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INTRODUCCION. 

En busca de información. para realimr otro protocolo de invesiigacion sobre el Síndrome de 

Guillain Barre. me encontré que los espedienies archivados en la Suhiefatura de Epidemidogia rid 1.M.S.S. 

con este diagnóstico s que cuentan con eledroneurontiografia. dicho estudio carece de inhumación 

suficientes para amar el diagnóstico clínico. 

El grupo de estudio seleccionado, fue el de todos los menores de 15 arios de edad. que ingresaron al 

Sistema Nacional de Vigilancia Epidemiológica Activa de Parálisis Flácida y Poliomielitis de Enero de 1992 

a Noviembre de 199-1. 

En este Sistema deberían incluirse el 100% de los casos. independientemente del diagnóstico. que 

tengan mi cuadro de paresia o parálisis filicida, que se instale en no orín de cinco días. Estos casos. deberían 

ser los mejor estudiados dado que el propósito de este Sistema de Vigilancia es establecer un diagnóstico de 

certeza bien fundamentado para clasificarlos. con el propósito de lograr la erradicación del potiovirus 

salvaje. 



OBJETI1'0 DEI, ESTUDIO. 

Demostrar que los estudios de electronemoiniogratia realizados en Unidades Médicas del 1.M.S.S.. 

de Enero de 1992 a Noviembre de I TM carecen de los registros infinitos indispensables pasa apoyar ylo 

descartar el diagnóstico de Síndrome de Guillan, Barre. en pacientes menores de 15 años. 



1. ANTECEDENTES C1ENTIFICOS. 

Actualmente el Síndrome de Guillan' Barré se define como una Mimo:opon' que cursa C1111 

polineurorradiculopmía inflamatoria rlcsmielinizantc. con o sin dallo axonal, de evolución aguda y en 

ocasiones fulminanle. 111. 

A pesar que la enfermedad paralítica ascenderle aguda se reconoce desde hace muchos siglos, en 

1856 Landry reune las alteraciones clínicas de la parálisis ascendente aguda. En 1516. Cmillain Narré y 

Sirohl publicaron las caracterisiicas del liquido ceralorimiquideo de estos pacientes. que consiste en un 

aumeitio de allá:mina sin reacción celular. Además remarcaron la ausencia o disminucion de los reflejos 

omaeotendinosos en el cumbo chuico. En 1545. Hay inaker v Kernolimin hicieron la coi relación clínico 

patológica. En 1956. Fislier describió una de las variantes del sindionie (pie ahora Ilesa su nombre. 

Existen algunos factores que se consideran de riesgo para el desarrollo del síndrome de Guillain 

Harté: historia reciente de infección respiraimia en un 58%. de infección gastrointestinal en un 22% y.  

cuando se acucian ¡indias 11%. Se ha observado ademas sil asociación con ciertos agentes patógenos como 

Herpes virus. Clantydia, My'coplasina. Mycobacierium tuberculosis y en personas jóvenes más 

frecuentemente con Citomegalovirus y C'ampylobacter jejuni. (213). 

Otros agentes patógenos asociados son: Epsleiu•Harr. de la hepatitis. del sarampión, de la 

parotiditis, de la varicela. de la rubeola. ECHO. C'oxackie e influenza: StapItylocoecus. C. dilleriac, H. 

inlluenzae. 1'. pallidnin, plasmodios y E. byrstolitica. En otros casos hubo el antecedente de vacunaciones o 

innitinolerapia o alergia a drogas. Entre las vacunas más frecuenleniente asociadas están: contra la rabia. 

up.r. Salk e influenza: aplicación de aniiiosina Icniniea. dilleria y eroimilica. 'Trastornos melabolicos o 

endócrinos: intoxicaciones Ido tipo alimentario y por mercurio y plomo): traumatismos: cirugías 

neoplasias. (4). 

Se Ita reportado una incidencia anual de Síndrome de Guillain Barré de 0.6 a 1.9 por 100 000 

liabilmulles en la literatura internacional. (4 1(51(61. De estos pacienles del Hl al 23% requirieron ventilación 

mecánica: del 7 al 22% presentaron secuelas: del 3 al 111% sufrieron lecaidas y del 2 al 3% fallecieron. in 

La incidencia en hombres fue de 2:11)01 Ion olio y en :unieres de 1.2 por 106 nu11 con predominio de 2:1 

hombres y mujeres. En los individuos menores de 1R anos de edad la incidencia fue n,R•  mieiirras que. en los 



mayores de (ti anos fue de 3.2 por 150 mur lo que mostró 1111:1(1111C1110 tic la inrideocia 011 la edad. 141 El 

promedio del periodo desde el Mien) al nadir de la eneermedad Inc de S días y la dotación de la eaterinedad 

fue de menos de 12 semanas. No hay dileiencias por disirilmento gcogrlica. ni por estación del ano. 

(40)14 

La información con que cuenta la Dirección Secta) de Epidciniologia en 1993 refiere que se 

presentaron 549 casos de Guillan+ Barré en toda la Repnhlica Mexicana. Los estados que reporiunon mayor 

número de casos fueron eit orden deerecieuteu Estado de México 53 casos. Distrito Federal 41 y Michoacán 

36, Los estados con menor m'inicio de frecuencia fueron: Tlaxcala 5 casos: Aguascalientes 3 y Baja 

California Sur I. En 15.1exico carecemos de inhumación estadística sobre iucidcncul 5 prevalencia anuales del 

padecimiento. (7). 

Por instituciones. cit 1993 se reportaion las siguientes Frecuencias del padecimiento: S.S.A. que 

incluye la información del Hospital Inhtnril de México y: del Instituto Nacional de Pediatría 261 casos.  

I.M.S,S. 195: I.S.S.S.T.E. 34 y DIE.. D.D.F. e Instituciones Privadas 59. 

De todas las Insuiniciolies se reportaron 261 casos en menores de 15 anos. de estos. II eran 

anemona de I do. De los 195 casos reporiados en el 1.15.1.S.S. 7 tumores de 15 anos fueron atendidos en el 

Hospital de Pediatría del C.M.N. s. XXI. de los cuales 3 fueron hombres y 4 fueron mujeres. (71. 

De acuerdo con la mas reciente inlininación con que cuenta la Dirección de Informática y 

Sistemas. dependencia de la Dirección General de Estadistica. Informática y Evaluación, la mortalidad por 

Síndrome de Guillitin Barré en 1992 fue de 27 personas menores de 14 ;idos. (S). 

Parot(énin.  

La ICSÍÓII paiológica primaria en el Síndrome de (Minan] Barré es Una desinieliniziición de las 

ralees nerviosas mediada por inacrófigos. (9). 

Sin embargo. CNiSte connoveisia respecto de los papeles que desenipena la inmunidad mediada 

por células y la inmunidad hinnoral en la patogénesis de la desmilininción. ya que en algunos casos la 

desinielittizacion está mediada por mecanismos celulares y en otros por anticuerpos circulantes (inmunidad 

humoral), Algunos investigadoies luto argumentado qua el cambio patológico primario es una vesiculación 

de la mielina inducida por anticuerpos. que tal vez se acentúe eit sitios dmide el 1lMo suotguilico del nervio es 



relativamente deficiente o donde este Ilmo ha sido dallado. lo que propiciar la circulación de anticuerpos que 

ganan acceso al espacio endonemal y comprometen la inielina. la asocineioo de u tcrófagos mediados por 

inclina desunida y la inliluación de linfocitos. represenia un cambio reaciivo. 110)111). 

El siguiente cambio observado en la vecindad de los infiltrados linfoeitieos. si están presentes. es 

ta pencuación de macrefimos a iras& de la lámina basaa de la Mida de Scluvann. El citoplasma de la célula 

de Scluvanti se desplaza o distancia de la vaina de }Melina adyacente. 10 cual puede observarse como 

estructuralmente normal. Los macrófagos que se introdnieron entre las láminas de mielina intactas a lo largo 

de las líneas interperiódicas. fagocitan los organelos libres entre bis láminas. Los inaerófitgos con su serie de 

fenómenos limiciticos pueden extenderse también a profundidad del espacio ;Masona!: esto de Ita descrito en 

los ayunes inielinivados. tal vez C011SideliltiO por algunos autores copio proceso asociado a la degeneración 

avonal. Estos cambios patológicos en el aparato paranodal resultan en el bloqueo de la conducción. (5)(10). 

La degeneración avonal se observa en los casos severos. Los cambios axonales sin degeneración 

evidente también se tan visto en segmentos nerviosos desmielinitados. El diámetro del asía están reducido. 

algunas veces en más de SO 'Yo y los nenrofilamentos. neinotúbulos y otros organelos iniraasonales están más 

densamente aglomerados. °mitimiti:nicle. estos cambios avonales se bau descrito sin una relación 

especifica con las anormalidades de la mielina y de los células de Sclmann. Estos cambios °minen 

primeramente en la región del nodo de Rimvier y consisten eo mol fusión del axoplasma laúd en la abertura 

nodal y en el espacio periaxonal paronodal. (9). El Significado de estos cambios no es claro. pero puede 

representar la respueSta al dado ayuna, en un nivel ligeramele más distal. Los avones no mielini/ados son 

nomás. aunque ocasionalmente pueden estar reducidos en úntelo. 

La recuperación tiene lugar por medio de reinieliniyación la cual connota a las pocas semanas o 

después de algunos meses. dependiendo de la severidad del caso. (12). 

A1181011118 P/111)likiC41. 

El Síndrome de Guillian Barre es una poliiradiculoueropatia aguda que se caracterim 

Itistológicaiente. por la presencia de lesiones inhabitadas esparcidas a Bases del tejido del sistema 

nervioso periférico. Las lesiones constan de aireas de infiltración focal por linfocitos y inarrófagos. los cuales 

destruyen la micha. 1215). 



La mayoria de los estudios han colinizado que las lesiones en el Sindrome de Guillain Ilaire se 

localizar proximalmente. en especial en los segmentos nen.  osos y enuales o en donde los segmentos 

centrales y dorsales se fusionan para formar la raíz espinal. por eso se habla de una polirradiculoneuropatia. 

En la masona (le los casos conforme la enfermedad progresa. las lesiones desmielini/ame inflantalorias 

aparecen en cualquier nivel de los nervios periféricos incluyendo la mayoria de las ramas de los nervios 

motores mielinizados, justamente proximales a la unión neummuseular e los ten íos simpaiicos. Puede 

haber también lesiones inflamatorias en las raíces dorsales y ganglios simpáticos. MI I I ). 

Varios autores. han reponado que. durante la primera semana la inflamación es menor y en 

algunos casos está ausente. (5). 

En los primeros miro días se observa edema de las raíces de los nervios. Además del edema. al 

sexto día hay irregularidad de las saínas de 'inclina y en los cilondroejes. Para el noveno dia. infiltración de 

linfocitos. El undécimo día infiltración de fagocitos y finalmente. a partir del décimo tercer dia ocurre la 

proliferación de las células de Schwann. En casos graves puede haber afectación de las raices posteriores y 

del ganglio de Gasea. En la placa mural puede haber edema y fragmentación. con infiltración de las libras 

nerviosas y degeneración. (In). 

Cuadro (Tinco. 

Con frecuencia. existe 1111 escoto que precede al cuadro neurológico: en la mayoria de los casos 

corresponde a: una infección viril por bacterias. intervención quiringica reciente o vacunación. Sin 

embargo, también se asocian con enfermedades subyacentes. tales como linfonm de liodgkin o lupas 

eritematoso sistemático. En algunos casos no existe ninguno de estos antecedentes e el diagnóstico debe 

hacerse de maneta independiente. (131. 

En la mayoría de los casos (9)1%)• las extremidades son las más afectadas. manifestándose con 

parestesias, hormigueos. sensación de licsadez. fatiga o dolor. (14). Más adelante se presenta la debilidad 

muscular y su distribución generalmente es distal. La progresión es rápida y tiende a ser ascendente. 1151. 

La parálisis total aparece entre la primera y tercera semana de evolución y compromete las cuatro 

extremidades 010%) en el nadir del padecimiento. En una pequena proporción la parálisis es asimétrica. Los 

músculos más afectados son los distales y los flexores: la atrofia muscular se presenta en ruta proporción 



hasta dcl 15%. La sensibilidad superficial es la iris aieeladil: los reflejos profundos se encuentran ausentes 

en 11151 míniwa proporción los supeificialcs rambién están alelados (cremasieriano y abdomio-cunineo). En 

algunos pacientes se menciona la existencia de Babinski. 116). 

Puede existir 1111 C0111111.01111S0 de los pares craneales. principahneme el facial. uní o 

bilateralmente. Con menor frecuencia el glosofiningeo. motor ocular externo y patético (20%). Los casos 

más goces cursan con insuficiencia respiratoria aguda que requiere de asistencia ventilooria mecánica. 

frecuentemente se asocia con transiornos auronómicos que dan origen a la inestabilidad cardiocirculaioria 

con hipotensión. hipertensión arterial y taquiarrinttins. (17)(18). 

También se la descrito la presencia de fiebre, papiledenta y onalmoplejia. en un número reducido 

de enfermos. (17). Ocasionalmente cursan con abolición de la actividad de los asintieres anal y vesical. El 

curso del padecimiento es muy variable. hay: casos en los que su duración es corta. la parálisis es directa y la 

recuperación de la fuerza es rápida. Sin embargo. cuando la parálisis es progresiva y.  hay.  participación de los 

músculos respiratorios. pares craneales o se acampada tic (viras manifestaciones anexas. su curso es crónica y 

deja secuelas residuales permanentes. (19). Las complicaciones ventilarorias. embolismo pulmonar y los 

distinbios autonómicos son la principal causa de muerte y generalmente se presenta en el décimo dia del 

internamiento. De las complicaciones respiratorias. la neumonía es la más frecuente. seguida de las 

alele ansias y irombocinbolia pulmonar. (17)(19). 

El aspecto del liquido cefalorraquideo es normal. muy ocasionalmente se aprecia xamocrómico. 

La medición de la presión inirarraquidea es normal y en el 9(1% de los casos el estudio eiroquímico revela 

discreto aumento de la celularidad (los linfocitos aparecen predominante). con aumento de las proteínas 

posterior a la primera semana. Estos hallazgos se confirman cutre los 10 y 15 días de evolución de la 

enfermedad. (201(0. 

Diagnóstico.  

En 1981. Asbury y Cornblailt propusieron los "Criterios Necesarios" y "De Fuerte Apoyo al 

Diagnóstico" para establecer el cuadro clínico. (21)(22123). 

Los "Cítenos Clínicos Necesarios" son: 



Debilidad motora progresiva de más de una esuemidad. I.os gordos de debilidad kiltii111 cn 

tangos, desde debilidad 'Minina de las piernas con o sin ;misia moderada hasta parálisis iota) de los 

mnseolos de las .1 extremidades y tronco. parálisis facial o bulbo y oftalmoplejia externa. 

Arreflesia. El signo más común es la arrellesia generalizada. Sin embargo. es internacionalmente 

aceptado fimilameniar este sindrome en paCÍCIIICS C1)11 nrrcllesia distal y/o liiporrellesia evidente bicipital O 

Los datos (pie "Apoyan Fuertemente el 12iagnostico" son. 

I.- Alteraciones elinicas: 

1.1.- Progresián. Sintomas y signos de debilidad minora que se desarrollan 'ávidamente e que 

detienen su avance en las ptitncras 4 semanas de la enfermedad. 

1.2.- Simetría relativa. Poique generalmenie se ;necia mas un miembro que roo 

1.3.• Signos e siniomas sensitivos moderados. 

1.4.• Aher telones tic Ins p:111:5 craneales. La debilidad facial ocluye CII 515% tic los casos y.  

frecuentemente es bilateral. Otros pares craneales que suelen afectarse son en orden de frecuencia IX. XII y 

VI. 

1.5,- La recuperación generalmente se inicia de 2 a 4 semanas de iniciado el cuadro. 

1.6.• Disfuncion autonómina como taquicardia, hipotensión poslinal, bipettension, sintomas 

vasoinotoies y :tiritona 

Variantes poco frecuenies son: 

• Fiebre al inicio de los síntomas neurilicos. 

• Pérdida sensitiva severa. con dolor. 

- Progresión después de 4 semanas de iniciado el cuadro. 

- Generalmente los eslinteres no se afectan. pero puede haber tina parálisis vesical transitoria. 

- Alteraciones del sistema ne.rvioso central. aunque dicha afeenición es controversial. 

11.- Alteraciones del liquido celblorniquideo que "Apoyan Fuertemente el Diagnostico": 

Proteinas. Después de la primera semana de dos sintomas. las pi-minas se elevaron en 

punciones lumbares seriadas. 



2.2.• Células. Inariablenente la milla de leucocitos monoisuclenic.sanne% está en el rango de 0 a 

10. 

III.• Alteraciones del electro liagnóstico que "Apoyan Fuertemente el Diagnóstico": 

Durante su enfermedad. apioNimadamente el 911% de los pacientes km presentado evidencia de 

conducción ncillosa lenta o de bloqueo de le, conducción. en algunos ponlos (le los novios pededos. 

aunque no todos los novios se afectan (231124)(25). 

La velocidad de conducción es menor de 60% del valor normal. Los periodos de latencia distales 

pueden prolongarse hasta tres veces lo normal. (26)(27). l.a respuesta E. (respuesta motora a un estimulo 

antidromico supramayinio). es un buen indicador de la lemidnd que se manifiesta en las porciones 

proximalcs de troncos nerviosos y raíces. (28). Más del 215% de los estudios de los pacientes han evidenciado 

conducción nerviosa normal. misma que se ha alterado varias semanas después de iniciada la enfermedad. 

(29). La onda F.  es comunmente usada en los estudios de electionuogralia de rutina y es más sensitiva que 

los estudios de netuoconducción motora para definir polineuropadas :mdes. La Onda E representa la 

activación de diferentes mmoncuronas del conjunto de neuronas motoras. por lo que también nos puede 

informar de la función del sistema motor central. (30) 

En la mayoría de los pacientes con Sindroinc de Guillain Barré los estudios de electrodiagnóstico 

demuestran datos de un cuadro evolutiva de polinctiropatia Jesmieliuizantc. multifocal e degeneración 

mona! secundaria, (31)(32)(33). 

Las caracierisdeas cleo rodiagnósticas de desittielinización incluyen: reducción de la velocidad de 

neuroconducción. bloqueo (le la conducción. dispersión temporal. latencias dista les prolongadas y ausencia o 

prolongación de las ondas E y reflejos H. (33). Ocasionalmente los pacientes (menos del 5%), muestran 

evidencia de perdida axonal. Esta se caracterizo por ausencia o teducción severa de los potenciales de acción 

muscular compuestos durante la estimulación dista) o pi-mima': las velocidades de conducción están 

relativamente conservadas. en grado que aún pueden ser medidas y mas tarde la ausencia de registros. es 

manifestación de denervación muscular extensa, (35)061371(38)(39)(40)(50157). Las fibrilaciones e ondas 

positivas en la electrondograda. ciertamente indican hito allonal. Los poicncialcs de &novación aparecen a 

partir del noveno dio desde el inicio de la debilidad en estudios realizados cuidadosamente. (5)(6). 
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Diagnostico diferencial.  

En todo paciente con sindrome de Guillara Barré debe hacerse la diferenciación con: 

Poliomielitis. la cual se cuaderna por liebre cn dromedario". parálisis asimeniea. ansencia 

de trastornos sensoriales. ausencia de vacunación y liquido ceralorraquideo caractoistico de maningitis 

2.- Ingestión del ;Walsh' Karwinskia huraboldtiana (capulin tullidor). cuya intosicacion produce 

traustornos motores. que pueden llegar a parálisis flácida. artelleMea y asiniMica sin alteración sensorial 

con 1.01. normal. La recuperación es total. aunque se han descrito nnieties por parálisis respiratoi ias. 

3.- Mielitis transversa en la que hay dolor radicular de espalda. en 511% de los pacientes 

acompañados de transtornos eslinterianos: en muchos casos hay hiperrelleNia. 

4.- Parálisis por mordedoras de garrapata, que produce una parálisis flácida parecida al Sindrome 

de Guillain Barré. El diagnóstico se basa en el hallazgo de la garrapaia. (51164 

Tratamiento.  

Actualmente. a pesar de los iivances logrados en el conocimiento de la etiopalogenia del Sindrome 

de Guillara Barré. no se ha logrado establecer el tratamiento medico de elección. Sin embargo. los 

esteroides. la innumograbulina intravenosa. la plasinaferesis y en menor proporción. los agentes 

inumnosopresores han sido propuestos como recursos terapéuticos Miles en el Sindrome de Guillain Barré. 

Debido a las complicaciones infiere les a la evolución del padecimiento. el cuidado y manejo del enfermo es 

multidisciplinario. por lo que. el neurólogo. el hematólogo, el psiquiatra. el medico rehabilitador. el 

maricionista y tanto el médico como la CORMIICtil intensivistas juegan un papel importante. 

(41)(42143)(44)(453 

Pronóstico. 

Se ha demostrado que el pronóstico de los pacientes con Síndrome (le Guillara Barré, se 

ensombrece en presencia de una o más de las siguientes situaciones: Necesidad de ayuda respiratoria. 

progresión rápida de la enfermedad. alteraciones de la función nerviosa periférica en la primera semana (le 

evolución del padecimiento. necesidad de plasmaleresis y por último. está en relación directamente 

proporcional con la edad del paciere. 



La alteración nen losa periférica incluye velocidad motora 11112110r de Suca de lo normal. amplitud 

inotoia proximal menor del 20.8: de lo nonnal y amplitud motora disial menor del 20% de lo normal. De 

estas. la amplitud motora dista) Ine la que uno una condición avis fuerte con un pronostico pobre (41). 

En adultos. los criterios de elecnoneuronnogratia que indican mal protiostico sow disminución de 

In amplitud de los potenciales de acción muscular compuestos y la presencia de ()Inflaciones. 

En general. la evolución en niños con Síndrome de Guillain Barre es Inas favorable que en los 

adobos. (47)148149). 

Con los primeros reportes de Landa. Guilbtm Barré y' Skold se reconoció que los ninsculós 

IleniOS eousen•:ut su excitabilidad a los estímulos eléctricos en pacientes con Sil:Ingle de Gnillain Bane, A 

pesar de la tecnologia 'Minada. el uso de técnicas electrolisiológican para estudiar los cambios en la 

conducción IICIViOS:1 en neuropalias humanas florecieron a partir de 1930. En 1950. Lamben reportó por 

primera vez el hallazgo de velocidad de conducción muy lenta y en 1964. se reportaron la gama de cambio 

electrolisiológicos en el Síndrome de (iuillain Barré. de un gran Momo de pacientes. 

En 1876. Eib infirió el bloqueo de la conducción (la alteración de la demi:and/ación aguda y.  la 

causa de la mayoría de los defectos funcionales de este síndrome). Es el elctrofusiólogo André Suohl. quien 

probablemente realizó estudios de nettroconducción pata complementar el diagnóstico d'inca del Síndrome 

de Guillan: Barré. (3). 

Desde entonces y hasta nuestros dios. numerosos ultimes y cuantiosos reportes han intentado 

mejorar técnicas para Minar el diagnostico e incluso manejan posibilidades de pronóstico y natamiento. con 

el adecuado análisis de la electroneuromiogralla cuidadosamente realizada. Entre estos. por mencionar 

algunos autores de las ithimas décadas. se encuentran: 

Asbuiy, quien refiere sine el estudio electrolisiológico sis:en:atizado en el Síndrome de Guillan: 

Barré es un campo importante para conocimientos nuevos cn el diagnóstico y.  pronóstico temprano. (21)(22). 

Col:oíd:01i escribe que la información del pronóstico se obtiene de los estudios de conducción 

motora efectuados tempranamente el el Síndrome de Guillan] Barré. Bu mal pronóstico se asocia con la 
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medición de la amplitud del potencial de acción muscular compuesto distal. nuucadinneme disminuido y la 

buencia de la onda F prolongada. (2.1). 

Roper afirma que los estudios de electroneurounogralla son impártanles para la conquension y el 

monástico del Síndrome de (bikini Barré. Esta prueba es probablememe mas sensible que el aumenio de la 

concentración de proteínas del liquido cefalorraquideo para confirmar el diagnóstico clínico eta etapas 

tempranas. Los datos que caracterizan a la desmielinización son. velocidad de neuroconduccion lema. 

dispersión temporal y &sincronización y en amas mullas. disminución progresiva de la amplitud del 

potencial de acción muscular compuesto al estimular pioximalmente. (4). 

Parre menciona que la elecnoneuromiograria cuidadosa y ¡emprima en el Sindrome de (iuillain 

[hure (estudios de neuroconducción). tiene valor diagnóstico y cuando se asocia u elcenonuografin (estudio 

con electrodo de aguja). nos ayuda a establecer en pionosuco Los estudios de neuroconducción en varios 

nervios. pares craneales y segmentos proximales de los nervios espinales. son Miles para el diagnóstico aun 

cuando lit concentración de proteínas del liquido cefidorraquideo sea normal. También menciona que. 

además de los estudios de conducción nerviosa sensitiva y motora se deben realizar respuesta E. reflejo II 

tac..je) ele parpadeo. (S). 

La American Association 01.  Eleccnodiagnosne Medicine. en su (Mía ele Electrodiagnostico 

M&lico. publica los siguientes requisáis para el estudio de Guillain Barré: estudio de conducción sensitiva y 

motora en por lo menos dos extremidades. una dista) y. una proximal. Una será de Miembro Torácico y la 

otra de Miembro Pélvico. Se deben medir lineadas. velocidades y aumbiudes asi como cambios en los 

potenciales de acción muscular compuestos (morfologia y duración). Si las respuestas están ausentes en los 

segmentos disimiles se estudiarán los proximales, si las aberaciones se presentan en una exuentidad se deben 

estudiar en la connalateral. La respuesta E y el reflejo FI se realizaran en por lo menos una extremidad 

afectada. El examen con electrodo ele aguja monopolar debe incluir por lo menos un músculo dista) y uno 

proximal de un Miembro Torácico y un Miembro Pélvico. y.  músculos paraveriebrales. Si existen 

anormalidades se deberán estudiar los músculos connalaterales (por lo menos un músculo afectado). Estos 

parámetros hieren' normados domine la Ultima revisión de 1992. (n)(36). 



II. PLANTEAMIENTO 1)El. PROBLEIVIA. 

;,Los estudios de electronenroiniogralia realizados en Unidades Médicas del 1.M.S.S. de enero de 

1)92 a Noviembre de 1994. euenian con los resgisiros ¡Mininos indispensables para apoyar y/o descarno el 

diagnóstico de Síndrome de Guillain Barré en pacientes menores de 15 anos?. 
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111. .11181'1E1CM:10N. 

En 1992. La Secrelaria de Salud en México piepaut El Manual Nointalis o para la Vigilancia 

Epidemiológica de la Polionnetlitis y Parálisis Flácida Aguda, con liase en las ti:cometida:iones del (hipo 

Técnico Asesor de la Organización Panamericana (le la Salud_ coya observancia es obligaioria. (le acuerdo a 

la Ley General de Salud. 

Este Matinal tiene entre otras, la finalidad de Muna mejores diagnósticos (Milicos y de 

laboratorio para la vigilancia epidemiológica de la Patona:Mis y. las Parálisis Flúidas 

Estudio de Casos de Parálisis Flácida en la sección 14 renco:especificamente que "Todo caso 

deberá tener clecnontiogratia y velocidad de conducción nerviosa a los 21 chas de evolución". Es 

indispensable que el estudio sea completo. adecuado e interpretado correctamente 

En este mismo Estudio en la sección 12, refiere: "Dependiendo de los recursos y. en patinada. 

de la gravedad del caso, deberán acelerarse los estudios. La electromiogralla cr pacientes graves se puede 

realiza en cualquier momento. ya que no representa ningún peligro para el nino",1574 

Ett México. como en afros paises del untado. el estudio de las Parálisis Flácidas en menores de 

15 años. radica en que debe hacerse diagnóstico dilitrencial de ésias con la Poliomielitis. De. las Parálisis 

Flácidas más importantes están los siguientes sha:limes. Síndrome de Guillan 13arté polirradicidonemilis. 

Mettingilis. Meningoencefiditis y Encefalitis de cualquier enología con parálisis. Mielas transversa y otros 

síndromes. 

Para este trabajo sólo se tosió información del Sindronse de Guillan 13arre. 

Posterior a tina exhaustiva búsqueda. en la literatura médica internacional y de México acerca de 

los estudios de clectronetuoutiogralla en pacientes con Síndrome de (ittillain narré se »tenni-len (pie. en el 

extranjero es muy importante el número (le publicaciones anuales sobre este lema y con mucha frecuencia se 

relleren a enfermos adultos y algunos hoces referencia a nidos. En nuestra Nación se carece de estos reportes 

tanto en adultos como en nidos. 

En México. en 1993 se reportaron 519 casos con Síndrome (le Guillan Parre el, fk estos. 195 

eran dereeboliabientes del 1.M.S.S. y 90 menores (le 15 ailos 1* *). Galio Parte de clic estudio  exploratorio 

previo a la investigación se tensó una muestra al alar de 79 expedientes pata buscar información de sus 
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repones de elecironeuromiogratia (4n,5%). con los siguientes resultados solo a mi pacientes se les publicó 

estudio elecironeuronnogralieo. Estudios de neuroconducción sensitiva c 1110101 a se hicieron en 27 miembros 

toracicos (34.1%) y en MI miembros inferiores (30.6%.). La clectronnogralla con electrodo de aguja se 

efectuó en 7 miembros superiores (8.11%) y en 3$ miembros inferiores (411 I%). Los músculos prosimales en 

miembros superiores se estudiaron en 2 pacientes (2.4%) y en miembros inferiores en 19 pacientes (23.5%). 

La respuesta E se realizó en 8 pacientes (10.1%) y.  el reflejo II en 5 pacientes (6.3%4 No se midió el Voltaje 

de los potenciales en 13 pacientes (16.4%). 

Los nervios que con más frecuencia se siudiaron fueron.. Mediano. Peionco profndo. Sural. Los 

músculos más estudiados fueron: Abductor cono del pulgar. Cuadriceps. Tibial anterior. Gemelo medial y 

Pecho. 

En conclusión: 

I.- En las Unidades Médicas del I.M.S.S. se utiliza el estudio de gabinete denominado 

electroneuromiogralla emito elemento objetivo de diagnóstico en el Síndrome de Guillain Barre. 

2.- Sin embargo, en las Unidades Málicas liosphalarias de cada Delegación. los nervios. 

músculos e pruebas tardías que se lomas ces cuenta para el estudio son dikreines, es decir. no se cuenta con 

un protocolo sistematizada 

3.- La carencia de un protocolo de estudio de electroneuromingralla sistematizado, dificulta el 

apoyo del diagnóstico clínico. la toma de desición para un tratamiento adecuado y la emisión de un 

pronóstico orientador. 

("1 Fuente: l)ireccifilt(ietvral (le 	 :11exit o. 

(**; 	Sollleliduto de Firidensiologia 	1..II.S.S. 
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IV. ifipoTEsis. 

Los estudios de electronemonnowana que se han realizado en las Unidades de Atención 

Medica del M.S.S. de Enero de 1992 a Noviembre de 1994. carecen de los registros intuimos 

indispensables para apoyar y/o descartar el diagnóstico de Sindtóine de Guillan' Barré. en menores de 15 

años, 
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Y. MATERIAL Y MEWDOS. 

Se revisaron 6511 expedientes de pacientes menores de 15 años de edad archivados en la 

Subjefatura de Epidemiología del LM S.S.. que forman parte del Sistema Nacional de Vigilancia 

Epidemiológica sobre Parálisis Flácida Aguda y Poliomielitis y proceden de todas las Unidades Médicas del 

Instituto en la República Mexicana de Enero de 1992 a Noviembre de 1854. Los enteros de inclusión 

requeridos para ingresar al estudio fueron: los dos "Criteros Clínicos Necesarios" para el diagnóstico de 

Guillan; 13arré y una varias o todas las alteraciones clínicas que "Apoyan Fuertemente" este diagnóstico y a 

los que se les practicó estudio electroneuroiniográlica Los criterios de esclusión fueron: los expedientes de 

pacientes que cursaron con algun tipo de neuropatia como padecimiento primario o agregado al Síndrome de 

(bullían Barré y los pacientes que presentaron otra patología 5105111k:3. ildellláS de dicho síndrome, En 3311 

expedientes el diagnóstico de S'inhume de Guillain Barré se realizó clínicamente y sólo 138 contaron con 

eleetroneuronnogralla la cual se analizó con base en los limamos citados cm la Guía de F.lectrodiagnostico 

de la American Associalion Of Elecirodiagnostie Medicine. de la revisión de 1992. 

De los 138 expedientes. 85 correspondieron al seso masculino 5 54 al seso femenino. con rango 

de edad de 8 meses a 13 arios. con inedia de 4 ;tilos para los hombres y 5.5 arios para bis mujeres.  

Tipo de Estudio: Observacional. Restrospectívo. Transversal. Descriptivo y Abierto. 

Para facilitar el manejo de la información y su análisis se diseñó un formato de recolección de 

datos, el cual se puede consultar en la parte de Gráficas. Cuadros y Anexos al final de este trabajo. 

En el Análisis de la Información se utilizó prueba esladlstica denominada Medida de Tendencia 

Central: Promedio y para la comprobación de la hipótesis se aplicó la prueba esladistica de "Z de una 

proporción". 

Se consideró como estudio electroneuroiniográfico completo. aquel que tuviera neuroconducción 

sensitiva de 1111 nervio de un miembro lorileico y de 1111 miembro pélvico. registrando latencias. voltajes y 

inorfologlas de los potenciales. Nettroconducción motora de un nervio (le un miembro torácico y de un 

miembro pélvico. registrando )(delicias dislates. hilencias prosimates. V.N.C,M. voltajes. morlblogias y 

duraciones de los potenciales. En caso de carecer de potenciales al estimular los segmentos distales. se 
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debieron estimular los segmentos momio:de Lit caso de elleOnlrarw 	aciones cn kr; nervios estudiado., 

debieron estudiarse los contralaterates. 

De las respuestas indias se debieron icalitir onda "V y 'reflejo 1-1 en luir lo menos una de las 

extremidades afectadas 

He la electromiogralla se debieron estudiar un músculo distal y tino prosimal de un miembro 

torácico y de un miembro pélvico y los uniscidos paravenebrales. En caso necesario se debieron esiudiar los 

innsculos de la cara. El tiempo que debió transcurrir desde el inicio de la debilidad a la fecha de realitacion 

de este estudio electrolisiologico debió ser de II) dios y seis 

Se considero estudio completo. aquel al que se le reabrir csindio de Ilellt0C011(111eCi011 sensitiva y 

motora de un nervio de un ',tiemblo knácico y de un nervio de un miembro pélvico. con los iegisuris antes 

señalados y. respuestas mullas (onda E v ielleio 11) en por lo menos una de las estreinidades aleelildaS. sin 

realizar estudio de electromiogralia con electrodo de aguja monopolio. criando la fecha de realización del 

estudio elecoonsiologico fuera de I a Mas desde el inicio de la debilidad 

Respecto a los aspectos Eticos. se o:situaron las normas y lineamientos establecidos en La ('arlo 

de Helsinki. La Ley General de los Estados Unidos tylesieanos y los Linamicitios Internos del 
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REstivrApos. 

I.- Como se había mencionado ames. de. los 30 espedienies con diagnóstico clínico de 

Síndrome de Guillain ILarré sólo 138 (41.82%) tuvieron electronenronnogralia. aunque lo esperado cm que 

los 3311 expedientes contaran con este estudio. (Ver Cuadro y Gráfico No I 

2.- De estos 138. sólo 127 presentaron fecha de realización del estudio de electronemoinissgralia 

(92.02%). los cuales a su vez se dividieron en dos grupos: uno con evolución de I a O días y otro con 

evolución de 10 días y más, desde el inicio de la debilidad a la fecha de realización de EN.M.G.. que fueron 

los que finalmente se analizaron en este trabajo. (Ver Cuadro y Gráfico No 2). 

3.• Por Entidades Faenabas, Coahuila y Sinaloa presentaron la mayor frecuencia de casos de la 

República Mexicana con 19 y 12 respectivamente. En los Estados de Campeche. Colima. Chiapas. Morelos, 

Qui:reuno y Quintana ROO no se registraron casos de Síndrome de Guillain Barré. posiblemente porque no 

cumplieron coa los requisitos del Sistema Nacional de Vigilancia Epidemiológica Activa de Parálisis Flácida 

Aguda y Poliomielitis. De los II expedientes que se eliminaron. del Estado de Sonora fueron el mayor 

número (4) por no contar con fecha de realización del estudio. Con evolución de 1 a 9 días liseron 16 

expedientes (12.39%) y el resto III (87.40%) de Indias y más desde el inicio de la debilidad a la fecha de 

electroneuromiogralia. (Ver Cuadro No 3). 

4.- A 108 pacientes se les realizó el estudio de eleclmneuromiogratia de I a 511 días después del 

inicio de la debilidad (85.03%) e de estos. a 33 se les efectuó entre I I y 211 días (25.98%). couslifflyendo el 

mayor porcentaje. Hubo casos en los que el estudio se electo?) desde el primer día de la debilidad y en otros 

hasta el día 202 posterior a la misma. 1.0 ideal seria contar con el estudio en las primeras 3 semanas desde el 

inicio de la debilidad. (Ver Cuadro y Guillo No. 4). 

5.- De los 127 expedientes a los que se les realizó elcetroneuromiomalia. ninguno de ellos pudo 

considerarse estudio completes. según los lineamientos de la American Association Of Electrodiagnostic 

Medicine en su Gula de Electrodiagnóslico Médica (Ver Cuadro y Gráfico No. 5). 

6.- De los expedientes de pacientes con evolución de I a 9 dios. a 13 (10.23%) se les desasió 

estudio de neuroconducción más electronnogralia e a 3 (2.36%) sólo estudio <le neurocooducción. De los que 
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unieron Pi dios y más. a 92 (72 449.".) se les 'calvo nen:tic:inducción was eleetionimmalia. a lo (12.39%) 

solo esludio de neurosondueción y a .3  12.36'114 solo electromiogialia. (Vd Cuadro y (Milico No 1 

7.- 1)e los 10 expedientes de pacientes con nolticióii de I a 9 dios. se les elecino estudio de 

neuroconduccion tielltiiliVil ell 1111e1111110S toraeucos a 7 (43.75%). de miembros pulvicos a 5 	31.25.51.), 

Netiroconduccion moiora de miembros torácicos se dermio cn 8 (51.10%,) y de ilumino, pe', ícos cru 14 

(87.55%). Para ege iiempo de evolución del padecimiento lo recomendado es 'caliza' estudio de 

neuroconducción sensiiiva de iiii nervio de roa microbio m'Ocie') y de mi miembro pclicli. regisirando 

latencias ;M'ajes y morfologias de los potenciales. Ncuroconducción motora de un nervio de un miembro 

torarico y de 1111 miembro pélvico. registrando M'elidas dislates. hiendas proximales. V.N 	°hines. 

morIblogías y duraciones (le los potenciales. así como respuestos tardías: onda E y reflejo II en por lo menos 

una de las extremidades afectadas. En caso de carecer de potenciales al estimular los segmentos dislates. se 

deben estimular los segmentos proximales. En caso de encontrarse alleraciones en los Ilell'IOS eS111(1111(10S, 

deben estudiarse los connalaterales. No es recomendable en este tiempo de evolución realzar estudio con 

electrodo de aguja monopolio. (Ver Cuadro y.  Gráfico No. 7). 

8.- De los 11)8 expedientes (le pacientes con evolución de la dios y Inas, se les efectuó estudio de 

neuroconducción sensitiva de iniem19.4s torácicos en 53 (49.07%). de miembros pélvicos en 51 (47.22%). 

Neuroconduceión motora de miembros torácicos se realizó en 72 (05.(1011.1 y de 'indianos pélvicos en 1114 

(%.29%). Para este tiempo de evolución del padecimiento. se debe reali/ar estudio de neurocondliceion 

sensitiva y 11101051de miembros torácicos y pélvicos con las earacterigicas antes señalados. pruebas tardas y.  

electromiogralla con electrodo de aguja monopolar. (Ver Cuadro y (itálico No. 8). 

9.- De los. I(' expedientes de pacientes con evolución de 1 a 9 Bias desde el inicio de la debilidad 

a la fecha de electroneuromiogralia. a los que se les realizó estudio de neuroconducción sensitiva de 

miembros torácicos en 5 (31.25%) Invierno exceso de nervios estudiados. en 3 (18.75%) regimos 

insuficientes. De los estudios de oeuroconducción sensitiva en miembros pélvicos. en 4 (2531"4.) hubo exceso 

de nervios estudiados, en 3 (18.75%) registros insulicientes y en 1 (( 25%) no hubo respuesta a la 

estimulación nerviosa. De la neuroconducción motora en miembros torácicos. se enconiro que en 1 (17.5%) 

tuvieron exceso de nen ion estudiados. 7 (43 75%) regisnos insulicienles y en I (8.25%) no hubo respuesta a 



la esiumilación ners losa De la neuroconducción momia de !Mentimos pélvicos en 1115 I 	bobo ex3eso 

de nervios estudiados, co 11) (12,5%) registros insulicienies y en 3 (18  75%) no bobo respuesta a la 

esiimulación nerviosa. Con esto se demuestra que no se siguieron los lineamientos de la American 

Association Oí Eleetrodiagnosiie Medicine en su Guia de Elcetrodiagnostico Medico. para realizar los 

estudios de neuroconducción. ya que aunque se estudiar exceso de nervios. sobre iodo en miembros kis icos. 

tto se anotan los registros completos normados ell esta Guía para miembros torácicos, ni para liéis reos En 

ocasiones cuando no se obtuso respuesta a la estimulación nerviosa (bloqueo de la conducción). se insistió en 

estudiar Jimios de la (Instila extremidad. cuando debió estudiarse 1111 5010 11e11.10 en sll segmento tbstal y en 

el proximal. (Ver Cuadro y (itálico No. 9(. 

In.• De los MI expedientes de pacientes con evolución de lo dios y más desde el inicio de la 

debilidad a la lecha de electroneuroutiogi aria. y a los que se les In zo estudio de ueurocoudtteción sensitiva de 

miembros torácicos. en 33 (3(1,55'%) tuvieron exceso de nervios estudiados. 37 (34.25'11,1 registros 

insuficientes y en 5 (4.42%1 no hubo respuesta a la estintulación nerviosa. De lit ncinocondixción sensitiva 

de miembros pélvicos en 2r) 124.07'%) 11111h) exceso de neo nos estudiados. 32 129.62?5,1 tuvieron registros 

insuficientes y 12 I 11.1P.ió no tuvieron respuesta a la estimulacion nerviosa. De la neuroconducciOn momia 

de miembros torácicos. en 35 (35.18'%) hubo exceso de nervios estudiados. 45 (41.bb'%1 tuvieron registros 

insuficientes y en 7 ((.41%) no se obtuso respuesta a la estimulación nerviosa. De la nenrocondnevion 

motora de miembros pélvicos. en 61 pacientes 156.45%) tuvieron exceso de nervios estudiados. en 51 

(47.22%) registros insuficientes y en 32 (29.62%) no limbo respuesta a la eslimulación nerviosa. 

Con esto. se vuelve a demostrar que no se siguieron los lineamentos de la American Association 

ol' Electrodiagnostic Medicine en su Gula de Electrodiagnóstico Medico. para realizar los estudios de 

IICIntle0111111CelUll. ya que aunque se estudian exceso de nervios. sobre todo en miembros pélvicos. no se 

anotan los registros completos normados cit esta Guía para miembros torácicos. ni pata miembros pérsicos. 

En ocasiones cuando no se obtuvo respuesta a la estintulación nerviosa (bloqueo de la conducción). sc 

insistió en estudiar nervios de la misma extremidad. cuando debió estudiarse 1111 salo henil) en su segmento 

distal y.  en el pioximal para tratar de identificar el sitio del bloqueo (Ver Cuadro y Cirílico No. 111), 



I I.• Sólo a 54 pacientes se les lealmainn pruebas tardías. De los pacientes con es atorada de I a 9 

Bias desde el inicio de lit debilidad a la fuella de electronenronlior(ratia. la onda F cu miembros ioracicos se 

estudió en 3 (5.53.%). y en 4 (7.40%]) de miembros pélvicos. Id reitero 11 se reali/d en 2 pacientes (3 70%) en 

los miembros pélvicos. fin el grupo de pacientes con esolución de 10 días y olas. al 12 (21 22%) se realizo 

onda I,  en miembros torácicos. en 18 (33.33%) en miembros pelvícos y de este grupo de pacientes a 13 

(27.77%) se les efectuó reflejo FI de miembros pélvicos. Lo indicado es tatuar pruebas tardías en por lo 

menos una de las extremidades afectadas en todos los pacientes con Síndrome de Guillain Barré. sobre todo 

onda F. ya que es una prueba más sensitiva que los estudios de neuroconduceión motora pata definir 

polineuropatias asonales y en pacientes a los que se les reali/a el estudio de electroneuroiningiana en los 

primeros 9 días desde el inicio de la debilidd. es de pum utilidad realizar esta prueba. (Ver Cuadro y 

Guineo No. II). 

12.• De los 12.1 expedientes de pacientes a los que se les leillittí estudio de ItelirOCOntilICCIÓn, 

cuando se estudiaron nervios sensitivos. en Sil (411.12%) se les registró sólo lateocia del potencial y en 19 

(13.32%1 latencia y amplitud. Cuando se esindiaion mallos motores. en 4 (3.22%) se registraron sólo 

latencias. en 7 (5.64%) sólo velocidades de iseuroconduccilui motora. en 2 (1.61%) sólo lateadas y.  

¿multitudes. en 39 (31.43%) sólo latencias y velocidades de nenroconduceion motora y en 48 (38.70%) 

latencias. amplitudes y velocidades de neuroconducción motora. En ninguno de los casos, se registraron 

duraciones y morfologlas de los potenciales. En 58.87% de los casos se registraron diferentes combinaciones 

de los mismos sin que se pudieran considerar registros completos. A este respecto. la American Association 

of Electrodiagnostie Medicine rellere que se deben registrar en nervios sensitivos la teadas. sobajes y: 

morfologlas de los potenciales y en los neivios motores se deben registrar latencios dislates. latencias 

prosinedes. velocidades de neuroconducción motora. voltajes. modologias y duraciones de los potenciales. 

(Ver Cuadro y (iuille() No, 12). 

13.- De los 16 pacientes con evolución de I a 9 días desde el inicio de la debilidad ala fecha de 

electroneuromiogralia. a 13 se les efectuó estudio de electiontiogialla con electrodo de aguja monopolar y de 

estos. a 6 (3,55%) se les esiudialon de I a 4 músculos. a 6 (5.55%) de 5 a 8 músculos y a 6 casos (5.55%) 

músculos paraveriebrales. En uno de los casos sólo se estudiaron l'inscritos paraverlebrales ((1.92%), Dc los 



pacientes con evolución de 10 días y mas. 0 46 (-12 5)%) se le estudiaron de 1 a 4 ninsculos. a 28 (15 92%i 

se le csuidiaron de 5 a 8 músculos. a 14 (1196%) de 9 a 12 ninsenlos. 0 7(í,48%) 13 o más músculos y en 

17 (15.74%) músculos parascrtelnales. En los pacientes con csolnción de I a 9 dios desde el inicio de la 

debilidad a la techa de realización del estudio. no era recomendable realizar estudio con electrodo de aguja 

monopolar. ya que no hay datos de degeneración valeriana en este período de tiempo Lo indicado para los 

estudios de electrontiogralia con electrodo de aguja monopolar que tienen evolución de 10 días y.  más es: 

estudiar un músculo dista) y uno mosimal de un miembro torácico y de un miembro pélvico y los músculos 

paraveriebrales. Se pueden estudiar también los músculos de la cara, ya mie de los nervios craneales. el 

facial es uno de los tris afectados y también se puede realizar estudio de reflejo de parpadeo. en donde la 

latencia del primer componente del reflejo (81). se prolonga. lo que nos sugiere conducción lenta del nervio 

facial aun sin datos de debilidad de los músculos de la cara. (Ver Cuadro y Gráfico No. 13). 

14.- De los 108 pacientes C011 eV0111Ción de I a 9 chas y con estudio de electromiogralla con 

electrodo de aguja monopolar. en miembros torácicos, en 1 ((1.92%) se esludiaron músculos de segmentos 

prONilllitICS. en 3 12.77%) músculos de segmentos dist:des. en 2 (1.85%) músculos de ambos segmentos. en 2 

(1.85%) no se especifica lado estudiado. en 2 (I.85%) se estudiaron infiscolos unilaterales y en 2 (1.85%) 

músculos bilaterales. En los miembros pélvicos. en 3 (2.77%) se estudiaion músculos de los segmentos 

disides. en I() (9.25%) ambos segmentos. en 4 (3.7(1%) no se especificó lado estudiado, en 3 (2.77%) se 

estudiaron nnisculos unilaterales y en 6 (5.55%) músculos bilaterales. De los pacientes con evolución de 10 

Mas y más. a los que se les realizó electromiografia en miembros torácicos. en 8 (7.40%) se estudiaron 

músculos de segmentos prosimales. en 17 (15.74%) músculos de segmentos distarles, en 30 (27,77Y0) 

músculos de ambos segmentos. en 16 (14.81%) no se especificó lado estudiado. en 21 (19.44%) músculos 

unilaterales. y en 111 (16.16%) músculos bilaterales. De la electionuogralla de miembros pélvicos. en 10 

(18.51%) se estudiaron músculos de segmentos pro8iniales. en 29 (26.85%) músculos de segmentos distarles. 

en 46 (42.59%) músculos de ambos segmentos. en 48 (44.44%) no se especifica lado estudiado. en 14 

(12.96%) se estudiaron músculos unilaterales y en 33 (3(1.55%) músculos bilaterales. Con esto podemos 

concluir que se estudian los miembros torácicos en sólo 44.13% en los estudios de eleclionnografia con 

electrodo de aguja monopolai cuando debieron estudiarse en el 100%, de los casos. Además como se 



mencionó antes. lo indicado para los estudios de electionnografia con electrodo de aguja monopolio. cs. 

estudiar IIII inirseulo distal y lino ¡nominal de un iniembio torácico y de un micado() pélvico) los músculos 

paravertebrales después del 5 dia de evolución desde el inicio de la debilidad. I Ver Cuadro No. 14). 

15.- De los PM espedientes de pacientes a los que se les reati/O esindio de electionnogualia. cu 

(14(55.23%) pudo considerarse estudio completo con base en los registros de potenciales de inserción. reposo 

y de acción (minina y máxima o milsima) y en 44 (40.74%( estudio incomplelo con base en los registros 

mencionados. (Ver Cuadro y Gráfico No. 15). 

I fi.- De los 13 pacientes con evolución de I a 5 días desde el inicio de la debildad a la fecha de 

electroncurtuniogralla y a los que se les efectuó elecnomiogialia con electrodo de aguja monopolio. en lo 

(5.25%) se registraron los potenciales de inserción. tic repuso y de acción minium y másima o de inserción. 

de reposo y de acción nuísiuta Del grupo de pacientes de lo días y más de C1oltición. en 54 (50.0".I.) 

contaron con registros de potenciales de inserción. de reposo y de acción minium y máxima o de inserción. 

de reposo y de acción masima. Pata el resto se resgistraron diferentes combinaciones de los potenciales. sin 

que se pudieran considerar estudios completos. Al reabiatiC estudio con electrodo de :mina monopolio. es 

conveniente realizar loS registros de los potenciales de inserción. repuso y de acción. si las condiciones del 

paciente lo permiten. se registrará 1:1 acción minina y 	y si no. 1:1 acción realizada por el paciente 

cuando su debilidad sea importante. sera considerada cuino aeción niasima. (Ver Cuadro y Gráfico No. Vi). 

Al aplicar la prueba esiadistica de "Z de una proporción" para corroborar lit hipótesis. se 

consideró que toda p > de 11,05 era significativa. 

Eil el estudio se encontró que la neuroconducción motora de MsPs tuvo una n > de 1405 (cuadros 

7 y N). siendo significativa. El testo de las variables evaluadas presentaron una p < de 0.05. por lo tanto no 

significativa. En la hipólesis se Mauleó que los estudios de elecooneuromiografía carecen de los registros 

minimos indispensables para apoyar el diagnóstico de Sindionie de Guillan, Barré y se encontró que la 

mayoria de las variables estudiadas no tuvieron significancia estadística. por lo tanta se confirma la 

hipótesis. 



V11. D1SCUSION. 

Desde la mimen descripción del síndrome de Guillain Bine. son eirintiosas las publicaciones 

dedicadas a facilitar la descripción. establecer el diagnóstico. emitir el pronóstico mejorar el tratamiento de 

este padecimiento. 

En 1959. se organizó el grupo de estudio del Síndrome de Guillain Barre, constituido por estudiosos 

de la materia de diversas nacionalidades y cuya finalidad es realizar investigaciones conjuntas, sobre los 

diferentes aspectos de esta enfermedad. 

En 1991. Ropper que forma palle de este grupo. es el primero en publicar la forma en role debe 

realizarse el estudio elecuoneuromiográfico de los pacientes con síndrome de Guillain Barré y en 1992. la 

American Association Of Electrodiagnostie Medicine loma los lineamientos dados por este pipo para 

incluirlos en su Gnia de Elecuodi;ignóstico. 

En Mésico la Secretaria de Salud, el el Manual Normativo para la Vigilancia Epidemiológica de la 

Poliomielitis y Parálisis Flácida Aguda que toma las bases del 001110 Técnico Asesor de la Organización 

Panamericana de la Salud, refiere que el estudio de electroneurontiografia debe ser completo. adecuado e 

interpretado correctamente. 

En Mésico. mecemos hasta el momento de información escrita acerca de la metodología que debe 

seguirse para realizar los estudios motivo por el cual se tomaron los criterios dolidos por la American 

Association Of Electrodiagnostie Medicine. pala el análisis de la eleclronctumniogralia en este trabajo. 

Como se demuestra con los resultados sólo el rubro de neuroconducción de miembros pélvicos tuvo 

significancia estadística. en cuanto a realización del mismo. sin embargo. vemos que en muchos casos el 

Mundo de neivios estudiados es CNCCSÍVO y los registros especificados insuficientes. En el testo de las 

variables estudiadas no hubo siguificancia estadística y en ocasiones no se estudiaron dichas variable. 

Se supone que estas Dilas se deben al desconocimiento del protocolo de estudio y del método que 

debe seguirse para la realización de la electronettromingrafia, siguiendo los lineamientos de la American 

Association Of Electrodiagnostie Medicine. A pesar de esto. en todos los casos. se llegó al diagnostico de 

polirradiculonettropatia. con los registros obtenidos. 



VIII. CONCLUSION. 

carencia de 1111 111111000i0 de estudio de eleetroneuronnomalin completo y sistematizado. en 

t ,MNien en el LtiLS.S. dificulta el apoyo al diagneislico clínico en el Sindrome de (hialino Barré. 
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IN. RECOMENDACIONES. 

Mayor difusión de los lineamientos de la American Association Of Elecirodiagnostic 

Medicine entre los médicos que realizan electroueuronnogralia en pacientes con Sindronic de Guilluin 

Barre. 

Efectuar estudios con onda F. que pueden ser más sensitivos que los estudios de 

neurownducción motora para definir las polineuropatias asonales. 

Los estudios de eleetrontiogralla con electrodo de aguja monupolar deberán hacerse despues 

del noveno dia de evolución desde el inicio de la debilidad. ya que antes 110 existen datos de denegación 

(degeneración valeriana). 

Realizar estudios electroneuromiogralicos completos y sistematizados. siguiendo los 

lineamientos de la American Association Of Elcetrodiagnostic Medicine que scan titiles para: 

a) Apoyar el diagnóstico clínico. 

b) En la toma de decisiones para un tratamiento adecuado y 

e) En la emisión de un pronóstico orientador en los pacientes con Sindrome de Guillain Barré. 

no solamente en menores de 15 años. sino en pacientes adultos. 
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138 I. CON 
ELECTROMIOGRAFIA 

41.82 

192 2. SIN 
ELECTROMIOGRAFIA 

TOTAL 3311 

58,1$ 

ANALISIS CRITICO DE LOS INFORMES 1)1 ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS 

PARA EL DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 

CUADRO No I 

EXPEDIENTES DE PACIENTES 
CON Y SIN ELECTRONEUROMIOGRAFIA 

1992 - 1994 

EXPEDIENTES REVISADOS I 	ABSOLUTO 

FUENTE.. 1.114.S.S, JEFATURA DE SALUD PUBLICA. 
Archivos de la Sobjerallita de Epidemiología. 



ANALISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS PARA EL DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 

EXPEDIENTES DE PACIENTES CON Y SIN ELECTRONEUROMIOGRAFIA. 
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FUENTE: I.M.S.S. SUBJEFATURA DE EPIDEMIOLOCIA. 
GRÁFICO No. 1 



ANAI.ISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL. 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS 

PARA El. DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 

CUADRO No 2 

EXPEDIENTES DE PACIENTES corl 
CON Y SIN FECHA DE ESTUDIO. 

1992 • 1994 

EXP MIENTES REVISAMOS 
	

A ILSOLU'l O 

  

  

CON FECHA DE ESTUDIO 127 92.112 
E.N.M,G. 
SIN FECHA DE ESTUDIO 11 7.97 
E.N.M.G. 

T 0 'I' A L 
	

138 

FUENTE: 	JEFATURA DE SALUD PUBLICA. 
Archivos de la SI :lijadora de Epidemiología. 
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ANALISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS PARA EL DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 

ELECTRONEUROMIOGRAFIA CON FECHA Y SIN FECHA DE ESTUDIO 

FUENTE: I.M.S.S. SUBJEFATURA DE EPIDEMIOLOGIA. 
GRAFICO No. 2 



ANALISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROAIIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES I1E 15 AÑOS 

PARA FI, DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 

CUADRO No 3 

EXPEDIENTES DE. PACIENTES POR ENTIDAD FEDERATIVA 
SIN FECHA 	REALIZACION DE ESTUDIO DE KLEcTitoNEuRomlOGRAFIA 

1992 - 1994 

NO, PROG ENTIDAD 
l'El/1:14AT' \ 'A 

No In; 
I.INITII. 

SIN l'ECHA 
III; ENNII; 

AllsIII,U VII 7,---1 

I. COAHUILA 19 1 18 14.1 
2. SINALOA 12 I II 8.66 
3. NUEVO LEON 9 0 9 7.011 
4. JALISCO 9 II 9 7.118 
5. SAN LUIS POTOSI 8 II 8 0.29 
6. MICHOACÁN 7 0 7 5.51 
7. VERACRUZ 6 II 6 4.72 
8. B. C. N. 5 11 5 3.9J 
9. D. F. fi 1 5 3.93 

111. DURANGO 5 II 5 3.93 
II. OAXACA 5 O 5  3.93 
12. SONORA 9 4 5 3.93 
13. TAMAULIPAS 6 1 5 193 
14. CHIHUAHUA 5 I 4 3.14 
15. GUANAJUATO 4 II 4 3.14 
16. EDO. DE MEXICO 3 11 J 2.36 

SU IITOTA L 
	

118 	9 	1119 	85.82  

FUENTE: I.M.S.S. JEFATURA DE SALUD PUBLICA. 
Archivos de la Suhieralura de Epidemiología, 



ANA LISIS CRITICO DE LOS INFORNIES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENOIIES DE 15 AÑOS 

PARA El. DIAGNOSTICO DE GIIILLAIN BARRE 

CUADRO No 3' 

EXPEDIENTES DE PACIENTES POR ENTIDAD FEDERA'TIVA 
SIN FECHA DE REALIZACION DE ESTUDIO DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA 

1992 - 1994 

No. PR()G ENTIDAD 
FEDERA'EIN'A 

\ o or, 
4:NrEo. 

si \ 41.111A 
III, ENNIti 

viisiiiriii 04, 

17. YUCATÁN 4 I 3 2.3O 
18. ZACATECAS 3 o 3 2.3o 
19. B. C. S. 2 II 2 1.57 
20. NAYARIT 2 II 2 1.57 
21. PUEBLA 2 O 2 1.57 
22. TA RASCO 2 o 2 1.57 
21. AGUASCALIENTES 2 1 I 11,78 
24. HIDALGO I II I 0.78 
25. GUERRERO I o 1 0,78 
VV. TLAXCALA 1 0 I II.78 
27. CAMPECHE 9 O 11 ---- 
28 COLIMA II II O ---- 
29. CHIAPAS 0 O O ---- 
311. MOULOS O II II ---- 
JI. Oil ERETA RO 0 II II ---- 
32. QINITANA ROO 11 11 II ---- 

138 
	

11 
	

127 
	

92,02 SIIIIT(TEA I. 

FUENTE: I.M.S.S.JEFATURA DE SALUD PUBLICA, 
Archivos de la Solda:Hora dr Eohleiniologia. 



ANALISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL. EN PACIENTES MENORES DE 13 AÑOS 

PARA El. DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 

CUADRO No 4 

EXPEDIENTES DE PACIENTES DE ACUERDO CON: 
INICIO DE LA DEBILIDAD EN RELACION CON LA FECHA DEI, ESTUDIO DE ENNIG. 

No. RANGO EN IDAS ABSOLUTO % 
PROGR. 

1.  1 	- 	10 17 13,38 
2.  II 	- 	20 33 25.98 
1 21 	- 30 28 22.04 
4.  31 . 40 19 14.96 
5.  41 	- 59 II 8.66 
6.  51 - 01 7 5.51 
7, 61 	- 70 1 0-78 
H. 71 	• 10) 2 157 
9. 81 . 00 2 1.57 

ID, 91 - HM 2 1.57 
II. 101 	- 	110 ti --- 
12. 111 	- 	121) 3 2.36 
13.  121 	- 	1311 O --- 
14.  131 	- 	140 o --- 
15.  141 	• 	1511 1 0,78 
16.  151 	- 160 O --- 
17.  161 	- 	1711 o --- 
18.  171 	- 180 O -- 
19.  181 	- 190 O --- 
20, 191 - 200 y + 1 11.7% 

TOTAL. 	 127 
	

1110 

M.S.S. JEFATURA ni: SALUD PUBLICA. 
Archivos de la Sulijefalura de Epidemiología. 
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ANÁLISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS PARA EL DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 

CURVA DE TIEMPO DESDE EL INICIO DE LA DEBILIDAD A LA REALIZACION DE E.N.M.G. 

FUENTE : 	SUBJEFATURA DE EPIDEMIOLOGIA. 
GRÁFICO No. 4 



ANALISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NivEi. 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS 

PARA EL DIAGNOSTICO DE GUILLA IN BARRE 

CUADRO No 5 

EXPEDIENTES DE PACIENTES EN RELACION CON 
EL NUMERO DE REGISTROS DE NEUROCONDUCCION MAS ELECTROMIOGRAFIA 

1992 - 1994 

11-127 

EXPEDIENTES REVISADOS 
	

ABSOLUTO 

CON ESTUDIO ENMG II o 
COMPLETO 

CON ESTUDIO ENMG 127 11101 
INCOMPLETO 

TOTAL 
	

127 

FU ENTE: LISI.S.S..1EFAT(112A 1W SALUD PUBLICA. 
AltiliVIIS de la Subjefalura de Epidemiología. 
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FUENTE: 
I.M.S.S. SUBTEFATURA DE EPIDEMIOLOGIA. CRAFICO No. 5 

ANÁLISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL NACIONAL EN 
PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS PARA EL DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 

ELECTRONEUROMIOGRAFIA COMPLETA O INCOMPLETA EN BASE A SUS REGISTROS 

ABS 

/o O' 



ANÁLISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS 

PARA EL DIAGNOSTICO DE GIIILLAIN BARRE 

CUADRO No 6 

EXPEDIENTES DE PACIENTESCON EVOITICION DE I A 9 DIAS Y DE 10 BIAS N' MAS 
DESDE EL INICIO DE LA DEBILIDAD A LA FECHA E.N.M.G,, 	RELACION CON El, 

CONTENIDO DE LA MISMA 
1992.1994 

EXP. REVISADOS A 9 DIAS 111 DIAS O MAS 

	  ABSOLUTO 1 "/.. j

I 

... j A13SOLI11'o  J 	.v,.  

(70N NEUROCONDUC. 13 10.23 92 72.4.1 
+ E.M.G. 
SOLO NEUROCONDUC. 3 2.36 16 12.59 

SOLO E.M.G. II ---- 3 2.36 

FUENTE: 	JEFATURA DE SALUD PUBLICA. 
Archivos de la Subjefalora de Epidemiología, 



NEUROC.+EMG NEUROC. 	 ENIG 

13 

10.23 

92 

72.44 

ABSOL. 

ABSOL. 
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2.36 

16 	 3 

12.59 	 2.36 
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161239 
3 2. 	 3 2.36  

/ (  

ANALISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS PARA EL DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 
CONTENIDO DE E.N.M.G. DE PACIENTES CON EVOL. DE 1-9 DIAS Y 10 DIAS Y MAS 

92 

FUENTE: I.M.S.S. SUBJEFATURA DE EPIDEMIOLOGIA. 
GRAFICO No. 6 

ABSOL. 

Lj ABSOL. 



ANALISIS muro DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS 

PARA EL. DIAGNOSTICO DE GUILLA IN BARRE 

CUADRO No 7 

REALIZACION DEI. ESTUDIO DE NEUROCONDUCCION EN PACIENTES CON 
EVOLUCION DE 1-9 BIAS DESDE EL INICIO DE LA DEBILIDAD A LA 

FECHA DE ENSIG. 

EXPEDIENTES DE PACIENTES CON SG1( MENORES DE 15 AÑOS 
1992-1994 

6 
EXPEDIENTES 

REVISADOS 
NEUROCONDUCCION 

ABSOLUTO 	1 % 

NEUROC. SENSIT. 
MsTs 

7 45,75 

NEUROC. SENSIT. 
MsPs 

5 31.25 

NEUROC. MOTORA 
Ms'Es 

8 511.181 

NEIIROC. MOTORA 
MsPs 

14 87.51) 

FUENTE: 1.111.S.S. JEFATURA DE SALUD PUBLICA. 
Arehiros de la Sultjejaitint de EpitlentiologiA. 



ANALISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS PARA EL DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 

NEUROCONDUCCION EN PACIENTES CON EVOLUCION DE 1 A 9 DIAS 

100 

80 

60 

40 

20 

 

Li EN NI G 

n % 

 

  

N. S. MsTs N. S. MsPs N. M. MsTs N. M. MsPs 

ENMG 	7 
I 	43.75 

5 8 14 
31.25 	50 	87.5 

 

FUENTE: 'M.S.S. SUBJEFATURA DE EPIDEMIOLOGIA. 
GRAFICO No. 7 



ANALISIS ("tunco DE. LOS INFORMES DF: ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL. 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES 1W 15 AÑOS 

PARA EL DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 

CUADRO Ni 

REALIZACION DEL ESTUDIO DE NEUROCONDUCCION EN PACIENTES CON EVOLUCION 
DE 10 IBAS Y MAS DESDE EL INICIO DE LA DEBILIDAD A LA FECHA DE E.N.M.G. 

EXPEDIENTES DE PACIENTES CON SGB MENORES DE 15 AÑOS 
1992.1994 

EXPEDIENTES UROCONDUCCION NE
REVISADOS ABSOLUTO % 

NEUROC. SENSIT. 
MsTs 

53 49.07 

NEUROC. SENSIT. 
MsPs 

SI 47.22 

NEUR0(7, MOTORA 
Mas 

72 (dp.(di 

NEUROC. MOTORA 
MsPN 

104 96.29 

FUENTE: I.M.S.S. JEFATuRA DE SALUD PUBLICA. 
Archivas de la Subjeralora de Eiddemialogla. 
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ANALISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS PARA EL DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 

NEUROCONDUCCION EN PACIENTES CON EVOLUCION DE 10 DIAS Y MAS 

N. S. MsTs N. S. MsPs N. M. MsTs N. M. MsPs 

120 

100 

80 

60 

40 

20 

o 

n ENMG 

n % 

ENMG1 53 51 72 l  1 104 
% 49.07 47.22 66.66 1  96.29 

FUENTE: LMS.S. SUBJEFATURA DE EPIDEMIOLOGIA. 
GRAFICO No. S 



ANA LISIS CRITICO DE LOS INFORMES BE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS 

PARA EL DIAGNOSTICO DE CUILLA IN BARRE. 

CUADRO No ')  

EXPEDIENTES DE 15 1211 PACIENTES MENORES 1W 15 AÑOS CON Ss DE GUILLAIN 
BARRE CON EVOLUCION DE 9 IBAS DESDE EL INICIO DE LA DEBILIDAD A LA FECHA DE 

E.N.NI.G., CON ESTUDIO DE NEURO('ONDUCCION, EN RELACION CON EL NUMERO 1)E 
NERVIOS ESTUDIADOS, CANTIDAD DE REGISTROS PRESENCIA DE RESPUESTA A LA 

ESTINIIILACION NERVIOSA 
1992-1994 

F:STUDIOS DE NEUROCONDUCCION INCOMPLETOS 

I -9 DIAS 
EXCESO DE 

novios Eslimi.sims 
REGISTROS 

INSUFICIENTES 
SIN 

RESPUES'I'A 
ABSOLMO 51 AB0O1,1110 ../. ABSOLUTO .L. 

y 
NE11110(7. SENSIT. 
NIs'rs 

5 J.711 3 2,22 II --- 

NEUROC. SENSI1', 
MsPs 

4 196 3 2.22 1 11,74 

NI:11110C. MOTORA 
MsTs 

fi 4.44 7 5.18 I 11,74 

N EUROC. MOTORA 
111NIN 

13 Va iii 7.411 3 2.22 

FUENTE: I.M.S.S, JEFATURA DE SALUD PUBLICA. 
Areliims de la SIIIllefallira de Epidemiología. 



20 
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N. S. MsTs N. S. MsPs N. M. MsTs N. M. MsPs 
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n 
E REG. INSF. 
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111 SIN RESP. 

ANÁLISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS PARA EL DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 

PACIENTES CON EVOL. DE 1-9 DIAS EN RELACION CON LAS CARACTERISTICAS DE LA NEUROCONDUCCION 

EXC. NERV. 5 4 6 13 

% 31.25 25 37.5 81.25 

REG. INSF. 3 3 7 10 

% 18.75 18.75 43.75 62.5 

SIN RESP. 0 1 1 3 

% 0 6.25 6.25 18.75 

FUENTE: !M.S.S. SUBJEFATURA DE EPIDEMIOLOGIA. 
(MASCO No. 9 



ANALISIS cRunco DE LOS INFORMES DE ELEcritoNEuRomioGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS 

PARA EL DIAGNOSTICO I)E GUILLAIN BARRE 

(11A1)110 No 10 

CARACTERISTICAS DEL ESTUDIO) I)E NEUROCONDUCCION EN RELACION CON EL 
NO1E14011E. NERVIOS ESTUDIADOS, CANTIDAD DE REGISTROS Y PRESENCIA DE 

RESPUESTA A LA ESTIMILACION NERVIOSA EN PACIENTES CON EVOLUCION DE lo D1AS 
MAS DESDE El. INICIO DE LA DEBILIDAD A LA FECHA DE E.N.M.G. 

EXPEDIENTES DE PACIENTES CON S.G.B. MENORES 1)E 15 AÑOS 
1992.1994 

ESTUDIOS DE NEUROCONDUCCION INCOMPLETOS 
EXPEDIENTES 
ESTUDIADOS 

EXCESO 1)E 
NERVIOS Es'iliolAnos 

REGISTROS 
INSUFICIENTES 

SIN itEspusTA ,...... % .....,,,, % ,,,,,„,.,,-,-„ .,., 
Ni:11110C. SENSIT. 
MsTs 

33 311.55 37 3415 5 4.62 

NEUROC. SENSIT. 
MsPs 

26 24.117 32 29.62 12 11.11 

NEUROC. MOTORA 
Mas 

38 35.18 45 41.66 7 6.48 

NEUROC. NIOTORA 
MsPs 

61 56.48 51 47.22 32 29.62 

FUENTE: 1.111.S.S. JEFATURA I)E SALUD PUBLICA. 
ArelliVIIS (le lo Solderatura tic Eplolendologia. 



ANALISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS PARA EL DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 

PACIENTES CON EVOL. DE 10 DIAS Y MAS EN RELACION CON LAS CARACTERISTICAS DE LA NEUROCONDUCCION 

70 / 
60 
50 
40 
30 
20 
10 

O /  
N. S. MsTs N. S. MsPs N. M. MsTs N. M. MsPs 

EXC. NERV. 33 26 38 i 61 

% 30.55 24.07 35.18 56.48 

REG. INSF. 37 32 45 51 

% 34.25 29.62 j 41.66 47.22 

SIN RESP. 5 12 7 32 

% 4.62 11.11 j 6.48 29.62 

FUENTE: 	SUBJEFATURA DE EPIDEMIOLOGIA. 
GRAFICO No. 10 
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ANALISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NlV'EI.  
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS 

PARA EL DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 

CUADRO No I I 

EXPEDIENTES DE PACIENTES A LOS OVE SE LES REALIZARON PRUEBAS TARIMAS 
CON EVOLUCION DE I A 9 IDAS Y DE III DIAS Y MAS DESDE El. INICIO DE LA 

DEBILIDAD A LA FECHA DE E.N.111.G. 
1992.1994 

EXP. 

.. II 
1 -9 DIAS III MAS O MAS I -9 IDAS III MAS O MAS 

MsTs 

MINI11,. l'. MINI II,. '11 AUN( II.. % MIS( II.. 
3 5.5S 12 22.22 II ---- II ---- 

IllsPx 4 7.48 18 33,33 2 3.70 15 27.77 

FUENTE: 1.11I.S.S, JEEATIIIIA DE SALUD PUBLICA. 
Archivos de lit Subjefatora ole Epitlioniologfa. 



ANALISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS PARA EL DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 
PACIENTES CON EVOL. DE 1-9 DIAS Y 10 DIAS Y MAS CON PRUEBAS TARDIAS 

1-9 (F) 10 ó + (F) 1-9 (H) 	10 ó + (II) 

MsTs 3 12 o o 
5.55 22.22 o o 

MsPs 4 18 2 15 

7.4 33.33 3.7 27.77 

FUENTE: !M.S.S. SUBJEFATURA DE EPIDEMIOLOGIA. 
GRÁFICO No. 11 
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ANA LISLS CRITICO DE LOS INFORMES ni: EixentoNEuROMIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS 

PARA EL DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 

CII.A11110 Ni 12 

EXPEDIENTES DE PACIENTES CON ESTUDIO DE NE1111000NDUCCION. 
EN RELACION CON REGISTROS ESPECIFICOS EN NERVIOS SENSITIVOS Y MOTORES 

M%T Y 31sPs. 
1992 - 1994 

t -I24 
REGISTRO ESPECIFICO 1 	misourro 

NERVIOS SENSITIVOS 
SOLO LATENCIA 50 40.32 
SOLO LATENCIA Y 
AM puna) 

19 15,32 

NERVIOS MOTORES 
SOLO LATENCIA 4 3.22 
SOLO V.N.C.M. 7 5.64 
SOLO LATENCIA Y 
AMPLITUD 

2 1.61 

SOLO LATENCIA Y V.N.C.M. 39 31.45 
SOLO LAT., AMI'. V V.N.C.M. 48 38.711 

FUENTE: LNI.S.S. JEFATURA DE SALUD PUBLICA. 
Archivos de la Soldefalura de Epidemiología. 
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ANALISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS PARA EL DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 
NEUROCONDUCCION EN RELACION CON REGISTROS ESPECIFICOS: SENSITIVOS Y MOTORES 

I 	SENSIT. 

% 

LJ MOTORES 

SENSIT. 50 i 19 
% 40.32 ! 15.32 i 

MOTORES 4 2 7 39 48 
% 3.22 1 1.61 5.64 31.45 38.7 

FUENTE: LIVI.S.S. SUBJEFATURA DE EPIDEMIOLOG1A. 
GRAFICO No. 12 



ANÁLISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAEIA A NIVEL. 
NACIONAL. EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS 

PARA EL DIAGNOSTICO 1W GUILLAIN NARRE 

CUADRO Na 13 

EXPEDIENTES DE PACIENTES CON ESTUDIO DE ELECTROMIOGRAFIA 
EN RELACION CON EL NUMERO DE MUSCULOS ESTUDIADOS POR PERSONA Y 

MUSCULOS PARAVERTEBRALES CON EVOLUCION DEI A 9 DIAS Y DE III IIIÁS Y MAS 
DESDE EL INICIO DE LA DEBILIDAD 

A LA FECHA DE E.N.M.G. 
1992 - 1994 

n=108 

    

NUMERO DE MUSCULOS I A 9 111AS 

 

lo 111AS Y MÁS 

ABSOLUTO 1 	 

 

ABSOLUTO 

 

    

1 A 4 MUSCULOS 6 5.55 46 42.59 

5 A 8 MUSCULOS 6 5.55 28 25.92 

9 A 12 MUSCULOS o ---- 14 129 

13 O MAS O ---- 7 6.48 

TOTAL 12 11.11 96 88,88 

MUSCULOS 6 	 5.55 17 15,74 

PARAVERTF,DRALES 

FUENTE: LNI,S.S. JEFATURA DE SALUD PURLICA. 
Archivos de la Subleratura de Epidemiología. 



O 
/ A 4 MUSC. 5 A 8 MUSC. 9 A 12 MUSC. 136 MAS M. PARAV. 

ANALISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS PARA EL DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 

PACIENTES CON EVOL. DE 1-9 Y 10 Y MAS DIAS EN RELACION CON NUMERO DE MUSCULOS ESTUDIADOS 

1-9 D. f 6 6 1 0 0 6 
5.55 5.55 1 0 0 1 5.55 

10 Y I- D. 4628 14 i 	7 17 
% f 42.59 25.92 f 12.96 6.48 j 15.74 

FUENTE: I.M.S.S. SUBJEFATURA DE EPIDEMIOLOGIA. 
GRAFICO No. 13 



ANALISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS 

PARA EL DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 

CUADRO No 11 

EXPEDIENTES DE PACIENTES CON ESTUDIO DE ELECTROMIOGRAFIA 
EN RELACION CON LOS SEGMENTOS V LADOS ESTUDIADOS 

CON EVOLUCION DE 1 A'9 OlAS Y 11/E Iu BIAS Y MAS DESDE P.L. INICIO DE LA DEBILIDAD 
A LA FECHA 	E.N.M.G. 

1992 - 1994 

n=1118 
EXTREMIDAD 1 A 9 MAS 

	  ABSOLUTO 1 % 
10 BIAS Y MAS 	11  

ABSOLUTO 1 

Ms TORÁCICOS 

SEG. PROXIMAL I 0.92 8 7,41) 

SEG. DISTAL 1 2.77 17 15.74 

AMBOS SEGMENTOS 2 1.85 30 27.77 

SIN ESPECIFICAR LADO 2 1,85 15 14,81 

UNILATERALES 2 1,85 211 19,44 

BILATERALES 2 1.85 17 16,16 

Ms I'ELVICOS 

SEG. PROXIMÁI. O ---- 20 18.51 

SEG. DISTAL 3 2.77 29 26.85 

AMBOS SEGMENTOS 10 9,25 46 42,59 

SIN ESPECIFICAR LADO 4 3.70 48 44,44 

UNILATERALES 1 2,77 14 12,96 

BILATERALES 6 5,55 11 30,55 

FUENTE: M.S.S. JEFATURA DE SALUD PUBLICA. 
Archivos de la Subjejatura de Epidemiología. 



ANALisis enroco DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRA HA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS 

PARA El, DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 

CUADRO N'o 15 

EXPEDIENTES DE PACIENTES CON ELECTRON1 IOGRA HA. 
ESTUDIO CONIPLETO E INCOMPLETO EN RELACION CON REGISTROS DE POTENCIALES 

UE INSERCION, REPOSO Y ACCION 
1992 - 1994 

   

k:sruino A IISOLUTO 

 

   

COMPLETO 64 59,25 

INCONIPLETO 44 40.74 

TO r A L 
	

1 IN 

FUENTE: LNI.S.S, JEFATURA DE SALUD PUBLICA. 
Arelibilx de la SuBjefalura de Epiglendologia. 
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ANAL/SIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL 
NACIONAL EN PACIENTES MENORES DE 15 AÑOS PARA EL DIAGNOSTICO DE GUILLAIN BARRE 

EMG COMPLETA E INCOMPLETA EN RELACION CON REGISTROS DE POT. INSERCION, REPOSO Y ACCION 

COMPLETO INCOMPLETO TOTAL 

120 

100 

80 

60 

40 

20 

o 

ABSOL. 

ABSOL. 64 44 108 

% 59.25 40.74 100 

FUENTE: I.M.S.S. SUBJEFATURA DE EPIDEMIOLOGIA. 
GRAFICO No. IS 



ANALISIS CRITICO DE LOS INFORMES DE ELECTRONEUROMIOGRAFIA A NIVEL. 
NACIONAL EN PACIENTES NI ENORES DE 15 AÑOS 

l'ARA EL DIAGNOSTICO OE GUILLAIN BARRE 

C11 /1111(0 No l( 

EXPEDIENTES DE PACIENTES CON ELECTRONUOGRA CIA. 
EN RELAC1ON CON REGISTROS ESPECIFICOS 

1992 - 1994 

n=1118 
REGISTRO ESPECIFICO 1 Ansourro E 70 -I ABSOLUTO F-71.---1 

I A 9 I)IAS III MAS Y MAS 
INS., REP., MIN. Y MAX. 10 9.25 54 50.00 
SOLO INS., REP. Y MIN. 0 --- 16 14.81 
SOLO INS. Y REP. 11 --- (, 5.55 
SOLO REPOSO I 0,92 .1 3.70 
SOLO REP., MIN, Y MAX. O --- 4 3.70 
SOL() REP. Y MIN. O --- 4 3,70 
SOL() MIN. Y MAX. 1 0.92 2 1.85 
S01.0 11E1'. Y MAX. O --- 2 1.85 
SOLO INS. Y MIN. 0 --- 2 1.85 
SOLO INS., MAX. II --- I 0.92 
SOLO INS., MIN. Y MAX. 1 0.92 O ---- 

FUENTE: INES.S.,IEFATLIIIA DESALMO PUBLICA. 
Archivos de lo Subjefalura (le Epidemiología. 
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1 A 9D. 10 0 0 1 0 0 1 0 0 0 1 

% 9.25 0 0 0.92 0 0 0.92 0 0 0 0.92 

10 D. Y+ 54 16 6 4 4 4 2 2 2 1 0 

% 50 14.815.55 3.7 3.7 3.7 1.85 1.85 1.85 0.92 0 

FUENTE: 1.111.5.S. SITBJEFATURA DE EPIDEMIOLOG1A. 
GRAFICO No. 16 
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