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INTRODUCCION

El sindrome de Guillain-Barré es una neuropatia desmielinizante aguda, con
una frecuencia anual de 1.7:100 000 habitantes (1,3,7). El cuadro clinico tipico
es una debilidad muscular simétrica rapidamente ascendente, que puede culminar
en paralisis completa, con dificultad respirateria y menos frecuente con la mu
erte (1,3,7).

En el sindrome existen alteraciones en el sistema nervioso autdnomo, que
ocurren en el 3 al 14 (1) de los pacientes y que-afectan al sistema cardiovas
cular y comprenden labilidad de la presion arterial y arritmias cardiacas. -
Otros sistemas también se ven involucrados y son causa de episodios vagales co

mo ileo, o retencidn urinaria (1,3} etc.

MATERIAL Y METODO

Se revisaron los expedientes clinicos de los nifios que ingresaron al Insti
tuto Nacional de Pediatria en el servicio de Infectologia com el diagnéstico -
de sindrome de Guillain-Barré entre el 19 de marzo y el 31 de octubre de 1990.
El diagndstico se realizd segin el protocolo de estudio del servicio de Infecto
logla para estos pacientes, el cual consiste en cuadro clinico, estudio citoqui
mico y viroldgico del* liquido cefalorraquideo, velocidnd de conduccién nerviosa
motora y electrocardiogramas en serie. Oncg pacientes cumplieron los criterios
de inclusidén, El {nico criterio de exclusidén fue que los pacientes tuvieran -
cardiopatia previa. Los electrocardiogramas se realizaron el dia de su ingreso
y se repitieron a intervalos de 3 a 7 dias hasta el dia de su egreso. Los pa—
cientes con insuficiencia respiratoria severa requirieron asistencia ventilatg

ris. Ademds se efectuaron gasometrias arteriales o saturacidn arterial de oxi-

geno.
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La frecuencia y duracidn de los sintomas clinicos sefialados en el Cuadro
1, fué calificada como ausente 0, infrecuente l+, o frecuente ( que ocurriera

por lo menos una vez al dia ) 2+.

RESULTADOS

La edad de los pacientes estuvo entre 20 meses y 13 afios, con promedio de
8.3 aifios. Incluye 5 pacientes masculinos y 6 femeninos. El tiempo de estancia
en el hospital varidé de 7 a 94 dias, promedio 38. De los 1l pacientes, 5 requi
rieron asistencia ventilatoria, entre 15 y 84 dias, con un promedio de 38 dias;
el tiempo desde el comienzo del padecimiento hasta el momento en que requirid
asistencia ventilatoria oscilé de 5 a 9 dias con un promedio de 7 dias. El me-
nor tiempo de intubacién endotraqueal fué de 15 dias. En todos los pacientes -
que necesitaron de apoyo ventilatorio se realizd traqueostomia para evitar com
plicaciones tardias de la intubacidén endotraqueal prolongada. Dos de los pacien
tes presentaron neumotérax espontanec y tres mas, cuadros de bronconeumonia.

En un paciente hubo hipertensién arterial. No hubo fallecimientos.

En el Cuadro 2 se sefialan las alteraciones electrocardiograficas de los il
pacientes. En el Cuadro 1 se seiiala el grado de disfuncién del sistema nervioso
autdnomo. Se vio por lo menos una alteracidén electrocardiografica en 8 de los
11 pacientes y 6 presentaron mis de una alteracidon electrocardiografica. Hubo
una relacidn significativa entre el grado de paralisis, la necesidad de asisten
cia ventilatoria y la presentacidn de las alteraciones de la repolarizacién ob-
servadas en el electrocardiograma y su desaparicién con la mejoria clinica del
paciente, excepto en el paciente # 7, en quien se acentuaron las alteraciones
electrocardiograficas a pesar de la mejoria clinica.

En 8 pacientes hubo disfuncidn autondmica, interpretada como taquicardia

sinusal en 7; uno de los pacientes presentd alteracidn del intervalo P-R que -
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consistid en ligero alargamiento del mismo (Fig.2-a), y otro, bloqueo incomple
to de rama derecha del haz de His (BIRIMH) (Fig.3-b), ademis de hipertensién ar
terial sistémica. Hubo datos electrocardiograficos sugestivos de isquemia sub-
epicardica, en 5 pacientes, fundamentado en alteraciones de la onda T, a pesar
de no haberse comprobado en esos momentos datos de hipoxemia; clinicos ni gasg
métricos u otra causa que explicara esta lesion. Algunos autores (8) mencionan
que las anormalidades especificas metabdlicas y/o Acido-base son causas poten-
ciales de alteraciones en la conduccién cardiaca; sin embargo, en estos pacien

tes se descartaron estas anormalidades.

DISCUSTON

La paralisis flacida progresiva y simétrica de las exlremid;des y de los
misculos del tronco, apoya el diagnéstico de Guillain-Barré (1916).

En este estudio, 8 enfermos presentaron alteraciones electrocardiograficas
(72%), lo que concuerda con otras series informadas en la literatura (8,9,11). -
Siete tuvieron taquicardia sinusal (63%). Un paciente (9Z) caso 2 presénté al-
teraciones en la conduccién auriculoventricular manifestada electrocardiografi
camente por variacion de la magnitud del intervalo P-R ( bloqueo auriculoven--
tricular de primer grado ); el caso 6 presentd bloquec incompleto de rama dere
cha del haz de His, que se redujo probablemente con la mejoria clinica. En 5 -
pacientes (45Z) se hallaron trastornos de la repolarizacidn del tipo de isque-
mia subepicardica inferior o lateral del ventriculo izquierdo, manifestado por
aplanamiento o inversion de la onda T.

Las alteraciones electrocardiograficas no fueron tan severas como las en-
contradas en otros estudios similares: en los cuales se informa bloqueos auri-
culoventriculares, que inclusive requirieron de colocacidén de marcapaso o car-

dioversiones segin el caso (1,3,6,9,11). E1 caso que se informa con posible infar
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to del miocardio, no se presentd en el periodo de estudio. Se considera gque 1la
pérdida sibita de progresidén de la R en la precordial (V4) corresponde a la fal
ta de activacidén eléctrica por necrosis en una zona muy localizada del ventricu
lo izquierdo (onda q de V4) con trazo de lesidn subendocardica en estas mismas
derivaciones (Fig.5).

No creemos que las alteraciones encontradas se deban al uso del ventilador,
ya que éstas son generalmente arritmias ventriculares o supreventriculares (14).
El desequilibrio electrolitico asociado a una terapia intravenosa con aporte -
inadecuado, una inapropiada secrecién de hormona antidiurética o ambas, puede
conducir arritmias cardiacas en el sindrome de Guillain-Barré (6,8). Dudamos -~
que estos factores jueguen un papel significativo en este estudio. Los valores
de electrélitos se mantuvieron siempre dentro de limites normales y las altera
ciones electrocardiograficas no son caracteristicas de problema electrolitico
(11).

La neuropatia autondmica al parecer se debe a desmielinizacién de las fi-
bras simpaticas del lecho esplacnico y de las autondémicas vagales, que producen
anormalidades en la presion arterial y el pulsoc respectivamente. Algunas altera
ciones en la inervacidn cardiaca simpatica pueden producir anormalidades elec—
trocardiograficas (1,4).

Las primeras descripciones de las alteraciones cardiovasculares por altera
ciones autondmicas se describieron en 1892 por Osler (5,8,9) y posteriormente -
por Guillain y por Kernohan entre otros (5,8,9,11). La evidencia de inestabilidad
del sistema nervioso autdnomo se sefialdé desde 1971 (11). La presentacion clini-
ca de esta disfuncién es con episodios de rubor, bochorno, diaforesis, hipoten—
sién o hipertensién arterial y arritmias cardiacas.

A pesar de los avances tecnoldgicos en asistencia ventilatoria, contindan

falleciendo algunos pacientes con sindrome de Guillain-Barré hospitalizados. ~
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Lichtenfield informd 20% de mortalidad en una serie de 28 pacientes y atribuyd
sdlo una de cada seis muertes a insuficiencia respiratoria,{(11). Esto sugiere
que pueden existir alteraciones cardiacas que pueden ser eventos terminales. -
Se han descrito arritmias cardiscas espontaneas en pacientes con este sindrome
(6). Sin embargo, no se ha dado suficiente importancia a una vigilancia cardip
vascular para detectar oportunamente alteraciones que pueden ser causa de muer
te en algunos de estos pacientes como se informa en la literatura (1,2,3,6,9,11).
Entre nuestros casos no recientes, existe uno, vardn de 11 afos, con pardlisis
progresiva y severa insuficiencia respiratoria, cuyo electrocardiograma es al-
tamente sugestivo de infarto del miocardio { una zona inactivable en V4) (Fig.5).

El presente trabajo informa las alteraciones encontradas en electrocardio-
gramas en serie, efectuados en un grupo de 11 nifios con sindrome de Guillain —
Barré, y pretende asociar estas alteraciones con los diferentes estadios de la
evolucidn,

La hipertensidn sistémica hasido informada por varios autores; Mitchell y
col.(12) encontraron incremento en 1la concentracidn de las catecolaminas en san
gre y orina de los pacientes con este sindrome, quienes tenian hipertensién. En
este estudio solamente un paciente (9%) presentd elevacidn de la presidén arte-
rial caso 6 {(130/100 - 130/90).

Se ha mencionado que la severidad de las alteraciones cardiacas va de acy
erdo a la gravedad de los sintomas, lo cual corroboramos en nuestro estudio -~
con excepcidn de un paciente (caso 7), quien a pesar de mostrar mejoria en la
paralisis, tuvo alteraciones electrocardiograficas mas severas. Este paciente
presentd trastornos de la repolarizacidn del tipo de isquemia y lesién subepi-
cardica inferior y lateral del ventriculo izquierdo.

Hay limitaciones para la interpretacion de los datos obtenidos, ya que -

este fue un estudio retrospectivo y no fue posible asegurar que existieran al-
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teraciones electroliticas o de Acido-base en el momento del registro. Por otro
lado, los pacientes presentaron complicaciones como neumonia o neumotérax tam-
bién pueden tener alteraciones cardiacas similares a las anotadas sin que exis
ta alteracidn en el sistema nervioso autdnomo.

En otros estudios similares al nuestro, se menciona la necesidad del uso
de marcapaso, en dos situaciones: 1) en pacientes predispuestos a varias alte-
raciones que pueden provocar potencialmente una arritmia fatal, y 2) los efec-
tos colaterales de otras formas de tratamiento como por ejemplo de la hiperka-
lemia.

Las siguientes conclusiones parecen apropiadas para nuestro estudio.

1. Varios pacientes con sindrome de Guillain-Barré cominmente tienen altera
ciones cardiacas y deben ser detectados tempranamente.

2. Las alteraciones en el sistema nervioso autOnomo que frecuentemente ocu-
rren en estos pacientes, pueden predisponer a algunas de las alteraciones obser
vadas. Sin embargo, las alteraciones pulmonares, electroliticas y de acido-base
también pueden originar alteraciones como se ha informado en estos estudios y
deben ser descartadas en estos casos.

3. En la literatura no se ha informado de un nimero tan alto de pacientes -
afectados con este sindrome en un periodo tan corto. Debido a que nuestro hos-
pital, es de concentracidén nacional, se explicaria una frecuencia elevada del
sindrome.

4. Proponemos que se emplee el monitor cardiaco en pacientes con sindrome -
de Guillain-Barré, para que las alteraciones sean detectadas y tratadas oportu
namente. Estas medidas pueden disminuir la mortalidad que en nuestro hospital

es poco frecuente, de una enfermedad potencialmente reversible.



Cuadro 1.- Disfuncidén autonémica

Paciente Tequicardia Simusal Alteracién de 1a conduccidn Hipertensién Arterial Estimacitn
auriculo-ventricular disfuncitn autonémica

1 + - - 2+

2 - + - 1+

3 - - - 0

4 - - - o

S - - - 0

6 + + + 2+

7 + - - 24

8 + - - 1+

9 + - - 2
10 = - - [
1 + - - 2+

0 Ausente

1+ Infrecuente

2+ Frecuente (que acurriera por o menos una vez al dia)



Cuadro 2.- Hallazgos

electrocardiograficos

Paciente Ingreso Intermedio* Egreso
. “(DIa 32) (bla 72)
DIII,aVL,aVF: T plana DII,aVL,aVF: T plana DIIT,aVL,aVF: T positiva
1 V1,V2,V3,V4: T invertida simétrica V1,V2,v3: T plana Vl: T plana
(Fig.l-a) V4: T positiva (Fig. 1-b) V2,V3,V4: T positiva (Fig.l-c)
(pIa'15) (pla 21)
2 P-R variable de 0.5 a 0.10 en el P-R constante y normal P-R constante y normal
mismo trazo y derivacién (Fig.2-a) en todas las derivaciones (Fig.2-b) (Fig.2-c)
3 SIN ALTERACIONES
4 SIN ALTERACIONES
5 SIN ALTERACIONES
(0la 18) (Dia 30)
6 V1,V2,V3: rsc’ BIRDHH,QRS:0.06 seg DII,aVL: T plana BIRDHH,QRS: 0.13 seg
(Fig.3-a) BIRDIH,QRS: 0.08 seg (Fig.3-b) (Fig.3~c)
(Dia 24) (bla 45)
7 DIII,aVF: T plana positiva DII,aVF: T plana positiva DII,DIII,aVF: T negativa
V5,V6: T plana V5: T plana
(Dia 14) (Dia 34)
8 DIII:T plana DIII: T negativa DI1I,aVL,aVF: T plana
(Fig.4-a) V5,V6: T plana (Fig.4-b) V6: T plana (Fig.4-c)
(bia 40) (Dia 94)
DI, DIII' complejos Rs Aparicion $1,Q3,T3 DII,DIII,aVL,aVF: T positiva
9 v1,V6 aVL,aVF: T plana V5,V6: T positiva
aVL,nVF. T positiva V5,V6: T plana
10 SIN ALTERACIONES
(Dia 28) (Dia 78)
DII,aVL,aVF: T plana DIII: T plana DII,DIII,aVL,aVF: T positiva
n V5,¥6: T plana DIT,aVL,aVF: T positiva V3,V6: T positiva

V5,V6: T positiva

* Se selecciono el electrocardiograma mas representative de su estancia hospitalaria

ﬁ’
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Fig. i1-a Paciente 1, B a su ingreso, la onda T es ligeramente plana en DITI,
aVL,aVF y V1; es negativa simétrica en V2 y V3,

v3

Fig. 1-b A los 32 dias de hospitalizacién mestra ondas T menos negativas
en las precordiales derechas.

Fig. l-c A los 72 dias, mwestra ondas T positivas nonmles en DIII,aVL y
aVF; igualmente nommeles en precordiales derechas.
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Fig. 2-a Paciente 2, el HX de su ingreso muestra variaciones en el intervalo IR,
con entre 0.5 a 0,10 segundos en 1a misma derivacion.

Fig. 2-byc El mismo paciente con PR constante ().10 seg) en el décimo quinto
y vigésimo primer dias de hospitalizacitn respectivamente,
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Fig. 3-a Pacdente 6, a su ingreso mosted conplejos rsr' de VI a V3 con uma duracitn
de QRS de 0.6 segundos.
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Fig. 3-b A los 18 dias de su ingreso con camplejos (RS mis ensanchados (0.08 seg)
por bloqueo incampleto de rame derecha del haz de His (BIRIHH).
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Fig. 3—c A los 20 dias de su ingreso, con franco ensanchamiento de los camplejos
@S (0,13 seg) y morfologia tipica de BRI ( bloqueo avanzado de rama
derecha del haz de His ).

Fig. 3-d Al fiml de su hospitalizacitn mostré gran recuperacion del BARIHH.



(14)

Fig. 4o Paciente 8, a su ingreso mostrd taquicardia
aplangiiento de 1la onda T en DITI V1 y V2.

b

Fig. 4-b A los 14 dias muestra aplanamiento de T en DITT y aVF y
pracricanente en todag las precordiales.
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Fig. 4~ En su dia 34 con ligers recuperacién de 1a negatividad de 1a
onda T en 1as precordiales.
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Fig. 5 Paciente con sindrome de Guillain-Barré, cuyo trazo muestra onda
QS en V4 con infradesnivel ST y negatividad de la onda T;la onda
T es negativa en V3 y V5; es plana negativa en V6, DII, DITI, y
aVF. Llama la atencion que en V1,V2 y V3 existe onda R que no -
progresa;por el contrario desaparece y da origen a una onda Qs -
en V4 y qR en V5. Esta zona corresponde & una regidn inactivable
probablemente localizada a la cara anterior del ventricule izqui
erdo con isquemia subepicérdica de la cara inferior del ventricu
lo izquierdo.
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