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mesumen

Epidemiologia del paciente con Pardlisis Flicida Aguda
del 1 de junio a 30 mayo 2000

Introduccion. La paralisis flacida aguda es resultado de una alteracion en la neurona motora
inferior y/o su unidad motora.

Entre las entidades patol6gicas encontramos sindrome de Guillain barre, poliomielitis, mielitis
transversa, neuritis traumatica del ciatico, intoxicacién por quimicos metales pesados, toxinas
de karwuinskia.

Objetivos. Conocer las caracteristicas epidemioldgicas del paciente con paralisis flacida
aguda, asi como incidencia, mortalidad, complicaciones. estado actual, y comportamiento del
paciente con paralisis flacida aguda hospitalizado.

Material y Métodos: se incluyeron a todos los pacientes con doagnostico de pardlisis flacida
aguda en el periodo antes mencionado.

Las caracteristicas del estudio siendo el estudio retrospectivo, descriptivo, observacional y
transversal.

Resultados: El sexo masculino predomino sobre ¢l femenino con una razon de 2:1,el grupo
de edad mas afectado fue de 5-14 afios, en cuanto al lugar de procedencia, Hermosillo ocupé
el lugar con mayor frecuencia 12(46%), en la época de verano comprendiendo los meses de
julio, agosto y septiembre se presentaron el mayor numero de casos con 12 (46%). La
incidencia fue de 11 casos por cada 10 000 egresos en nuestro hospital, se presentd una
defuncién (3%), estando acorde a la literatura, el 54% de los paciente presentaban déficit
neurologico a los 30 dias posteriores a su ingreso, porcentaje que varié a los tres meses con
unicamente en tres casos (11%) siendo este déficit principalmente de caracteristicas motoras.
El tratamiento otorgade en nuestro hospital es unicamente de soporte, los dias estancia
promedio por paciente es de 42 dias, los dias promedio de ventilacion asistida es 35 dias, y
dias estancia en unidad de cuidados intensivos 37 dias.

Conclusiones. En cuanto al sexo estamos por encima de lo reportado con la literatura, 2:1
contra 1.4:1, concordamos en el grupo de edad con la literatura de 5-14 aiios, en verano es la
época con mas casos, nuestra incidencia es compatible con lo referido en la literatura, el
tratamicnto empleado en nuestro hospital ha sido efectivo aunque debemos implementar
variantes como la plasmaferesis y aplicacion de inmunoglobulina intravenosa ya que se
reporta en varias series gue limitan el progreso y gravedad de la paralisis y por lo tanto puede
dismunirnos los dias estancia hospital, dias estancia terapia, dias ventilacién, complicaciones,
deéficit neurologico y riesgo latente de fallecimientos.
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NTRODUCCION

Las paralisis flacida aguda se producen como resultado de una lesion en la neurona motora
inferior y/o su unidad motora; de hecho la PFA en ocasioncs es sinonimo de sindrome de
neurona motora inferior. LA unidad motora esta constituida por la motoneurona de las astas
anteriores de la medula espinal, la raiz motora anterior, la placa neuromuscular, y el musculo.
Una lesién en ‘cualquiera de éstos niveles resultara en una pardlisis flacida.

Un ejemplo de enfermedades degenerativas, que afectan la motoncurona cs la enfermedad de
Werdnig Hoftman. De las enfermedades que afectan a la motoneurona de carécter inflamatorio
la mas caracteristica es la poliomielitis anterior aguda producida por el polio virus en sus tres
serotipos ¢ '2%) y que puede ser vacunal o salvaje. En menor grado los enterovirus no polio
(Echo,Coxsackie ) pueden producir un cuadro de pseudopolio al dafiarsc las motoncuronas,
Puede producirse PFA por enfermedades de tipo desmielinizante como el sindrome de Guillain
Barré. El cindroeje puede ser lesionado por causas traumaticas la mas frecuente en los nifios es
la neuritis traumdtica del ciatico por inyeccién intramuscular inadecuada.

Las enfermedades de la unién neuromuscular mas caracieristicas son la miastenia gravis y el
botulismo. Las enfermedades intrinsecas al misculo como distrofias y miopatias congénitas
no se presentan en forma aguda; sin embargo, deben considerarse

En el diagnostico diferencial.

El Hospital Infantil Federico Gémez ha sido el centro principal de referencia para el estudio de
los nifios con PFA. (10

La OMS/OPS ha censiderado que la poliomielitis, el SGB y la mielitis transversa son las

enfermedades que mas se confunden en su cuadro clinico. Aunque debemos agregar la neuritis

traumatica. %



Lawoanuy el LUV Pederlco Gomez se suscilaron 240 casos de paraisis flacida

Aguda .de los cuales se confirmé poliomielitis en 42 nifios (17%), 156 tuvieron sindrome de
Guillain Barre (63%). 16 tuvieron neuritis traumdtica del cidtico ,por inyeccion intramuscular
(6.5%). cinco tuvieron mielitis transversa (2%), y 27 pacientes tuvieron otras enfermedades

neurologicas diagnosticadas erroneamente como poliomielitis(10%). (18)



SINDROME DE GUILLAIN BARRE

También conocido con el nombre de polineuritis aguda infecciosa , la primera descripciéon con
una paralisis ascendente simétrica y progresiva la hizo Landry en 1859, describi¢ ademas
alteracién de nervios craneales. compromiso respiratorio, arreflexia osteotendinosa y pocos
hallazgos sensoriales.

En 1892 Osler, hizo notar la asociacion cntre enfermedad febril aguda y cl desarrollo posterior
de debilidad de miembros y diplejia facial, en 1916 Guillain Barre y Strhol anotaron las
caracteristica disociacién albumino histolégica con aumento de proteinas y carencia de células
en liquido cefalorraquideo. En 19558e indujo neuritis alérgica experimental sensibilizando
animales de laboratorio a anfigenos de nervios periféricos, Hallazgos histologicos fucron
iguales a los de Guillain Barre lo que llevd a la nocién de la patogénesis inmuno mediada en

ambos trastornos, ¢%>10

ANTECEDENTES INFECCIOSOS

Casi E1 80% de los pacientes tienen un antecedente previo de infeccion dentro de las 8 semanas
precedentes. Las dos terceras partes son enfermedades de tipo viral, que comprometen tracto
respiratorio 58% gastrointestinal (22%) 0 ambos (10%), un 5% han sufrido cirugia previa y un
4.5 % han sido vacunados. Se ha tenido evidencia de infeccion por citomegalovirus , virus de
Epstein Barr, Micoplasma Pneumoniae, Campylobacter Jejuni, Virus de influenza A y B,

ECHO, Cocsackie y Herpes simple.




En 4 afios el HIDM Federico Gomez se suscitaron 246 casos de paralisis flacida

Aguda .de los cuales se confirmd poliomielitis en 42 nifios (17%), 156 tuvieron sindrome de
Guillain Barre (63%), 16 tuvieron neuritis traumdtica del ciatico ,por inyeccion intramuscular
(6.5%), cinco tuvicron miclitis transversa (2%), y 27 pacientes tuvicron otras enfermedades

neuroldgicas diagnosticadas erréneamente como poliomielitis(10%). !'®




POSIBLE MECANISMO DE LESION TISULAR

La posibilidad de que un respuesta inmune mediada a través de células T a antigenos nerviosos
sea responsable del sindrome de GB, ha sido considerada por muchos afios, pero el efecto
benéfico de la plasmaferésis sugiere que un factor soluble circulante, que ticne un efecto
nocivo en estos pacientes, esta siendo removido. Esta observacion clinica, mas otros estudios
recientes, han hecho resurgir el interés en la nocidn de que elementos humorales pueden ser
factor importante en la produccion del GB.

Este sindrome es una polineuropatia desmielinizante inflamatoria, aguda de mediacion
Inmunitaria. En aproximadamente 50% de los enfermos existe antecedentes de infeccion viral,
puede suceder a cualquier edad, aunque no es frecuente antes de los tres afios de edad, muchas
veces los primeros sintomas son disestesias y dolores musculares transitorios. El cuadro inicial
es de manera caracteristica | rapidamente progresivo, con debilidad motriz simétrica que
comienza distilmente y que asciende proximalmente. La arrefléxia es la regla y puede preceder
a debilidad importante. Puede haber debilidad facial y otra afeccion de pares craneales, hasta en
50% de los pacientes. Aunque son habituales los cambios sensoriales simétricos leves,
dependientes de la longitud, no hay perdida sensorial extensa, puede haber inestabilidad
autonémica, (es decir, presion arterial mestable, arritpﬁa cardiaca).

El estudio comprende puncidén lumbar (elevacion de proteinas en liquido cefalorraquideo con
escasez de c€lulas, que se observa después de la primera semana de enfermedad) y estudios de
conduccion nerviosa (reduccion de la conduccion nerviosa y bloqueo de la conduccién motriz).
Ademas de la atencion meticulosa de apoyo (en particular de la funcién respiratoria), el
tratamiento suele comprender plasmaféresis cuando el paciente pierde la capacidad para
caminar de manera independiente. La inmunoglobulina intravenosa, de manera aislada o como

adyuvante con la plasmaféresis se han utilizado con resultados alentadores.



El sindrome deGuillain Buarre  es una polineuropatia posinfecciosa que ocasiona
desmielinizacién sobre todo en Jos nervios motores, pero a veces también en los sensitivos,
afecta a personas de todas las edades no es hereditario y se asemeja mucho a la polineuritis

P . - 3.14-
alérgica experimental dc los animales. '*'9

h




MANIFESTACIONES CLINICAS

La pardlisis suele aparecer unos 10 dias después de una infeccién viral, inespecifica la cual
puede haber causado solo sintomas gastrointestinales o de las vias rcspiratorias altas. La
debilidad suele iniciar en las extremidades inferiores para ir afectando progresivamente al
tronco, a las extremidades superiores y por dltimo a los misculos inervados por el bulbo
evolucion conocida en el pasado como paralisis ascendente de Landry. La afectacion de los
musculos proximales y distales es relativamente simétrica, pero se observa asimétrica en el 9%
de los casos, Se inicia gradualmente y evoluciona a lo largo de dias o semanas. En fases
iniciales es muy frecuente ¢l dolor muscular espontaneo, v a la palpacion sobre todo en los
casos de comienzo brusco. El nifio esta irritable La debilidad puede progresar hasta impedirle
andar o que se niegue hacerlo y luego hasta la tetraplejia flacida. En algunos casos se observan
parestesias.

Aproximadamente en la mitad de los casos se produce afeccion bulbar, que puede ocasionar
insuficiencia respiratoria, la disfagia y la debilidad facial son a menudo signos de fallo
respiratorio inminente, perturban la alimentaciéon y aumentan el riesgo de aspiracion , es raro
que se afecten los masculos extraoculares, pero en una variante infrecuente desde las primeras
ctapas de la enfermedad se observan neuropatias oculomotoras y de otros nervios craneales.
El sindrome de Miller Fisher consiste en oftalmoplejia externa ataxia y arreflexia. En algunos
casos se observa papiledema aunque no existen alteraciones visuales clinicamente manifiestas,
aproximadamente el 20 % de los pacientes sufre incontinencia o retencién de orina, pero
suele ser transitoria.

Los reflejos tendinosos desaparecen , por loa general desde etapas iniciales pero a veces se

conservan durante mas tiempo ,lo que puede retrasar el diagnostico.



La evolucion suele ser benigna con recuperacion esponidnea que se inicia al cabo de 2-3
semanas. La mavoria de los pacientes rccuperan toda su fuerza muscular aunque algunos
quedan con alguna debilidad residual. Por lo general los reflejos tendinosos son los Gltimos en
normalizarse. La mejoria suele seguir una dircccion inversa a la de la afectacion. empezando
por la recuperacidon de las funciones regidas por el butbo y terminando por la desaparicién de
la debilidad de las extremidades inferiores. [.a afectacion de la musculatura respiratoria v de la
inervada por el bulbo pueden conducir a la muerte si el sindrome no se identifica v sc trata.

En algunos casos también se afecta el sistema nervioso autonomo. Se observan labilidad de la
tension arterial y de la frecuencia cardiaca, hipotension postural, episodios de bradicardia
profunda y asistolia ocasional, la monitorizacion cardiovascular es importante, cn algunos
pacientes es preciso colocar temporalmente un marcapaso cardiaco venoso.

Algunos casos dc sindrome agudo de Guillain Barre se asocian a infecciones respiratorias por
Micoplasma Neumoniae o por Campylobacter.

La polirradiculoneuropatia crénica recidivante y 1 polirradiculoneuropatia crénica continua
son formas cronicas del sindrome que recidivan de forma intermitente 0 que no mejoran
durante meses y afios. Aproximadamente el 7% de los nifios con sindrome de Guillain Barre
sufren recidivas. suelen estar gravemente debilitados‘y pueden presentar tetraplejia flicida con

afectacion de la musculatura bulbar y respiratoria o sin ella, ¢3'%!%19



PRUEBAS DE LABORATORIO, EXAMENES COMPLEMENTARIOS Y
DIAGNSOTICO

Los Estudios de LCR son fundamentales para el diagnostico, el contenido proteico equivale a
mas de dos veees el limite superior de la normalidad, la concentracion de glucosa es normal y
no se observa pleocitosis. La celularidad es inferior a 10 celulas/mm’. Los resultados de los
cuitivos bacterianos son negativos v los cultivos virales rara vez aislan virus especificos.

En un paciente con polineuropatia aguda o subaguda, la disociacion entre la alta concentracion
de proteinas en el liquido cefalorraquideo y la falta de respuesta celular permite diagnosticar

el sindrome de Guillain Barre. 2%

ESTUDIOS SANGUINEOS

En la fase aguda se han descrito linfocitos primitivos, o inmunoblastos, sintetizadores activos
de ADN, cuyo numero se ha encontrado directamente proporcional al mayor licmpo dc
hospitalizacion y mayor morbilidad. Con la mejoria clinica retornan a lo norma , también se
aprecia elevacién de varios constituyentes séricos como reactantes de fase aguda, proteina C
reactiva, y por-activador C;. Algunos pacientes han mostrado también aumento de IGM, IGA,
y niveles anormales altos o bajos de IGG, no relacionados con la severidad del cuadro. La IgM
va disminuyendo con la mejoria clinica al igual que los reactantes de fase aguda,
DIAGNOSTICO

El estudio electromiografico muestra anormalidades compatibles con neuropatia periférica en
cerca de los 2/3 de los casos, la velocidad de conduccion lenta especialmente de las latencias
les. y prolongacion de las ondas tardias, son caracteristicas. Areas de bloqueo de la
conduccion local con caida de la amplitud de los potenciales de accién motora compuestos,

apoya en el diagnéstico. Es decir un tercio de los pacientes no mostraran hallazgos



electromiograficos (EMG) caracteristicos y el diagnostico serd clinico en la fase aguda de la
enfermedad.

El estudio del LCR se caracteriza por incremento de las proteinas, sin embargo puede no
ocurrir ¢n las dos primeras scmuanas de la enfermedad, llega al mdximo alas 4-6 semanas del
comienzo de los sintomas. El recuento de las células es usualmente menor de 20
linfocitos/mm’. Un recuento de 30 células o mas sugiere otro diagnostico. Los hallazgos
descritos constituyen la disociacion albumino citologico.

La velocidad de onduccion nerviosa motora esta muy disminuida y también lo esta menudo la
sensitiva . E1 EMG muestra signos de denervacién muscular aguda. La concentracion sérica de
CK puede serie ligeramente atta o normal, no suele hacer falta la biopsia muscular para el
diagndstico, es normal en las fases iniciales y muestra signos de atrofia por denervacion en los
casos cronicos. La biopsia del nervio safcno externo muestra desmielinizacién scgmentaria,
inflamacién focal y degeneracidn walleriana, pero tampoco suele ser necesaria para el

diagnostico. ¥

TRATAMIENTO

Las medidas inespecificas de soporte contintian siendo la piedra angular del manejo. a pesar de
considerable interés por otras modalidades terapéuticas como corticosteroides, plasmaferesis e
inmunoglobulina, como la enfermedad es autolimitada y con recuperacion espontinea , es de
vital importancia mantener una funcion cardiorrespiratoria para evitar complicaciones
adicionales. El manejo en la Unidad de Cuidados Intensivos ha mejorado sustancialmente la
supervivencia. La insuficiencia respiratoria es la complicacion mas temida y la que representa
una mayor amenaza para la vida, por ello el monitoreo respiratorioc debe ser estrecho con

controles seriados de la funcion pulmonar. El nifio puede continuar luciendo bien y sin



quejarse de disnea y tener gases arteriales normales hasta poco antes del colapso respiratorio.
Lo adecuado seria controles seriados de capacidad vital y de las presiones espiratorias e
inspiratorias maximas.

Ha de medirse la capacidad vital (CV) frecuentemente. En los nifios dicha capacidad puede
estimarse como VC= 200 ml X edad en afios. Si la VC cae 25% por debajo de lo normal, sera
necesario realizar intubacién endotraqueal.

El volumen corriente vital es aproximadamente 7cc/kg de peso ideal, cuando la capacidad vital
¢s 3 veces mayor que éste, hay ya tos débil y cuando es solo dos veces mayor y cuando ¢s solo
dos veces mayor (14-15 cc/Kg) estd indicada la intubacion. Una presidén espiratoria maxima
mayor de 40 cc de H20 indica ya incapacidad para movilizar secreciones y una presion
inspiratoria maxima de 20 cc de H20 indica debilidad marcada de los miiscuios inspiratorios.
Los dos valores anteriores son aplicables a adultos, adolescentes y nifios mayores, los valores
para lactantes y nifios pequefios no estan definidos exactamente, € cree son un poco mMenores
que éstos. Unos gases arteriales con hipoxemia y PCO2 normal indican una probable
alteracion severa de la ventilacion, *®*1%

Se debe hospitalizar a los pacientes en fases iniciales de éste proceso agudo para su
observacion, porque la pardlisis ascendente puede afectar ripidamente a los misculos
respiratorios en las 24 horas siguientes, cuando el cuadro progresa lentamente, se puede
simplemente supervisar la estabilizacidn del proceso y su remision espontanea sin
tratamiento. En los casos de paralisis ascendente de evolucion ripida se acude a la
plasmaferesis, que puede ser el tratamiento mas eficaz, son importantes las medidas de apoyo

las tlceras de decnbito en los nifios con

[y

como la respiracion asistida, la prevencion d

tetraplejia flacida y el tratamiento de las infecciones sobreafiadidas.

in




La funcion auvtonémica debe ser controlada estrechamente durante las primeras semanas de
evolucion, especialmente la frecuencia y ritmo cardiaco, lo mismo que la presion arterial. Otras
medidas preventivas incluyen cambios de posicion y ejercicios pasivos de las piernas. Por el
peligro dc hipotension ortostatica, los cambios de posicion deben ser cuidadosos. La
hipotensién sintomética responden a expansores de volumen. El uso de farmacos para combatir
la hipotension debe ser cauteloso, por el peligro de respuestas excesivas. También se deben
tener en cuenta posibles complicaciones infecciosas, que con mayor frecuencia afecta en el
sistema pulmonar y urinario, en los pacicntes severamente enfcrmos se recomienda cultivo de

orina dos veces por semana.

MEDIDAS ESPECIFICAS DE TERAPIA.,

Manejo con esteroides: sigue siendo motivo de controversia. A las dosis usuaies v por tiempo
corto {(unas dos semanas) no se ha encontrado efecto benéfico si se comparsa con pacientes
controles que no reciben esteroides. Cuando se combinan esteroides y plasmaferesis tampoco
se encuentra efecto favorable. Es posible que usando esteroide a dosis altas, inicialmente por
via venosa y luego oral diariamente por un mes y luego en forma intermedia hasia completar
10-18 semanas, exista un posible efecto benéfico, como ocurrid  en pacientes adultos con
recaida de esclerosis multiple y se espera con analogia suceda lo mismo con el Guillain Barre.
(3,19)

PLASMAFERESIS

Aungue existen escasos trabajos con escaso numero de pacientes con resultados
contradictorios, las dos investigaciones liechas con un mumero mayor de pacientes, una

norteamericana y otra francesa en los cuales mas de 100 pacientes de Guillain Barre fueron

sometidos a plasmaferesis y un numero similar de pacientes con la mismas entidad no lo

11




tueron, mostraron que alrededor de el 70% de los tratados se beneficiaron con la terapia, por lo
cual los autores proponen que la plasmaferesis sea prontamente instituida a en pacicntes con
Guillian Barre préximos a la incapacidad para caminar, que experimentan insuficiencia bulbar
o manifiestan reduccion significativa en la capacidad respiratoria.**(3,14.15,16).

Se ha demostrado que la plasmaferesis (200 a 250 ml/Kg en cuatro a seis sesiones), acorta la
duracion de la hospitalizacion, de la ventilacion asistida y el tiempo requerido para caminar,
cuando se inicia dentro de los dos primeras semanas de evolucion de los sintomas.

Existe cierta evidencia de que la administracién intravenosa de globulina inmunitaria (0.4
grs/kg/dia) en cinco dias consecutivos, disminuye de manera eficaz la tasa de morbilidad.
Todavia no se han hecho prucbas al azar en nifios para comparar ésta terapéutica con la
plasmaferesis.

L.a polirradiculoneuropatia cronica recidivante y la neuropatia crénica continua se tratan
mediante plasmateresis, a veces hasta con 10 intercambios diarios. en estos casos la remision
puede ser duradera, pero puede recidivar al cabo de dias, semanas o incluso varios meses, las
recidivas suelen responder a otra tanda de plasmaferesis, el pronostico de éstas formas
cronicas s mds reservado que en la forma aguda , y muchos pacientes quedan con importantes
minusvalias residuales.

La plasmaferesis ha demostrado ser altamente efectiva en el tratamiento del SGB.

Un estudio inicial de 250 pacientes aproximadamente mostraron una mejoria significativa de
4 semanas hasta 6 meses en pacientes que se les aplicé plasmaferesis, fué mas efectiva cuando
se aplicé al comienzo de el origen de los sintomas, (antes de las dos primeras semana.s
posteriores a iniciados las manifestaciones.

La plasmaferesis ha mostrado reduccién significativa de el nimero de dias en la unidad de

cuidados intensivos, el numero de dias de ventilador, y el numero del total de dias en el
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hospital. El protocolo recomendado es 250 m/Kg de plasma dividido en cuatro a seis
sesiones durante la primera semana de la enfermedad.

No parece haber gran diferencia si se realiza el recambio de volumen con albiimina o plasma
fresco congelado, en ambos,  la separacion celular y la téenica de filtracién de membrana son
efectivas. La inmunoabsorcion de la proteina A también ha mostrado ser efectiva para remover
selectivamente inmunoglobulinas desde la circulacion.

El procedimiento es dificil en nifios pequefios, debido a problemas de acceso e inestabilidad
vascular seguidos del recambio y los grandes volumenes.

Mas recientemente la Globulina inmune intravenosa ha mostrado alterar la evolucién de la
enfermedad hacia la mejoria. Estudios multiples en nifios ha mostrado resultados muy
parecidos a los de la plasmaferesis, varios regimenes han sido propuestos. Un total de 2 grs/kg
utilizados cn 2-4 dias han sido recomendados.

Comanmente los efectos adversos iIncluyen cefalea vy nauseas. Raramente pacientes que
presentan deficiencias de inmunoglobulina A, manifiestan respuesta alérgica a la aplicacion de
IVIG, cuando se disponga de tiempo debe ser medido la concentracion de inmunogobulinas
en plasma previo a la aplicacion de la gammaglobulina 1VIG .También hay riesgo de
presentar hepatitis C, la aplicacion de la inmunoglobglina debe aplicarse solo en aquellos casos
donde la evolucion sea muy agresiva, donde sea incapaz de deambular. o donde la funcion

bulbar se haya visto comprometida. ¢'¥
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INTOXICACION POR KARWINSKIA

Diversas Enfermedades agudas se caracterizan clinicamente por pardlisis o paresias flacidas y
afectan principalmentc a menorcs de 15 afios, tenemos entre otras la poliomielitis, ¢l sindrome
de Guillain Barre, las neuritis traumaticas , la mielitis transversa y las neuropatias toxicas por
metales pesados, toxinas industriales o ambientales, drogas y vegetales. En el ultimo caso
estan incluidas las ocasionadas por plantas del genero Karwinskia de la familia de las
Rhamnaccac.
El género Karwinskia incluye alrededor de 15 especies de drboles y arbustos cuyo hdbitat
natural se extiende del sur de los Estados Unidos de América al norte de Colombia, Cuba,
Haiti y Republica Dominicana, En la Republica Mexicana se han identificado hasta la fecha
once especices.
Reportes de intoxicaciones por plantas del género Karwuinskia se conocen desde los escritos
de Clavijero a finales de siglo XVIII, hasta los elaborados en el presente siglo, por diversos
autores como Castillo Najera, Padron Puyou, Carrad y col. 'Y Puertolas y col, entre muchos
otros que abordaron especificamente la problematica ocasionada por K. Humboldtiana . capulin
tullidor, o wullidora, la especie mas extendida y conocida del género.

En 1996 Shaver establece que el compuesto neurotoxico de K. Humboldtiana sc¢ encuentra
en el polvo amarillo extraido de sus semillas, lo que es confirmado en 1972 por KIM y
Camp. En 1975 Dreyer y col, realizan cromatografia de dicho polvo aislando y caracterizando

cuairo compuestos toxicos que, de acuerdo con su peso molecular se denominan T-496, T-

En 1980 Weller y Col se refiere a las lesiones extraneurales ocasionadas por la tullidora tales

como necrosis del miocardio, degeneracion grasa y necrosis hepatica. En 1983 Muiioz y col,
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sefialan que la paralisis ocasionada por K. Humboldtiana se debe tanto al bloqueo en la
conduccion de los impulsos nerviosos como a la denervacién muscular, en 1986 Bermudez y
Col, sugieren la posibilidad de un efecto toxico directo sobre el pulmdn afirman que la T-514
produce mas dafio hcpatopulmonar que T 544, y que la fruta verde cs mds toxica que la
madura. En 1987 Joseph Nathan ubica el principio activo de la tullidora en la cuticula
localizada dentro del endocarpo lefioso y fuera de la nuececilla central de la fruta
concluyendo que el tullidinol o T-544 es causante de la pardlisis al producir una
desmielinizacion progresiva de los axones del sistema nervioso periférico. En ese mismo afio
confirman que la fruta verde es mas toxica que la madura.

En 1989 Waksman y Col. reportan un estudio quimico y toxicoldégico que incluye nueve
especies del género Karwinskia demostrando la existencia entre ellas, de importante
diferencias cualitativas v cuantitativas en su contenido de toxinas ubicando por otra parte de
acuerdo con la letalidad obtenida en ratones. a K. Parvifolia, como la especie mas toxica,
seguida en orden decreciente por K. Humboldtiana, K Umbellata, K. Mollis, K rzedowskii, K
calderonii, K subcordata; mientras que K. Latifolia y K. Venturae no fueron letales.

Ante la sospecha de neuropatias toxicas de origen vegetal , se debe solicitar apoyo a la
Escuela Nacional de Ciencias Biologicas. del Instituto Politécnico Nacional para realizacion de
estudios botdnicos y quimicos , respectivamente , asi como el departamento de farmacologia y
toxicologia de la facultad de medicina de la Universidad auténoma de Nuevo Leén para llevar

a cabo los estudios de deteccion de toxinas en sangre de pacientes. "
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MIELITIS TRANSVERSA

Esta es la inflamaciéon de la medula espinal debida a un proceso infeccioso o no infeccioso.
Hay pérdida rapida de la funcién neurologica por debajo del nivel de la inflamacion, como
paralisis y disminucion d'e la sensibilidad con preservacion de la funcion por arriba de la
zona de inflamacién, son habituales la paralisis atonica de la vejiga, la disfuncién intestinal y
la perturbacion de la funcién autonémica, los sintomas de miclitis s¢ pueden acompaiiar de
neuritis dolorosa, perdida visual aguda y neuritis éptica bilateral, que pueden avanzar hasta la
ceguera en pocas horas una variante llamada neuromielitis optica o enfermedad de Devic.

Las dos causas mds importantes no infecciosas de mielitis transversa son la esclerosis miultiple
y el lupus eritema toso sistémico.

Se trata de un trastorno desmielinizante inflamatorio agudo de la médula. Sucede como una
complicacion de infeccion viral, (mononucleosis infecciosas, varicela, parotiditis, rabia,
rubéola, sarampién, influenza) inmunizaciones (rara), sindrome de inmunodeficiencia
adquirida, y esclerosis multiple. La enfermedad de Devic es la combinacion de mielitis
transversa con neuritis optica. La edad promedio de inicio es a los 9 afios. Son elementos
sugerentes en el interrogatorio el dolor en la espalda, entumecimiento de extremidades
inferiores, debilidad de las piernas, simétrica o asimétrica, y retencidn e incontinencia urinaria
progresiva. Puede haber perdida visual. Los datos iniciales comprenden debilidad flacida
(simétrica o asimétrica), reflejos ausentes, y perdida sensorial por debajo del nivel de 1a lesion,
La espasticidad, hiperreflexia clono y respuestas plantares extensoras son consecuencias
tardias. El estudio comprende puncidn lumbar, para aliviar la presion del liquido
cefalorraquideo, proteina (por lo general incrementada) y el numero de células (casi siempre

pleocitosis mixta con menos de 200 células /mm’). En la imagen por resonancia magnética de
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la columna vertebral, hay con frecuencia tumefaccion al nivel de la lesion. Se debe realizar
también estudic de imagen por resonancia magnética de la cabeza en busca de otras zonas de
desmielinizacion sugestivas de esclerosis multiple. El tratamiento habitual es un curso breve
(tres a cinco dias) de estcroides intravenosos a dosis alta, seguida dc un lapso de cuatro

) e, . e 6.9
semanas de prednisona en disminucion, atencion de apoyo y terapéutica fisica intensa.

POLIOMIELITIS

La poliomielitis anterior aguda, es la enfermedad aguda producida por la infeccién de algunos
enterovirus presentes en las heces, v en las secreciones nasofaringeas de enfermos, de
portadores sanos o de convalecientes. Ocurre casi siempre en la edad pediitrica v exhibe
caracteristicas endémico-epidémicas con alzas estacionales durante el verano. En la gran
mayoria de los casos se trata de intecciones inaparentes, abortivas o no paraliticas, y solo 1 de
cada 1000 casos ha lesiones destructivas de las neuronas motoras inferiores y paralisis
concomitantes que son causa de invalidez y en ocasiones de la muerte. El virus carece de
reservorios animales, no tiene huéspedes intermediarios v la infeccién natural confiere

inmunidad permanente. ®

ETIOLOGIA
Los enterovirus comprenden los siguientes géneros:
--- 3 Tipos de Poliovirus
--- 23 Tipos de virus coxsackie A, 6 coxsackie B,y

--- 32 Tipos de virus ECHO.
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Todos los cuales han side asociados o pueden ser causa de cuadros clinicos de poliomielitis
anterior aguda. La OMS sciala que los aislamientos de poliovirus se describan por tipo, pais o
ciudad numero de cepa y afio de aislamiento.

L a situacion en México en los dltimos afios pucde colegirse de los datos obtenidos en
hospitales de nifios.

Los enterovirus forman parte de la familia Picornaviridae que contiene RNA de un solo hilo
las dimensiones varian entre 25-36 nm con simetria clibica icosahédrica y en forro de 32
capsomeros .

Los enterovirus no son totalmente inactivados por las condiciones que tornan potable el agua,
(0.2 ppm de cloro residual,10 minutos a PH 7.0) y resisten Ph de 3.0. Pueden cultivarse en
rifidn humano de monos rhesus, y cynomolgus con efectos citopatogénicos facilmente
objetivos. Los poliovirus muestran patogenicidad dirigida al sistema nervioso central de
primates; los virus cocsackie solo en ratones lactantes. Los virus ECHO que son
citopatogenicos para el rifion del mono. %

EPIDEMIOLOGIA

La especie humana presenta susceptibilidad universal para la infeccion por poliovirus, no hay
variaciones segun las razas, edades, localizacion g_eogréﬁca o c¢lima. Entre los animales el
chimpancé Macaca rhesus y cynomolgus resultan susceptibles pero no juegan un papel
importante en la transmision y no se les considera como reservorios naturales de los virus de la
poliomielitis. El hallazgo de poliovirus en moscas y cucarachas se ha considerado como simple
vehiculacién. Es muy probable que las formas paraliticas hayan existido desde la mas remota

antigiiedad historica pero las epidemias no fueron registradas con alguna seguridad sino hasta

fines del siglo XIX.
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Los Poliovirus aparecen y son diseminados a través de las secreciones nasofaringeas desde 5-14
dias antes de la aparicion de los sintomas de la enfermedad. La mitad de los enfermos eliminan
virus a través de las heces 2 semanas después de haber iniciado el padecimiento; en las formas
abortivas la eliminacion fecal puede ser mas prolongada y se han probado casos de portadores
hasta por 100 dias. En paises o 4reas geograficas con saneamiento ambiental inadecuado, la
transmision es principalmente por las heces (que llegan a contener hasta 10,000 a 100,000 U
infectantes por gramo); cuando hay niveles satisfactorios de higiene se piensa que las
secrectones nasofaringeas son el material infectante responsable. No sc acepta que las moscas
sean vehiculo importante ya que la aplicacion del DDT no interrumpe el ciclo de transmision
durante una epidemia tal como ocurre en la disenteria bacteriana.

Las formas paraliticas de poliomielitis aparecen cuando la mortalidad infantil disminuye de los
niveles de 80-100(muertos en el ler afio de vida por 1000 nacidos vivos) Antes de llegar a csa
condicion la situacion es caracteristica, incidencia del orden de 1-2 /100,000 habitantes,
ausencia de epidemias, mas de 80% de los casos ocurren antes de los 3 afilos y casos aislados
entre la poblacion adulta. Sabin ha puesto en duda la rareza de formas paraliticas en los paises
con saneamiento ambiental deficiente. Las encuestas en Africa y Sudamérica informan que la
invalidez por atrofia muscular de los miembros inferiores es mucho mas frecuente de la
esperada; habida cuenta que la etiologia mas frecuente es la poliomielitica, la ausencia de
formas paraliticas seria simplemente subregistro.

Al mejorar el saneamiento ambiental agua potable, eliminacién correcta de las excreciones,
menor hacinamiento habitacional, manejo y distribucion higiénico de los alimentos se desplaza
la edad en la que s tienc experiencia con los virus de la poliomielitis y aparecen mayor

numero de casos paraliticos ( la incidencia de parélisis incrementa con la edad). Menos de un
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caso de paralisis por 1,000 infecciones en los lactantes hasta | por cada 75 en la edad aduita o
un poco mas en las mujeres después de la pubertad.

La edad en que ocurren las formas paraliticas es un indice del grado de evolucion en el
sancamicnto,

Las condiciones asociadas con disminucion de la competencia inmunolégica, tales como el
embarazo, la amigdalectomia en los primeros afios de la vida, las inmuno deficiencias
primatias secundarias , entre otras aumentan el riesgo de las formas graves de poliomielitis no
la frecuencia global . Los nifios anliédalectomimdos presentan una mayor frecuencia de formas
bulboespinales que los no amigdalectomizados.

El serotipo mas frecuentre de poliovirus aislado en las e¢pidemias de paises con mal
saneamiento ambiental, o en los paises desarrollados en la era prevacunal fue el tipo 1. Al
aplicar programas de vacunacién ¢n masa y abatir considerablemente ( mas de 100 6 1000
veces la tasa de poliomielitis paralitica ) se produce una redistribucion de los poliovirus con
frecuencias no muy diferentes en los 3 serotipos. 4%

PATOGENIA

Los poliovirus llegan a la boca y nariz procedentes de los alimentos, bebidas y aire
contaminado, de inmediato colonizan y se replican‘en el tejido linfoideo de la rinofaringe y
posteriormente dcl tubo digestivo, de donde se puede aislar o eliminar en 24-72 h después de
iniciada la infeccion .

Despucs de su implantacion en los epitelios nasal faringeo ¢ intestinal sigue un periodo de
viremia que lleva a los poliovirus a toda la economia y en particular al sistema nervioso
central. La presencia de aniicuerpos humorales, en ausencia de inmunidad secretoria en los
epitelios, es suficiente para impedir la localizacion y al dafio neurolégico. La inoculacion nasal

del virus en chimpancés se sigue por el aislamiento del virus en el bulbo olfatorio en el 4°. dia
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posinfeccion y se ha probado que los poliovirus pueden viajar centripetamente alo largo de los
nervios; por tanto los virus pueden llegar al sistema nervioso central por via nerviosa
procedentes del tubo digestivo.

Las células sensibles a los virus de la poliomielitis ticnen receptores cn su membrana. cuya
expresividad radica en un gen localizado en el cromosoma 19. Los experimentos de fusion
celular entre células humanas y de ratones (heterocariosis), han demostrado que cuando el
hibrido no contiene el cromosoma 19, no hay susceptibilidad de infeccion por poliovirus y
como las células murinas son resistentes a los virus de la poliomiclitis, la exclusion de
cromosomas humanos en el heterocarionte ha permitido elucidar la localizaciéon del gen
responsable.

Los virus invaden los tejidos ,se encuentran y replican posteriormente en los ganglios
regionales y probablemente a partir de €sos sitios se inicia la diseminacion hematdgena.

(20)

ANATOMIA PATOLOGICA

LAS lesiones caracteristicas de la poliomielitis radican en las neuronas del sistema nervioso
central, en especial de las astas anteriores de la medula (neurona motora inferior). La patologia
neuronal puede ser cromatolisis (desaparicion de los granos de NISSL) hasta la destruccién
completa por patologia citopldsmica avanzada picnosis y cariorrexis nuclear.

Las lesiones aun en los casos clinicamente inaparentes o con recuperacién ad integrum se
extiende mas alld  de la medula espinal y se las encuentra en el puente, en ¢l talamo e

hipotalamo, en el mesencéfalo y en la corteza cerebral . Hay regiones que nunca o casi nunca
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son afectadas ( a pesar de la inoculacidn del virus en situ), las areas motoras, visual, olfatoria y
auditiva, la cortaza cerebelosa, los nicleos basales del puente y las olivas inferiores. En la

medula espinal el sector dorsal ¢s mucho menos afectado que los cervicales y lumbares.



En 100 casos de autopsia durante una epidemia hubo lesiones en la corteza cerebral, en 29
casos en ¢l mesencéfalo 75%, en el hipotalamo en 74 casos en el puente 99%; en la medula
espinal en todos v en los ganglios sensoriales de la médula en 33%. La distribucién de las
lesiones cs siempre la misma en todos los casos, la gravedad del cuadro clinico, y la magnitud
de la recuperacion dependen de la severidad de las lesiones en general las lesiones
supraespinales son menos graves v suelen ser de naturaleza reversible.

Después de la lesién neuronal  se presenta casi siempre una reacciéon inflamatoria con
polimorfonucleares, de pocos dias de duracion , v de microglia que puede persistir durante
meses.

Hay lesiones extraneurales en los organos linfoides con hiperplasia linfocitaria y necrosis
folicular; en 14 % de los casos mortales se encuentra miocarditis.

La destruccion de las ncuronas motoras cspinales se sigue por la atrofia de la unidad motora
muscular que puede corresponder a 100 o mas fibrillas musculares por neurona con el
consiguiente aumento de tejido conectivo y fibrosis ulterior.

En los misculos oculomotores, los filetes nerviosos inervan a 5 miofibritlas, lo que explica la
relativa rareza de paralisis objetivas clinicamente, a diferencia de lo observado en los musculos

esqueleticos.

MANIFESTACIONES CLINICAS
En Ia mayoria de los casos, la infeccién por poliovirus pasa desapercibida como tal o es

identificada con episodios infecciosos de poca monta, sin consecuencias o secuelas clinicas
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importantes y desde luego auscncia de parilisis. Las infecciones inaparentes cursan con
viremia; puede aislarse el virus en faringe o en heces y la respuesta de anticuerpos es suficiente

para conferir inmunidad duradera.



El periodo de incubacién‘ varia de 1-2 semanas, aunque los términos de la variacion pueden
flegar hasta 35 dias. Es caracteristico de la poliomielitis que durante el lapso, haya
manifestaciones clinicas menores consistentes en: malestar general, fiebre moderada, coriza y
faringitis, muy benignas que duran 24-74 hrs y que desaparecen por completo durante varios
dias, independientemente de la evolucion ulterior, en ocasiones obligan al reposo a los nifios no
asisten a la escuela. Es frecuente que otros miembros de la familia, simultanca o
concurrentemente aquejen sintomatologia semejante. Este periodo coincide con viremia y hay
climinacion del virus por las secreciones faringeas y en las heces.
Después de un periodo de 3-4 dias, reaparecen las manifestaciones clinicas iniciales solo que
con mayor intensidad y se distinguen dos fases, la preparalitica o meningitica:

- Paralitica

- Fase Preparalitica
De manera intempestiva aqueja cefalea fiebre de mas de 38 grados ,nauseas y vomitos, dolores
musculares por espasmo especialmente en el cuello y la espalda. A la exploracion se ncuentran
fascies de gran aprehension dolor en las masas musculares que se acenttan al efectuar
aniobras tales como hiperflexién de los tobillos, separacion de los muslos, o elevacidon activa
delos brazos.
En algunos casos sc aprecia el signo del tripode al tratar de scntarse en la cama, por el apoyo
de ambos brazos hacia atras del tronco y las maniobras de hiperextensién pueden resultar en
signos de Lasegue o de Kernig positivos. Esta fase se prolonga por 3-4 dias y su intensidad no
guarda relacion con la intensidad de la paralisis que siguen a continuacion, %29
Si la enfcrmedad no progresa el cvadro clinico incluyendo ¢l examen del LCR que muestra

pleocitosis a expensas de linfocitos y moderada elevacién de las proteinas, es indistinguible de

una meningitis linfocitica.



Eltermino de formas abortivas de poliomielitis se reserva para los cuadros que no avanzan mas
alld de la s manifestaciones clinicas menores que acompafian al periodo
De incubaci6n.

Fasc Paralitica
En los casos donde la enfermedad progresa mas alld de la fase meningitidica, se instalan
paralisis flacida asimétrica con hipo o arreflexia osteotendinosa que alcanza el acmé en 48-72
hrs. Coincide su aparicién con la desaparicion de los signos meningeos y persisten en muchos
ocasiones los espasmos musculares.
La extensién de la paralisis tiende a los misculos inervados por los segmentos cervical y
lumbar de la medula. La afectacion muscular puede variar desde paresia moderada hasta
paraplejia completa, con todas las variantes de cuadriplejia, diplejia, monoplejia, parélisis de un
musculo o fasciculo muscular aislado. En general los micmbros inferiores son los mas
afectados que los superiores ;en las piernas el tibial anterior es muy susceptible y en los brazos
el deltoides, es comun que no haya signos piramidales y que la sensibilidad sea normal;
persisten los trastornos vasomotores y la exploracién miografica revela denervacion. La
descripcidn corresponde a la llamada forma espinal que es la mas frecuente v se toma como
prototipo de la expresion clinica. En menor propo‘rci(')n y segun circunstancias del genio

epidémico o de las condiciones del hospedante se tienen otras variantes tales como:
- Paralisis Respiratoria Espinal
La lesion neuronal de los centros del diafragma, de los intercastales y los musculos de la pared

anterior del abdomen se manifiestan por grados variables de paralisis € insufictencia

respiratoria, la caja toracica se observa inmévil o con movimientos muy limitados, si se trata



del diafragma se aprecia que al inspirar la pared anterior del abdomen hace prominencia en
lugar de retraerse.

- Poliomielitis Bulbar

La lesion de las neuronas del bulbo, en particular de los centros respiratorios y circulatorio
conducen a situaciones de emergencia como la paralisis faringea que requiere del manejo del
especialista para resolver los problemas de ventilacidon que ponen cn peligro la vida del
enfermo. El acumulo de secreciones y la hipercapnia resultan en angustia extrema que no se
resuelve con un respirador sino por drenaje postural de secreciones, la afectacién de otros
pares craneales da como resultado pardlisis oculares, faciales y laringeas de muy diversa
magnitud y cuya combinacion puede pasar desapercibida ante la gravedad de la paralisis
faringea.
En 90% de los casos se asocia la paralisis bulbar con la pardlisis respiratoria medular.
Por orden de frecuencia los pares craneales mds afectados son: facial , glosofaringeo y
neumogastrico (paralisis facial, palatina y faringea); Las paresias o paralisis de los
oculomotores (IIL, IV, VI), y de la lengua son raras y resultan excepcionales las de olfatorio
dptico trigémino y auditivo,

- Poliencefalitis
Hay lesién importante en las neuronas de la corteza; son aparentes los trastornos de la
conciencia, puede iniciarse con un cuadro convulsivo y llegar al estado de coma sin que pueda
especialmente en los nifios pequefios, diagnosticar las paralisis flacida por la asociacion de la
lesién de la neurona motora superior
En nifios escolares y en adultos, se aprecia confusion ataxia, trastornos del lenguaje, amén de

las manifestaciones meningitidicas asociadas al cuadro de encefalomielitis, el curso es rapido
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v el pronostico muy grave. Son frecuentes las pardlisis de pares craneales en especial del
facial, %20

COMPLICACIONES

La mayoria de las complicaciones son consecuencia directa de las pardlisis musculares y las
que ponen en peligro la vida en forma inmediata son las paralisis de los misculos respiratorios
(intercostales ,diafragma, pared anterior del abdomen) en las formas espinales y la lesion de
los centros respiratorios en las formas bulbares o bulboespinales que afecta a los musculos
accesorios dc la respiracion.

L hipoxia resultado de la parélisis de los musculos respiratorios requiere de manejo en
respirador, al igual que las formas bulbares o bulboespinales, salvo las paralisis faringeas, que
necesitan eliminar las secreciones acumuladas, durante la fase aguda, 40% de los casos
presentan hipertension arterial que pucde llegar a 180-200 mm de Hg; la causa no ha sido
aclarada pero se acepta que las lesiones del mesensefalo pueden afectar centros reguladores de
la presidn arteriat ;si hay hipoventilaciéon la presién aumenta aun mas y en casos de colapso
vascular puede haber presion relativamente normal a pesar de la perturbacion circulatoria,
cuando la paralisis respiratoria se prolonga y ¢l paciente queda confinado en el respirador por
tiempo prolongado, la reduccion de la masa muscular reduce el lecho vascular periférico y
aumenta la resistencia periférica con el consiguiente mantenimiento de la hipertension.

Es comun que pocos dias después de la aparicién dela paralisis , el paciente esté afebril; cuando
la hipertermia se prolonga y se mantienc ¢levada; se trata de un signo de mal pronostico por
apuntar lesion neuronal de los centros termorreguladores del hipotalamo .

La constipacion cs comun en la mayoria de los pacientes durante la fase paralitica inicial; en
casos graves se llega hasta un ileo paralitico, la distension abdominal puede agravar la

ventilacion en particular si el diafragma esta afectado.
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En caso de poliomielitis bulbar o polioencefalitis aparecen ulceraciones gdstricas que pueden
producir perdidas de sangre de magnitud importante.

Los enfermos con paralisis respiratoria sujetos a inmovilizacién prolongada tienen propension
a desarrollar litiasis urinaria cuya incidencia se ha registrado desde 13-85% scgun el ticmpo de
permanencia en los respiradores lo que contrasta con la pequefiisima proporcién de casos de
poliomielitis ,sin paralisis respiratoria que desarrollaban célculos en el aparato urinario .

La fisiopatologia es multiple, los respiradores mecanicos producen hiperventilacion, Ph
urinario alcalino con la consiguiente alcalosis. La inmovilizaciéon  conduce a la
desmineralizaciéon con hipercaciuria e hiperfosfaturia que tienden a formar cristales de
fosfato calcic; condicion favorecida por la inmovilizacién del enfermo. Si se afiade que es
frecuente que se practiquen sondeos que facilitan la infeccion y descamacion epitelial , se
tienen todas las condiciones necesarias para facilitar la formacion de calculos ,orina alcalina
fosfato cdlcico aumentado, éstasis descamacion epitelial e infeccion .

Las complicaciones mas importantes a largo plazo son las resultantes de la atrofia muscular y
en los nifios, la interferencia con el crecimiento y desarrollo de los miembros o sectores
afectados que dan lugar a deformaciones, acortamientos, posiciones viciosas y reduccion en la
capacidad de trabajo de por lo menos 75% de los enfermos que, en 7% no podrdn ser capaces

de valerse por si mismos. ®'%2%

DIAGNOSTICO

La forma espinal cuando se presenta en nifios preescolares durante el curso de un brote
epidemico, con aniecedeiie de contactos familiares y ausencia de evacuaciones, deja poco

lugar a dudas. Después del episodio febril inicial, seguido por un lapso asintomitico y ulterior

reaparicion del cuadro preparalitico o meningitico con hiperestesia cutdnea, espasmos
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musculares y alteraciones vasomotoras, la aparicion de paralisis flacida , asimetrias con
arreflexia osteotendinosa y ningiin trastorno sensorial ,hacen facil el diagnostico. Casi nunca es
necesario practicar una puncién fumbar.

El diagnostico diferencial plantcado con mas frecuencia es con la polirradiculoncuropatia
infecciosa (sindrome de Guillain Barre Landry) en donde las paralisis son simétricas,
ascendentes, con serio compromiso sensorial en ausencia de signos actuales de infeccion
aguda y con disociacion albuminocitologica, aumento en las proteinas sin pleocitosis.

Puede presentarse un cuadro de paralisis de los miembros en compafiia de ficbre y sintomas de
infeccion en padecimientos tales como: osteomielitis, osteoartritis, fiebre reumatica. abscesos
de partes blandas en donde el dolor es causa de la pseudoparalisis.

Las paralisis de la difteria son tardias { 3°- 4* semanas) respecto a la fase toxémica y su
distribucion casi siempre es palatina y faringea amén de la existencia de la pseudomembranas
que nunca aparecen en la poliomielitis.

En las formas fundamentalmente bulbares el diagnostico es mas facil; otras condiciones tales
como encefalitis, abscesos cerebrales y tumores pueden cursar con cuadros clinicos muy
semejantes; sin embargo, en las encefalitis las paralisis casi siempre son espasticas.

El examen del liquido cefalorraquideo puede ser muy atil en los casos dudosos; la pleocitosis
se establece desde el primer dia de la enfermedad, alcanza el maximo al 1°.2 do dia y casi
nunca rebasa las 400 células’/ mm’; al termino de_ la 1*. semana postparalisis, todos los
leucocitos del LCR son mononucleares. Las proteinas se elevan ligeramente 50-75 mg y
guardan un paralelismo con los leucocitos para disminuir al termino de 10 dias y volver a

ro de limites normales.

3
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elevarse en la 3% 4% semana cuando ias céjulas se encusiitra
El diagnéstico definitivo se establece por el aislamiento del polivirus en medios de cultivo

inoculados con secreciones nasofaringeas, heces fecales o sangre; la diferenciacion del tipo se
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realiza por la inhibicidon del efecto citopatogenico mediante sueros monoespecificos. El virus
puede ser identificado en el 80% de los pacientes durante las dos primeras semanas de la
enfermedad. El diagnostico serologico es menos convincente pero cuando se dispone de dos
muestras con ¢l intervalo de por lo menos dos semanas y se demuestra clevacién de 2 o mas
titulos (4X) en los niveles de anticuerpos, se trata de un argumento de mucho peso.
Desgraciadamente ni el aislamiento de los virus ni la determinacion de anticuerpos séricos
son procedimientos asequibles en los laboratorios de rutina, ni son lo suficientemente rdpidos
como para servir en el establecimiento del diagnostico diferencial. !'®
TRATAMIENTO
En la actualidad no se dispone de agentes antimicrobianos eficaces contra los poliovirus y la
aplicacion de anticuerpos homélogos en forma de globulina gamma a dosis altas (20-100 ml en
nifios) no ha sido til en la evolucion de la enfermedad con paralisis. Cuando la lesién neuronal
es reversible, ie.: cromatolisis de los granos de Nissl y no afecté al nacleo, la disfunciéon
neuronal es transitoria y al ceder la reaccion inflamatoria, la restitucion funcional muscular
puede ser completa.
En la mayoria de los casos con paralisis las lesiones neuronales son irreversibles y las
posibilidades de accion medica se limitan a:

1. Calmar el dolor de los espasmos, mediante analgésicos, compresas humedas tibias

e inmovilizacion.
2. Prevenciéon de actitudes viciosas a través del establecimiento de posiciones
adecuadas.
3. Asegurar la miccion y evacuacion intestinal normales ; sin exagerar el empleo y

la dependencia de sondas uretrales.
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777 47 Proveer dela alimentacién adecuada vy suficiente en los casos de paralists; el-- -

enfermo no debe tomar o tratar de tomar sus alimentos per se; no debe levantarse
la cabeza para administrar liquidos y cuando sea posible deben usarse popones
Durante la fase de espasmos La Movilizacién debe realizarse por apoyo cn las
articulaciones sin tocar los muisculos y el aseo debe practicarse por esponja suave
y tibia; no deben realizarse masajes ni fricciones.

Movilizacién pasiva y fisioterapia a la brevedad posible, pasada la fase de
espasmos por lo que el confinamiento en cama cuando las paralisis son de un solo
miembro no debe prolongarse mas alléd de 3 semanas.

Aseo escrupuloso de cavidades oro faringeas y drenaje de secreciones cuando hay
pardlisis de nervios craneanos (X y XII).

En los casos de paralisis dclos musculos respiratorios, la limitacion funcional
puede ser tan importante que se requicre la ayuda de respirador. Precisa conocer
que aun con afectacion intercostal y diafragmatica, Ia lesion puede ser compatible
con suficiencia para resolver la carga ventilatoria de la parrilla costal. En los casos
de parélisis intercostal total si el diafragma estd indemne, hay la posibilidad de que
éste masculo resuelva el problema sin  asistencia respiratoria. Los musculos
respiratorios accesorios, esternocleidomastoideo, trapecio y escaleno, entran en
funciones de manera automatica, y pueden educarse para resolver problemas mas

serios que la simple paralisis de los intercostales (respiracion glosofaringea).

Las parélisis bulbares, en particular la variante de la paralisis de la faringe, necesita del manejo
cspecialista; habitualmente regresa lo suficiente como para permitir la deglucién y

eliminacion de secreciones en el curso de 7-10 dias .Las formas bulbares y bulboespinales
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" son también “det resorte del especialista ubicado en un mivel terciario del sistema-de salud: -
hospital especializado y con un departamento de inhaloterapia y respiradores. %
PRONOSTICO

Respecto A la vida las formas ordinarias dc poliomiclitis espinal no ticnen una mortalidad
mayor de 5-15 %, aumenta mas cuando se trata de una epidemia que en casos aislados, y la
mortalidad es mayor al principio que al final de un brote epidémico. En tratandose de las
formas bulbares y bulboespinales la letalidad aumenta hasta llegar a 20-60%.

En paises con instalaciones adccuadas, para asistencia ventilatoria, la muerte por paralisis
respiratoria debe ser practicamente nula.

Al termino de 72 hrs es posible conocer el grado de afectacion muscular y confiar que no
habra progresion ulterior de las paralisis. Solamente después de un mes es viable determinar el
grado de recuperacion que cabe esperar a largo plazo. Una recuperacién precoz es sefial de
una recuperacion aceptable, existen tres excepciones: Las pardlisis de los pares craneales, de
los musculos del cuello, y del diafragma que pueden recuperarse en lapsos mas prolongados
que las primeras 4 semanas .

La paralisis de la vejiga es transitoria y por lo regular no se prolonga mas alld de la primera
semana.

En el balance a largo plazo , por lo menos 75% de los enfermos con poliomielitis paralitica
quedaran con algun grado de invalidez permanente y 7% de ellos no podran vivir solos.
PREVENCION

La prevencién de pardlisis en la poliomiclitis fue posible al conocer que los anticuerpos

especificos, aun en concentraciones muy pequeflas, son capaces de evitar la viremia v la

subsecuente localizacion en el sistema nervioso central.



~° Es'nuiy “conveliente excluir Lz asistencix escolar de los contactos de un nifio con poliomielitis- -

paralitica durante dos semanas.

INMUNIDAD PASIVA

Los primeros intentos se realizaron mediante globulina gamma humana ordinaria o
hiperinmune que, administrada a dosis de 50 mg /kg de peso a contactos susceptibles, se
siguid por una protecciéon global de 65% comparativamente al grupo testigo que recibié una
inveccion placebo con gelatina, Desde la primera semana de aplicacion de la globulina
inmune se observd disminucion en la gravedad de la parilisis y la mdxima proteccién fue
registrada en las siguientes 4 semanas con disminucion entre la 4-7° semana y ningun efecto
profildctico después de la 8" semana. Los estudios se basan en las observaciones de 104
casos de parélisis por poliovirus observada en un grupo de 50 000 nifios, la mitad de los
cuales recibio globulina gamma vy la otra mitad sirvio de testigo.

En la actualidad la Unica indicacion de la globulina gamma es la aplicacion , cn el scno de una
tamilia, donde ha ocurrido un caso paralitico, por existir un riesgo cinco veces mayor de tener
otro caso de paralisis , que una familia donde no ha ocurrido este tipo de eventos clinico. Sin
embargo dada la diseminacion del virus ésta medi(_ia solo alcanza a proteger a 30 % de los
receptores del bioldgico.

INMUNIDAD ACTIVA

La posibilidad de aislar y facilitar la replicacion de los poliovirus en cuitivo de tejidos (rifién

de monos o humano), permitid: primero obtener cantidades suficientes de virus para producir

el

vacunas inactivas y segundo producir mutaciones cupaces de atenuar a los virus silvestres, de
suerte que, conservaran la inmunogenicidad, y perdieran la capacidad neuroparalitica para usar

vacunas de virus atenuados.
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VACUNAS DE VIRUS INACTIVADGS -~ o o0 - - IR -
Fue desarrollada por Salk y su aplicaciéon se inicié desde 1955 dada su naturaleza no
replicativa, se requieren de por lo menos tres dosis administradas por via intramuscular con un
mes de intervalo y dc refuerzos periddicos un afio después, y en los nifios antes del ingreso a
la escuela. Contiene los 3 tipos virales. La eficacia es aceptable su uso redujo la tasa de
poliomielitis paralitica en 15 veces. Se calculé que los nifios con 3 dosis mostraban un nivel de
proteccion de 82-93% y los que habian recibido 4 dosis alcanzaban niveles profilacticos
variables entre 86-98%.

Con todo y ser espectacular el resultado de las campafias realizadas con esta vacuna algunos
inconvenientes son dignos de mencionarse: a) es menester 3-4 aplicaciones intramusculares. b)
el desarrollo de la inmunidad requiere de varios meses, c) no parece haber desarrollado de
inmunidad secrctoria faringea o intestinal, y por tanto no hay posibilidad de interrumpir el
ciclo de transmision de los virus silvestres, d) cerca de | 20 % de los casos de poliomielitica
paralitica en paises con cobertura a nivel nacional habian recibido 3 dosis de vacuna tipo Saik,
e) la persistencia de los titulos de anticuerpos 6 afios después de la vacunacion en ocasiones
era 57% para el virus tipo 1, f) la vacuna con virus inactivados no es efectiva para detener un
brote epidémico, g) el manegjo de la vacuna, puede tener fallas como la ocurrida en los
laboratorios de Cutter en 1955 cuando un lote incompletamente inactivado produjo 94 casos de

paralisis en los receptores y 166 entre los contactos .
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Sabin, Koprowski, y Cox lograron obtener cepas de poliovirus incapaces de producir paralisis
al ser inoculados intracspinalmente en monos rhesus, y con preservacién de su capacidad
inmunogenica.
La vacuna tipo Sabin consiste en virus atenuados , que deben conservarse en refrigeracion, y
que administrados por via oral, son capaces de colonizar el tracto digestivo . producir
inmunidad secretoria vy anticuerpos humorales, que semejan la enfermedad natural .Su
aplicacion en escala nacional han hecho que las tasas dec poliomielitis paralitica hayan
descendido mas de mil veces, respecto a la etapa prevacunal. Las acciones de salud que han
permitido tales logros han consistido en:
1. Administrar 3 dosis de vacuna trivalente, por via oral a partir del 2-3 mes d
vida, con intervalos de 2 meses entre la 1%, 2°y 3. dosis y un refucrzo antes
de ingresar a la escuela.
2. Enfatizar los esfuerzos: en los sectores de la poblacion econdémicamente
débiles.
3. Realizar en el menor tiempo posible la campafia de inmunizacién sin ninguna
interrupcion. .
4. Administrar refuerzos adicionales en los nifios vacunados durante el verano.
5. Cuidar con esmero la refrigeracién el manejo y el transporte desde los centros
de almacenamiento y distribucion a los dispensarios.
6. Evitar la administracion de vacuna con virus atenuados a personas
inmunodeficientes o inmunodeprimidas . Iin los agamaglobulinemicos, el riesgo
de padecer una paralisis asociada con la administracién de vacuna es 10 000

veces mayor que en las personas cuya competencia inmunolégica es normal.



Desde 1963 se"describieroni cusos de polio mielitis p. ralities aparentemente-aseciados coa la
administracion previa de Sabin y en particular, se incrimind al tipo III, Las cncuestas
realizadas para aclarar la posible relacion, sefialan paralisis probablemente asociadas a con la
aplicacion de vacuna en proporciones que van de una por cada 11-12 millones de dosis
aplicadas de vacuna de virus atenuado y de un caso de paralisis por contacto de familiar
vacunado por cada 4 millones de dosis aplicadas. El riesgo real no alcanza magnitud como
para justificar alguna contraindicacién al empleo generalizado de las vacunas con virus
atenuados tipo Sabin.

Al 1gual que otras vacunas, la vacuna con virus atenuado puede tener fallas. a pesar de un
numero vy secuencia adecuadas de administracion. Se consideran como fallas los casos de
poliomielitis en caso de haber recibido tres dosis de vacuna trivalente a los intervalos antes
recomendados. En los archivos del Instituto Nacional de Virologia de la Secretaria de Salud,
entre 1987 casos de poliomielitis paralitica , 250 12.5% tenian antecedentes de haber recibido
3 o mas dosis de vacuna oral, En 209 casos de poliomielitis paralitica con aislamiento de los
virus, 47 22.7 % habian recibido 3 o mds dosis de vacuna. El porcentaje de casos es muy
elevado, comparativamente a lo encontrado en otros paises y cualquiera de los factores
interferentes citados pueden ser suficientes para invalidar parcialmente el desarrollo de la
inmunidad cficiente; es probable gque el manejo defectuoso en la refrigeracion sea uno de

los factores mas importantes en nuestro medio., %29



OBJETIVO

Objetivo General:

1.- Conocer Las Caracteristicas Epidemiologicas de Paralisis Flacida Aguda.
Objetivos Especificos:

1.- Conocer la incidencia y mortalidad de Paralisis Flacida (Pfa) Aguda en El
Hospital Infantil del Estado de Sonora en el Periodo comprendido de Junio
1996-Junio 2000.

2.- Conocer las complicaciones en los pacientes hospitalizados con Pfa.

3.- Conocer ¢l estado actual de los pacientes con Parélisis Flacida Aguda.

4.- Conocer los principales diagnosticos diferenciales de los pacientes
Hospitalizados Con Pardlisis Flacida Aguda

5.- Conocer las caracteristicas clinicas de los pacientes con paralisis flacida
Aguda.

6.- Conocer ¢l comportamiento clinico del paciente que ingresa con paralisis

flacida aguda.
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron todos los pacientes pediatricos quienes presentaron paralisis flacida aguda, o
sindrome ;ie la neurona motora inferior, en el hospital, en ¢l periodo comprendido de Junio
1996 a Junio de 2000, sin importar el servicio de estancia.

Se revisé la historia de su padecimiento, se vigilaron los pacientes que desarrollaban y
progresaba rapidamente hacia la afectaciéon de los musculos respiratorios y las alteraciones
autonomicas. Se vigilaban a los pacientes con estancia prolongada.

Se realizo revisién completa de los expedientes clinicos, aplicando cn los casos ¢l cuestionario
de vigilancia epidemiolégica para paralisis flacida aguda.

Se excluyeron a todos los pacientes en quienes en un pasado se habian diagnosticado como
paralisis flacida aguda u otro diagnostico con alteracion del sistema nervioso central y que

pudicra confrontar cierto dilema v que los estudios diagnosticos no concordaran con lo

descrilo en la literatura.

LAS VARIABLES ANALIZADAS FUERON:

Edad, sexo, residencia, esquema de vacunaciéﬁ, antecedentes de infecciones de vias
respiratorias o gastrointestinales, tiempo transcurrido entre inicio de sintomatologia e ingreso
a esta institucién, tiempo de estancia intrahospitalaria, aplicaciéon o agresion de muisculos de
extremidades inferiores a través de intencionadamente inyecciones Intramusculares, ingesta
de vegetales toxicos, distnibuciéon corporal de la paralisis, caracteristicas clinicas de la paralisis
instaurada ,estudios realizados, resultados de los mismos ,estancia intrahospitalaria ,si

ameritaron asistencia ventilatoria mecdnica, valoracion a los 30 dias posterior a ingreso, a los
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fres meses posterior a egreso, es decir si  hay indicios de secuelas, tipo de traiamiento,
complicaciones, desarrollo psicomotor previo a evento o alteracidon neurologica antecedentes
de IRAS o GEAS de recurrencia es decir presencia de 4 o mas episodios en un afio, estado
nutricional, el diagnostico con el cual ingresaron, el diagnostico final con el cual sc cgresaron,
enfermedades asociadas, aplicacién de inmunizaciones en un lapso previo de 14 dias a la
enfermedad, habitos higiénico- dietéticos. En resumen revisamos factores epidemiologicos de
la paralisis flacida y las caracteristicas clinicas de la afectacién de la neurona motora inferior.

v analizamos las especificidades clinicas de cada paciente con respecto a la paralisis.
CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES Y EPIDEMIOLOGIA :

Edad, Sexo, Residencia, Esquema de vacunacion, fecha de inicio del padecimiento, fecha de
ingreso, fecha de egreso. estancia hospitalaria, , asistencia  ventilatoria, valoracion a los 30
dias posingreso, valoracion a los 3 meses pos egreso. ,complicaciones, tipo de tratamiento,
desarrollo psicomotor ,antecedentes de IRAS o GEAS ,grado de desnutricion, dx de ingreso, dx
de egreso, aplicacion de inmunizaciones habitos higiénico-dietéticos, rehabilitacion pos
egreso.

CARACTERISTICAS DEL PADECIMIENTO.

Antecedentes IRA o GEA previo al padecimiento, aplicacion o agresion a nivel muscular

gliteo o en extremidad inferior, distribucion corporal,

CARACTERISTICAS DE LA PARALISIS
Flacida, simétrica, asimétrica, hiporrefléctica- normorreflectica, hiperreflectica, ascendente,

descendente, afeccion de pares craneales, sin afeccion de pares craneales.
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DISENO DE ESTUDIO

- OBSERVACIONAL
- TANSVERSAL
- DESCRIPTIVO

- RETROSPECTIVO
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CRITERIOS DE INCLUSION

Los pacientes con diagnostico de paralisis flacida aguda en el pertodo comprendido de | de
junio 1996 al 30 mayo de 2000.
Los pacientes gue fallecieron con diagnostico, de pardlisis flacida aguda en el periodo de 1 de

junio al 30 mayo 2000.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Se excluyeron a todos los pacientes con diagndstico de paralisis flacida aguda comprendidos

fuera del periodo de 1 de junio 1996-al 30 de mayo 2000.
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RESULTADOS

RESULTADOS -EPIDEMIOLOGIA

De los 27 pacientes con Diagnéstico de Paralisis Flacida Aguda (PFA), o alteracion de la
neurona motora inferior (NMI). en el periodo comprendido entre Junio 1996- Junio 2000 . en
el Hospital Infantil del Estado de Sonora. Tenemos:

Dieciocho pacientes (66.6%) fueron del sexo Masculino, y 9 (33.3%) del sexo Femenino.

(Tabla 1)
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Separamos a los pacientes entres grupos de edades (tabla 2), encontrando un predominio en
el grupo de 5-14 afios como se reporta en la literatura. En nifios menores de | afio 0, de 1-4
afios 3 (9%), de 5-14 afios 23 (89%), y mayores de 14 afios 3 (9%).
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Por grupo de edad no se encontraron tampoco diferencias estadisticas de acuerdo a sexo.

Dentro de los factores que pudieran relacionarse con la incidencia de esta enfermedad
encontramos que en hermosillo presenté 12 ( 48%) la maxima estadistica del estado de
Sonora, siguténdole Guaymas y Puerto Peflasco con 2 sendos ( 7%). y el resto con 1(3%),
obteniendo un total de 14 dreas geograficas distintas (Tabla 4), por lo que deducimos no es
factor preponderante, aunado a esto, L a proporcién de habitantes de Hermosillo v el resto de

las comunidades es tal, que el numero de casos no es para considerarlo factor.
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- Tabla 4 . -

RESIDENCIA
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Un total de 26 pacientes presentaban esquema de vacunacidn completo representando el 97%,
v solo 1 (3%) se presentaba incompleto. por lo que la aplicacién de inmunizaciones no es
factor para incidir cn la presencia de Paralisis Flacida Aguda.

(Tabla 5).
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El antecedente de lnfecclones prewas (I4 dlas) de iniciar con smtomatologla neuro]oglca
fueron: IRAS lo encontramos en 17 casos (62%), GEA en2 (7%), GEA-IRA en 3 (11%), sin
aniecedentes dc IRA-GEA, 8 (29%), encontrando estadisticamente a las infecciones del tracto
respiratorio con mayor relacmn como probable causa directa.




T Tabla 6

IRAS-GEAS-OTRAS .
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En los  meses de Julio 3 (11%), Agosto 6 (22%), Sep 3 (11%) fueron los de maxima
incidencia de paralisis flacida aguda en los distintos afios que consistio el estudio. Abarcando
el 44 % del total en los tres meses. El resto de los meses tuvieron una incidencia de maximo 2
por mes.

(Tabla 7)
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No hubo precedente de aplicacion o agresion miramuscular que pudiera haber uléct:;a;) el
nervio ciatico. Siendo esto negado cn ¢l 100% de los pacicntes.

Solo en un caso hubo antecedente evidente de ingesta de un vegetal parecido a la famosa
karwuinskia Humboldtiana un vegetal que ocasiona alteraciones neurolégicas de predominio
motor y que sus caracteristicas son demasiado parecidas a las patologias mas comunes
incluidas en paralisis flicida. Pero s¢ descarté bioquimicamente al reportarse negativa toxinas
o restos metabolicos en Monterrey —-México.

Ll total de los pacientes abarcaron un recuento de 1138 dias estancia  hospitalaria,

perteneciéndole 42 dias paciente.

e, . (TablaT)
DIAS PROMEDIO PACIENTE
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Los pacientes que ameritaron ventilacion mecanica asistida fueron un total del2 (44%),
resultando con 429 dias absolutos, con 35 dias bajo ventilacién por paciente. Digno de
tomarse en consideracidn ya que la ventilacidbn mecanica asistida representa un riesgo
potencial y latente para presentar complicaciones. y mas cuando es tan prolongado como cn
este caso . (tabla 8%).
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RESULTADOS DE CARACTERISTICAS CLINICAS

La distribucion corporal de la afectacion ncuromotora cn las PFA de los pacicntes cn este
estudio fueron: cuadriplejia con afectacion de los misculos respiratorios 12(44%), cuadriplejia
sin afectacion de los masculos respiratorios 8 ( 29%), Hemiparesia 7 (25% ), predominando
los que presentaron afectacion de los misculos que intervienen en el mecanismo de la
respiracion, con 44%, es digno de mencionar que los pacientitos que presentaron hemiparésia
no presentaron alteracién cn los musculos respiratorios.

(Tabla 1* )

.= DISTRIBUCION CORPORAL - "
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|.as caracteristicas clinicas de la paralisis en los pacientes fueron: Simétrica con 20 (74%),
Asimétrica 7 (25%). Hiporrefléctica 19 (70%). Arreflectica 8 (29%). Ascendente 26 (96%), y
Descendente 1 (3%). Predominando la combinacion de Ascendente-Hiporreflectica-Simetrica.
En la mayoria de los casos. (Tabla 2%).
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DIAGNOSTICO

Se realizaron  estudios como e¢lectromiografia, examen de citoquimico en liguido
cefalorraquideo, y deteccion de toxinas o metabolitos de sustancias extrafias de vegetales en
especifico en este estudio.

Las electromiografias sc realizaron en 4 pacientes (14%), del total de pacientes, de las cuales
3 (75%) resultaron con aiteracion en la funcién -conduccion nerviosa periférica y 1 (25%) sin
alteracion .siendo de gran importancia para diagndstico.

{Tabla 3% )
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En cuanto al examen de liquido cefalorraquideo encontramos que se le realizaron en 26
(96%) del total de los pacientes, 15 (55%), resultaron con proteinas elevadas- disociacion
proteinas —celulas; en 11(40%) el LCR fue normal. y 1(3%) no se le realizo LCR por
presentar firmes datos clinicos para el diagnostico, por lo que podemos observar la elevacion
de proteinas en el citoquimico predomind en este grupo de estudio con 55%. (Tabla 4%). Y se
realizd en ! (3%) caso la busqueda de toxinas de la planta Karwuinskia Humboltiana por
presentar el caso un firme antecedente de ingesta, sin embargo éste resultd negativo, cabe
mencionar que no se tiene la experiencia en estos casos para saber que el momento ideal para
enviar la muestra, ya que la literatura menciona pocos casos sobre las intoxicaciones por esta

vegetal. { Tabla 5%
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El tiempo transcurrido entre la presencia de el primer indicio de alteracién motora; ¥ la-
realizacion del primer estudio fue: estudios antes de 12 hrs. posterior a ingreso a la institucidn
25 ( 92% ). Posterior a 24 hrs. 1 (3%), y 1 (3%) no se le realizé estudio alguno.
predominando los estudios en las primeras 12 hrs. posteriores a ingreso hospitalario , y
tomando en consideracion que casi el total de los pacientes acudieron a hospital cuando las
manifestaciones de alteracion motora eran muy evidentes o con cierta gravedad es importante
considerar el resultado vy darle importancia a el tiempo en lo estudios. {Tabla 67%). para

proseguir con estudio diagnostico o implementar tratamiento.

" LAPSOANGESO-ESTUD
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Se valoraron los pacientes a los 30 dias pos ingreso encontrandose con: 11 (40%) presentaban
déficit neurologico en grado variable, 3( 11% } se manifestaban sin déficit neurologico, y 10
{ 36%) casos no fueron valorables, por 9 (33%) alta previa por mejoria sustancial y 1 (3%) por

alta voluntaria. (Tabla 9*)
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Se valoraron los casos a los tres meses pos-egreso encontrando 10 (37%) sin déficit
neurologico, 3 (11%) con déficit neurologico motor leve, v en 13 (48%) pacientes no fueron
valorables al no acudir a consulta control. Por lo que los resultados son o6ptimos en este
(an

aspecto Ya que el porcentaje de secuelas probablemente sea parecido al que presentamos.

Considerando l gravedad de los casos.
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TRATAMIENTO

El tratamiento de este padecimiento en este lapso de tiempo consistio en dos modalidades,
de Soporte 20 (96%), y 1 (3%) en base a gammaglobulina. Ya que el tratamiento
conservador  fue el que prevalecid vy el tiempo de estancia va en relacion a  tipo de
tratamiento ya que existen articulos en los que se describe que el manejo en base a
plasmaféresis o aplicacién de gammaglobulina disminuyen la progresién de la enfermedad de
manera considerable; Creo podemos adoptar nucvas estrategias de tratamiento para aqucllos
pacientes en que las manifestaciones clinicas sean demasiado agresivas y rapidas, y también
por que no en aquetlos otros donde los sintomas son mas insidiosos ¥ que sospechemos en

que pueden prolongarse intrahospnalariamente. ( Tabla 11%)

£



. . . 1

CONSERVADOR . = OTROS-GAMAGLOBULINA
B Serie 1
COMPLICACIONES

Las complicaciones de los pacicntes aqui estudiados fueron: 12 (44%) presentaron Neumonia
intrahospitalaria, candidiasis oral en 1 (3%), ulceras por decibito 1(3%), Paro
cardiorrespiratoric pos hipoXia-pos proceso obstructivo, y sin complicaciones 15 (55%) pero
cabe mencionar que los pacientes que estuvieron bajo ventilacidn mecanica asistida el 100%
presentd esta complicacion, la cual necesita una atencion mas a conciencia v realizar algo al

respecto. (Tabla 12)
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uanto al desarrollo psicomotor previo se encontré que el 100% de los pacientes se expresaron
ore sin alteraciones de acuerdo a la comparacion estandar . (Tabla 13%).

" DESARROLLOPSICOMOTOR . .
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revisaron también los precedentes de infecciones como GEAS e IRAS con incidencias de 4 o
por afio para conferir cierta relacion en la presentacion de PFA. encontrandose con 12 (44%) de
s con IRAS, T (3) GEAS. y | (3%) GEAS e IRAS. y sin GEAS e IRAS 13(48%), resultando que
nfecciones respiratorias tienen mayor incidencia en la patologia y connota la importancta de

s padecimientos. (Tabla 14%).
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grado de Desnutricidn relacionado y representado con los pacientes-casos se presentaron con
'40%) desnutricion de ler grado, 1 (3%) con desnutricidn de segundo grado, 1(3%) desnutricion de

cer grado y 14 (51%) sin grado de desnutricion . (Tabla 15%)
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diagnostico con el que los pacientes ingresaron a hospitalizacién fueron paralisis flicida en 25
%) de casos, y 2 (6% ) como probable neuroinfeccion. Mismo que después se descartd y que se
tentd en evolucion clinica y por supuesto en estudios test. (Tabla 162).

onostico de Egreso de los pacientes fueron 25 (92%) sindrome de Guillain Barre L. ,Mielitis
rsa 1 (3%), y polineuropatia inespecifica 1 (3%). Por lo que observamos que el sx de Guillain
s ¢l predominante en el rubro de PFA, pero que en comparacion con otros estudios de este tipo
s muy por arriba en cuanto al porcentaje, ya que en el caso de el Hospital Infantil Federico Gomez
-ome de Guillain Barre abarca el 62% de las paralisis flicidas agudas. Y las mielitis transversas
s por debajo con 3 % de nuestra institucion con 11 por ciento con respecto al HFG. de México.
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Buscamos algun tipo de relacion con enfermedades asociadas encontrando en 25 (92%) de los
casos ninguna asociacion. y solo en 2 (6%) antecedentes de crisis convulsivas febriles durante

su pasado.( Tabla 18%).

La aplicacion de inmunizaciones previos a manifestaciones fueron negados en el 100% de los

Casos.

.. . ENF.ASOCIADAS . =~ . ..
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Los habitos higiénico-dietéticos en los pacientes fueron: 5 ( 18%) con habitos HD deficientes, 19
{70%) con habitos higiénico-dietéticos regulares, y 3 (12%) con hdbitos higiénico-dietéticos malos.
(fab 20. o L
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La rehabilitacidn psicomotora posterior al egreso se llevo a cabo en 20(74%) , en 7(26%) no se les

otorgo rehabilitacion . Pero se les otorgd en 100% a los pacientes con afeccién motora en grado
variable. (Tabla 217).
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REHABiLI‘I'ACION POSEGRESO--‘

Se presento una defuncion correspondiendo a 3% acorde a lo referido en la literatura. Se debe
muy probablemente a las estrategias terapéuticas y al manejo adecuado y oportuno para

contrarrestar la paralisis de los mtsculos respiratorios ; el cual es el factor que nos puede
comprometer en forma definitiva la vida
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DISCUSION

Hemos visto como cada dia que transcurre se presenta mas casos de paralisis flacida aguda en
las instituciones de salud. Siendo de vital importancia analizar el problema ya que los recursos
que se utilizan en éstos pacientes son cuantiosos y ocupan bastante tiempo-medico aunado a la
discapacidades que pudieran padecer como secuelas.

Por la escasez de casos de paralisis flacida aguda o casos mal diagnosticados existen pocas
instituciones a nivel nacional que llevan una estadistica 0 que se ocupan en la epidemiclogia
de éste problema.

Analizando las caracteristicas del hospital de México Federico Gomez, siendo ésta la
institucién la que mds se ha preocupado por estudiar y analizar este grave y progresante
Problema. por ¢so mismo se han preocupado en la epidemiologia y han estadificado los
casos. de paralisis flacida aguda.

En éstc mismo hospital s¢ tienen referidos datos ;como el predominio abrumador de las
patologias que incluyen paralisis flacida se encuentra el Sindrome de Guillian Barre L.

Con 62%, a diferencia a ésta institucion donde le corresponde de manera abrumadora a 92%.

La PFA repercute de manera considerable a nivel familiar, ya que la atencion de los
integrantes de la familia va encaminado y orientado a satisfacer algunas de las
imposibilidades, o discapacidades. Y de alguna manera la armonia o la atencion para los demas
se ve comprometida y pueden surgir conflictos que indirectamente o inconscientemente se va
acumulando. Y en cierta forma agravando la estabilidad familiar.

FHemos visto en las estadisticas que sin duda la repeticion o la presencia de infecciones

respiratorias y/o gastrointestinales, repercute directamente o indirectamente hacia el sistema
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inmune para la presencia de ésta enfermedad, hablando en éste caso al gran porcentaje que
ocupa ¢l SX de Guillian Barre.

Los resultados recabados y las conclusiones obienidas, han sido en cierta forma las publicadas
en libros y revistas nacionales ¢ internacionales.

En Meéxico al igual que otros paises actualmente ha tenido un repunte muy importante el
estudio de las patologias, que Abarcan las alteraciones de la neurona motora inferior no solo
por sus caracteristicas en si, sino por los altos costos que ocasiona a los hospitales, y también
dcbemos considerar la morbilidad, dato que también directamente va en proporcién. Y que de
manera u otra incrementa existe latente la presencia de la mortalidad.

Existen tantas patologias que nos pueden confundir de acuerdo a las caracteristicas clinicas y
mas cuando en ciertas ocasiones los estudios clinicos y las manifestaciones clinicas iniciales
son la unica forma o método para realizar un diagnostico, por lo que nos limita en gran medida
a alcanzar otro tipo de diagnostico mas especifico.

La incidencia s¢ encucntra en csta institucion por debajo a la reportada a nivel nacional.

La mortalidad por causas directas son nulas.

Las secuelas toman un papel fundamental y prioritario para analizar y tomar conciencia, en las
distintas instituciones donde ain no se implementan ciertos recursos que estan plenamente
analizados y comprobados para la mejoria de la progresién y gravedad de éstas alteraciones.

La rehabilitacién y el apoyo psicologico por parte de profesionales , familia, y amigos, es de
vital importancia para su completa recuperacion no es menos importante evitar la
animadversion, o la mas minima expresion de desagrado pero con él, o hacerlo sentir que se

trata de una carga para el ambiente familiar.
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Los factores que analizamos no forman parte de una platatorma para proseguir con estudios,
mas sin embargo, son de gran ayuda. Para corroborar lo mencionado en la literatura y realizar
hipdtesis sobre algiin factor inespecitico.

Los factores nos condujeron a una orientacién y entendimiento de caracteristicas de la
patologia en general.

En éste hospital es de suma importancia ascender de nivel de atencion y hacerlo dia tras dia.
En éste caso tomando en consideracion que el 92% de los pacientes presentd caracteristicas
viables de sindrome de Guillian Barre y opciones terapéuticas se pueden llevar a cabo, LA
IMPLEMENTACION DE PLASMAFERESIS |, Y GAMMAGLOBULINA. Seria un factor
preponderante en la mejoria clinica y mejoria para calidad de vida repercutiendo pues de
manera indirecta a la disminucion de dias estancia, disminucion de riesgo de complicaciones, y
disminucion de riesgo de mortalidad.

Debemos implementar a su vez los recursos de rehabilitacion adaptado a las posibilidades v
necesidades de nucstra institucion, ya que seria de gran ayuda y sc daria atencidn medica mas
completa.

Debemos poner énfasis que paralisis flicida aguda no significa Sindrome de Guillain Barré
y que existen diversas opciones diferenciales que pudieran implicarse en el diagnostico ; y que
debemos estar preparados precisamente para cuando se¢ nos presente n casos con suma
semejanza , que un detalle clinico pudiera marcar la diferencia diagnostica .

Por lo que se sugiere llevar a cabo platicas o conferencias al respecto para familiarizarse con
los datos claves hacia el diagnostico diferencial. Y asi caer en €l mas minimo error.

El problema de las neuropatias toxicas ocasionadas por plantas del genero Karwuinskia
probablemente se desconoce en su verdadera magnitud en el pais . debido a su confusion

diagnostica con otras entidades patoldgicas, asimismo al hablar de intoxicaciones detal origen , ..
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habitualmente se piensa en K. Humboldtiana , tullidora o capulin tullidor ,lo que resulta
incorrecto ya que dicha especie no es sino una de loas once conocidas a la fecha , cada una
con caracteristicas particulares, que sigue siendo objeto de estudios especializados en
institucioncs nacionales ¢ internacionales . Es posible pensar que en un futuro sc cuente con

antidotos especificos para cada una de las toxinas y por ende , con un mejor manejo para los

pacientes.
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CONCLUSIONES

En el periodo de 4 afios se obtuvieron 28 casos con pardlisis flacida aguda, con una incidencia
de 11 casos por 10 000 egresos.

Se presento un fallecimiento (3%) estando acorde a lo referido por la literatura..

El sexo masculino padecié de parélisis flicida aguda 2:1 en relacién a los femeninos.

Se presento una incidencia mayor en el grupo de edad de 5-14 afios.

De los pacientes con paralisis flicida aguda predominaron los que residen en esta ciudad,
Hermosillo con 48%, casi la mitad de los casos total.

n la mayoria de los casos presentaban factores infecciosos, predominando las IRAS con 62%,
y en menor proporcién las GEAS 7%, gran porcentaje presenté infeccion 70% previo a las
manifestaciones de paralisis flacida aguda.

El esquema de vacunacidn en practicamente el total de los pacientes fue completo.

En los meses Julio, Agosto y Septiembre, se presentaron la mayoria de los casos con paralisis
tlacida aguda, representando la incidencia en con 44% completo.

En los meses Julio, Agosto y Septiembre, se presentaron la mayoria de los casos con paralisis
flacida aguda, representando la incidencia en 44% al aiio.

Por lo que debemos hacer énfasis en la prevencién de IRAS y GEAS en ésta época del ailo.
No encontramos factores adyuvantes , como agresiones nerviosas a través de  punciones
intramusculares u otras, o intoxicaciones .

Nos llamo la atencion la estancia tan prolongada ; siendo ésta de 42 dias la media por
paciente, y 1138 dias absolutos. Lo que esto conllevé a las complicaciones mas graves de éstos
casos, siendo la infeccion del tracto respiratorio especificamente la neumonia (44%) la mds

comin . o L
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El total de los pacientes que ameritaron ventilacion mecéanica asistida. 100% presentaron
proceso neumoénico, en base a esto debemos disminuir la estancia tan prolongada, tomando en
consideracion que el 92% de los casos con pardlisis flicida aguda son SX de Guillain Barre L
con estrategias terapéuticas, como plasmaferesis, o aplicacion de gammaglobulina, ya que la
literatura refiere convincentemente .

Debemos de dar el salto a otro nivel de atencién con respecto a éste problema ya que al final
de esto redituara en el bienestar de los pacientes aunado a lo econémico.

El manejo aplicado practicamente en el total fue en base a ser de soporte.

Un porcentaje considerable 40% presentaba déficit neurolégico en grado variable, en 30 dias
posterior a ingreso.

En la valoracidon a los 3 meses pos-egreso se presentaban 11% con déficit motor de grado
variablc, siendo un porcentaje que esta a nivel del reportado nacionalmente con 12.2%.

En el 92 % de los diagndsticos fueron acertados, los diagnosticos de egreso fueron 26 (92%)
con Sx. De Guillian Barrc L, 1(3%) mielitis transversa y 1 (3%) con polineuropatia
inespecitica. Siendo el diagnostico de Sx de Guillain Barre el predominante y encontrandose
por encima del porcentaje reportado por los centros médicos de México que se toman como
referencia en estas patologias, con 92% en nuestro hospital, con 77% en el hospital Infantil de
Meéxico Federico Gomez.

No encontramos enfermedades asociadas que pudieran influir en la presencia de éste

padecimiento.
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