulina, esto representa un deterioro clinico del 11% con
respecto a la escala de gravedad del inicio y los pacientes que han tenido
Gnicamente terapia de soporte con diferencia de 0.2 en la escala de gravedad, esto
es una diferencia a la mejoria clinica del 5% con respecto a la gravedad diagnostica

inicial.

En el seguimiento a los 12 meses de los grupos encontramos que los pacientes que
sobrevivieron y recibieron Inmunoglobulina, han mejorado en la escala de
discapacidad, uno de ellos en 3 grados y el otro en 1 grado; mientras que quienes
recibieron solamente terapia de soporte han tenido mayor recuperacion; 2 de ellos
con mejoria en 3 grados; 1 en dos grados y el restante en un grado; el analisis de la
media estadistica, de la esta manera sugiere mejoria en 0.5 grados para los
pacientes que recibieron inmunoglobulina humana intravenosa, esto es 11% de
mejoria clinica con respecto a la gravedad inicial; diferencia clinica de 1.6 grados
para los pacientes con terapia de soporte, esto es 42% de mejoria clinica con
respecto a la gravedad diagnostica inicial, estos datos indican que la terapéutica
inmunoglobulina no disminuyo la discapacidad al cabo de un afio, comparado con

terapia de soporte.

La mortalidad fue mayor en el grupo que recibié inmunoglobulina, sin embargo estos
se encontraban en una escala de gravedad mayor al momento del diagndstico, lo
que esta directamente relacionado con su fallecimiento, ya que la causa
desencadenante de muerte ha sido neumonia asociada a ventilacion mecéanica. Del
mismo modo en el paciente que falleci6 y no recibié la terapia en estudio, al
diagnostico también se encontraba bajo ventilacion mecénica con la que estuvo casi
dos meses y término por ser causa de su fallecimiento; siendo la mortalidad global
del 33%. Aun podemos sacar una tercera conclusion excluyendo a los pacientes que
fallecieron por complicaciones infecciosas en ambos grupos, teniendo medias

estadisticas al diagnéstico, de 4 para pacientes que recibieron inmunoglobulina y 3.5
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para el grupo control; a las 4 semanas la media para el grupo de inmunoglobulina
sigue siendo 4 y para el grupo control 3.5, que representa mejoria en la escala de
gravedad con respecto al diagnéstico de 14%; la conclusién al respecto sigue siendo
que inmunoglobulina humana intravenosa no acelera la recuperaciéon a las 4
semanas aun cuando la escala de gravedad no sea mayor.

A los doce meses del diagndstico la media estadistica para inmunoglobulina humana
es de 2, con recuperacion de 50% con respecto a la gravedad del inicio de la
enfermedad; para el grupo control la media es de 0.75, con recuperacion de 79%
comparado a la escala de gravedad inicial; concluyendo que inmunoglobulina
humana intravenosa, tampoco reduce la discapacidad aun cuando los pacientes no

se encuentren en escala de gravedad mayor desde el momento del diagndstico.
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VI.1 CONCLUSIONES

VI.1.1 La incidencia del sindrome de Guillain Barré durante el afio 2012 en el

Hospital Regional de Occidente es de 9 pacientes.

VI.1.2 El sindrome de Guillain Barré se presenta con mayor frecuencia en mujeres,

que en varones; con una relacion de 1.2 a 1.

VI.1.3 La gravedad fisica media al momento del diagndstico es 4 en la escala de

Hughes (confinado a una cama).

VI.1.4 Inmunoglobulina Intravenosa Humana, no acelero la recuperacién de los

pacientes a las 4 semanas del diagndstico comparado con terapia de soporte.

VI.1.3 La Inmunoglobulina intravenosa Humana no mejoré la discapacidad a los 12
meses del diagnéstico comparado con terapia de soporte.

VI.1.4 La mortalidad por Sindrome de Guillain-Barré es del 33%.

VI.1.5 La causa prevalente directa de muerte en los pacientes con Guillain Barré es

neumonia asociada al ventilador.
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VI.2. APORTES

VI.2.1 No recomendamos el uso de inmunoglobulina humana intravenosa en el
paciente con sindrome de Guilain Barre, sin importar el grado de gravedad fisica al
momento del diagndstico, ya que como pudimos observar, no represento mejoria
clinica en ninguna de las medias en tiempo, ni aun excluyendo a pacientes de mayor
gravedad.

VI.2.2 Utilizar la escala de gravedad fisica al momento del diagndstico de Guillain

Barré y seguimiento a las 4 semanas y 12 meses con escala de Hughes.

VI.2.3 Procurar el diagnéstico temprano del sindrome de Guilain Barre ya que la
mayoria de pacientes se diagnosticaron en grado 4 de gravedad fisica, siendo el
maximo 5 grados, y esta situacion esta ligada a mortalidad asociada a ventilacion

mecéanica.

VI.2.4 Poner énfasis en las infecciones relacionadas a Ventilacion Mecanica en los

pacientes con Sindrome de Guillain Barré, como causa de mortalidad.
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VII.  ANEXOS

ANEXO #1

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
ESCUELA DE ESTUDIOS DE POSTGRADO
MAESTRIA EN MEDICINA INTERNA
HOSPITAL REGIONAL DE OCCIDENTE

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

INMUNOGLOBULINA EN GUILLAIN BARRE

1.- Edad:
2.-Sexo: masdulino Femenino
3.- Uso de inmunoglobuling intravenosa:

4.- Escala funcional de Gravedad al diagndstico:

No. De holetd:

O

No. De registr

Si no

5.- Tiempo desde la asignaciéon al azar hasta la in
los pacientes con asistencia respiratoria)

terrupcion de la asistencia respiratoria (para

6.- Cambio en discapacidad 4 semanas después del diagndstico (escala Hughes)

7.- Muerte o discapacidad después de 12 meses (escala Hughes)

8.- en caso de Mortalidad, cual es la causa desencadenante

9.- En caso de mortalidad, cual es la causa directa
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ANEXO#2

UNIVERSIDAD SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
MAESTRIA EN MEDICINA INTERNA
HOSPITAL REGIONAL DE OCCIDENTE

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Mediante la firma de este documento, doy mi consentimiento para que puedan realizarme examen
fisico y pruebas complementarias por parte del Dr. Gener Rodrigo Leiva Gonzélez quien labora en el
Hospital Regional de Occidente.

Entiendo que la toma de datos personales y demas formaran parte de una investigacion
centrada en el estudio de Inmunoglobulina Intravenosa para el Sindrome de Guillain Barré, con el fin
de Determinar la eficacia de la tratamiento; también es de mi conocimiento que dicha investigacion es
parte del requisito para poder optar a la maestria de medicina interna por parte del investigador.

Es también de mi conocimiento que el investigador puede ponerse en contacto conmigo en el
futuro, a fin de obtener més informacion.

He concedido libremente esta entrevista. Se me ha notificado que es totalmente voluntaria y
que aun después de iniciada puedo rehusarme a responder cualesquiera preguntas o decidir darla por
terminada en cualquier momento. Se me ha dicho que mis respuestas a las preguntas no seran
reveladas a nadie y que en ningun informe de este estudio se me identificara jamas en forma alguna.

Entiendo que los resultados de la investigacion me seran proporcionados si los solicito y que
el investigador Gener Leiva es la persona a quien debo buscar en caso que tenga alguna pregunta
acerca del estudio o sobre mis derechos como participante en el mismo.

Gener Leiva puede ser localizado mediante una llamada telefénica al 55102613

Fecha Firma del entrevistado
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PERMISO DEL AUTOR PARA COPIAR EL TRABAJO

El autor concede permiso para reproducir total o parcialmente y por cualquier medio
la tesis titulada: “eficacia de  inmunoglobulina intravenosa para reducir la
discapacidad en el sindrome de Guillain Barré, Hospital Regional de Occidente
2012”, para propositos de consulta académica sin embargo, quedan reservados los
derechos del autor que contiene la ley, cuando sea cualquier otro motivo diferentes al
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