N RR 7/

UNIVERSIDAD NACIONAL
AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS
MEDICAS Y NUTRICION
“SALVADOR ZUBIRAN"

SINDROME DE GUILLAIN-BARRE:
EXPERIENCIA DEL INSTITUTO NACIONAL DE
CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION
“SALVADOR ZUBIRAN"

TESIS
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE
ESPECIALISTA EN MEDICINA INTERNA PRESENTA
JOSE ALBERTO AVILA FUNES
)

ASESORES DE TESIS:

DR. GUILLERMO GARCIA RAMOS
Jefe del departamento de Neurologia y Psiquiatria del INCMNSZ

DR. JOSE FRANCISCO TELLEZ ZENTENO
AMumno de doctorado de Ciencias Médicas, sede sur, UNAM

G R4 99

INCMNSZ  Ciudad de México, septiembre del afio 2001




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



DR. ZUILLERMO GARCIA RAMOS
Asesor de tesis '

DR. JOSE FRANCISCO TELLEZ ZENTENO
Asesor de tesis

USCANGA DOMINGUEZ

DR. LUIS
departamento de ensefianza del INCMNSZ

Suhdirector gene,

INSTITUTO NACIONAL
DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION
“DR. SALVADOR ZUBIRAN"

STOBI0S DEPO 7
FACULTAD DE MEDIC INASGRr 2 DIRECCION DE ENSERANZA
U. N. A. M. Meéxico, D.F.




A mis padres, a mis amigos,
a la vida y, por supuesto, a ti.... Dios.




iNDICE.

|. Resumen

I, Introduccién
Antecedentes histéricos
Definicion
Epidemiologia
Eticlogia
Patogénesis
Subtipos de! sindrome de Guillain-Barré
Caracteristicas clinicas
Diagnostico
Tratamiento
Prondstico

1. Justificacion
V. Problema
V. Hipdtesis
V1. Objetivos
Vil. Pacientes y métodos
VIi. Resultados
Edad, sexo y distribucién del sindrome de Guillain-Barré
Eventos precedentes
Hallazgos clinicos
Estudio del liquido cefalorraquideo
Tratamiento especifico y recuperacion final
1X. Seccion de tabias
X. Seccion de graficos
XI. Discusion

XIl. Anexo

XIlI. Bibliografia

pagina

W

48
59
63

65




. RESUMEN.

introduccién: Tras la virtual eliminacidn de la polio en el mundo, el sindrome.de Guillain-
Barré (SGB) es la principal causa de paralisis flacida en occidente. Aunque el resultado es .
generaimente favorable, un porcentaje no despreciable de enfermos necesitan ventilacion
mecanica asistida (VMA), algunos por varios meses, y otros quedan con graves secuelas
con una mortalidad promedio del 1-3%. Se presentan los resultados obtenidos en 1a atencion
de estos enfermos en nuestro Instituto.

Objetivo: Describir la experiencia obtenida en la atencién de los enfermos con SGB en el
INCMNSZ en cuanto a Ia frecuencia, comportamiento clinico, tratamiento y resultados
obtenidos.

Pacientes y métodos: Se realizé un estudio retrospectivo, retrolectivo, observacional y
descriptivo de los enfermos con diagnostico de SGB en los Ultimos trece afios. Todos los
enfermos cumplian los criterios de Asbury de 1990. '

Resultados: Treinta y siete pacientes fueron reclutados tras la revisién de los expedientes
clinicos con el diagnéstico de SGB de enero de 1987 a diciembre del 2000. La edad
promedio fue de 39 a;’los. Veintitrés pacientes fueron hombres (62%). En el §4% de los
casos existi® una infeccién clinicamente demostrable donde 13 (35%) enfermos tuvo
infeccion de las vias respiratorias. En ningln paciente existié evidencia por cultivo o
serologia de algtin agente infeccioso en especial. Pasaron de 2 a 20 dias para que los
enfermos acudieran al hospital tras la aparicién de los sintomas neuroldgicos. La arreflexia o
hiporreflexia fue un hallazgo universal, mientras que el 95% tuvo debilidad simétrica y

ascendente. Las alteraciones sensitivas estuvieron presentes en 23 (62%) pacientes y 24




tuvieron involucro de los pares craneales. Tambien existio disfuncién autonémica, involucro
de esfinteres y del sistema nervioso central en 32, 5 y 24% de los pacientes
respectivamente. La disociacion albumino-citologica existio en casi todos los enfermos. El
54% alcanzé el nadir sintomatico en menos de siete dias y 14 (38%) pacientes ameritaron
VMA. La variedad clinica mas frecuente fue la polineuropatia inflamatoria desmielinizante
aguda con 18 (49%) enfermos y el resto fue para los ofros subtipos. Todos los enfermos
recibieron cuidados generales. Sélo 16 (43%) enfermos se beneficiaron de la plasmaféresis
y dos recibieron inmunoglobulina intravenosa. Cuatro pacientes tuvieron recaida en menos
de seis meses tr'as el diagnostico de SGB. El 73% de los enfermos tuvieron excelentes
resultados ya que la mayoria se recuperaron por completo (41%) y el resto tuvo secuelas
minimas. No hubo muertos atribuibles al SGB o sus complicaciones.

Discusién: E| diagnéstico temprano y |a referencia a instituciones donde se pueda aplicar el
tratamiento de soporte ideal asi como inmunomodulador, es determinante en et prondstico
de los enfermos con SGB. Aunque la enfermedad suele tener un curso benigno por
autolimitarse, la mayoria de los casos graves son vistos en las unidades de tercer nivel,
donde, como en este estudio, 14 (38%) enfermos requirieron VVMA,; sin embargo, la mayorfa
de los pacientes tuvieron una buena respuesta o secuelas minimas. Las intervenciones
hechas en el INCMNSZ para el tratamiento del SGB tienen resultados muy similares que las

grandes series mundiales.



II. INTRODUCCION.

Antecedentes histéricos.

Por siglos se ha descrito la paralisis ascendente. Waldrop en 1834 reportd un paciente
que probablemente tuvo enfermedad desmie!inizanté. Landry en 1859 reporté a 10 pacientes
quienes también probablemente tuvieron ta misma patologia, y describié la mayoria de los
datos que ahora se consideran parte de la polineuropatia desmielinizante. Sin embargo, la
primera descripcion razonable de lo que hoy conocemos como sindrome de Guillain-Barré
(SGB) es atribuida a Osler, en el afio de 1892.) Pero es hasta la llegada de la puncién
(umbar al inicio del sigio XX cuando se describieron los hailazgos clave.

En Francia, en octubre de 1916, el grupo integrado por Guillain, Barré y Strohl
pub!ic;aron: « Syr un syndrome de radiculonévrite avec hyperalbuminose du liquide
céphalorachidien sans réaction cellulaire: remarques sur les caractéres cliniques et
graphigues des réflex tendineux”. Esta publicacion fue producto de su investigacion en el
ejército francés.? Las descripciones incluian a dos soldados que presentaron un sindrome
cuyas caracteristicas principales fueron la debilidad muscular ascendente, la desaparicion de
1ps reflejos profundos con preservacion de los refiejos superficiales, parestesias sin pérdida
cbjetiva de la sensibilidad, dolor o palpacién profunda de los grandes muscuios, con
pequefias modificaciones en las reacciones eléctricas de nervio y muasculo, y aumento de la
albumina en el liquido cefalorraguideo (LCR) con una notable falta de reaccion cetular. Aqui

aparecié el término de disociacién albumino-citolégica. También a finales de los 20's




aparecieron otras publicaciones con hallazgos similares.’ Dicha descripcion de hace casi 100
afios esta incluida en los conceptos actuales del sindrome.

Con el paso del tiempo, el término de “Strohl” desapareceria del eponimo original.

Para los afios siguientes se hicieron multiples especulaciones sobre el origen de la
enfermedad. Se aseguraba que la causa era téxica o infecciosa.* Para la mitad de {a década
de los 50's aparecid un probable crigen “alérgico” para la enfermedad.® Series de estudios
patolégicos hechos por franceses y alemanes revelaron, en ese tiempo, un "elemento
inflamatorio con infiltracién mononuclear” en nervios de enfermos fallecidos con SGB. Esr
para el afic de 1969 cuando Asbury y sus colaboradores confirmaron la existencia del
infiltrado inflamatorio en una serie de necropsias.®

Posteriormente, variantes clinicas de la originalmente descrita en Francia aparecieron.
Fisher publicé “la triada de ataxia, arreflexia y oftalmoplejia” en 1956, sindrome que llevaria
posteriormente su nombre.” Para 1986 se describié otra variante que podia o no afectar la
mielina de los nervios afectados por lo que el concepto de “SGB axonal” aparecid, esto por
Feasby y colaboradores

Hasta la mitad de la década de los 70's, el SGB fue estrictamente descriptivo. Fue el
incidente postvacuna! en los E.U. en 1976 y 1977 lo que presion¢ a la creacidn de criterios
diagnésticos para la enfermedad, sobre todo para ayudar en la vigilancia epidemiolégica. En
esos afios, se aplicaron 45 millones de vacunas contra la influenza (de origen porcino) y
1100 pacientes desarrollaron paralisis flacida ascendente, de los cuales 1098 fueron
reconocidos como Guillain-Baré por el Centro para Control de las Enfermedades en ese
pais (CDC). Un afios despuss, aparecieron los primeros criterios diagnésticos,® 0 !
La segunda mitad del siglo pasado sirvié para el desarrolio de técnicas en busca de

esclarecer la etiopatogenia y tratamiento. No obstante, desde el uso del epdnimo mismo, la



definicién del sindrome de Guillain-Barré permanece arbitraria, y asi serd hasta que un

marcador especifico para el diagnéstico sea establecido.'
Definicién.

El SGB es una entidad clinicamente bien reconocida cuya definicion sigue siendo
descriptiva ya que es una alteracion heterogénea con muchas manifestaciones.” * El
concepto ha cambiado en los ultimos 15 afos. '

El sindrome de Guillain-Barré es una enfermedad adquirida, de origen autoinmune y
que se caracteriza por debilidad simétrica de las piernas, pérdida de los reflejos de

estiramiento muscular, ¢on pocos © ningin signos sensitivos y disfuncion autondmica

variable. Habitualmente es autolimitada pero también puede tener un curso fulminante.'®
Epidemiologia.

Tras la virtual eliminacion de la poliomielitis en el mundo, el sindrome de Guillain-
Barré es la principal causa de paralisis flacida en los paises occidentales.

Es de distribucion mundial, sin limites geograficos y practicamente sin variaciones
estacionales en la mayora de las series.’ 7 ' 1% Gin embargo los estudios de China y
Paraguay muestran predominio en los meses de verano.?® 2' En el estudio en Taiwan hubo
predominio en la primavera.”EI estudio en Argentina mostrd incidencia mas alta en verano
invierno.2® Otras series muestran incidencia mayor en otofio e invierno.?* 2 %

Esta enfermedad ha dado origen a mas de 30 trabajos poblacionales en Europa,

Australia, Norte y Latinoamérica en los dltimos 40 afos, pero la faita de una prueba

diagnostica coman, que sea compartida en dichos estudios, hacen que éstos presenten
' 9




deficiencias metodologicas y los datos muchas veces no sean aplicables a todas las
poblaciones estudiadas.

Aunque es una enfermedad que se presenta a cualquier edad, la mayoria de las
series la reportan con una incidencia en dos picos, el primero en la adolescencia tardia y
adultos jovenes, y ef segundo en la vejez. Es rara en nifios menores de un afic de edad.”® ¥

No hay una predisposicién clara en cuanto a los sexos, pero en algunas series los
varones son mas frecuentemente afectados que las mujeres {relacién 1.5:1).

La incidencia anual calculada es de 1.2 hasta 2.73 casos por 100 000 habitantes.2® #*

Caso especial es la poblacién geriatrica donde la incidencia anual se reporta hasta 8.6 casos

por cada 100 000 mayores de 70 afios.®

Etiologia.

La causa del SGB es desconocida, pero varios eventos han sido descritos como
probables desencadenantes de la enfermedad. Estas observaciones llevaron a a hipbtesis
de la existencia de un mecanismo inmunopatolégico como mediador. Los hallazgos

patolégicos y la respuesta observada con el tratamiento inmunomodulador apoyan dicha

hipétesis.!® *' 2

A pesa} de que varias infecciones y eventos tales como la cirugia, traumatismos,
embarazo, etc. han sido propuestos como detonadores, el punto de union con el SGB no
esta firmemente establecido por o que deben ser considerados como asociaciones.

Sin embargo, muchos autores consideran al SGB como el prototipo de enfermedad
postinfecciosa donde hay una “confusion del sistema inmunolégico” para discrimin_ar entre

antigenos de virus y/o bacterias con antigenos de los nervios periféricos del huésped (en la
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mielina, axones o ambos); esto es la hipotesis mejor aceptada, hasta ahora, como causal del
SGB.IS3

E! antecedente de infeccion clinica en las series esta presente desde el 40 hasta el
82% de los enfermos una a cuatro semanas previas. Este evento generalmente suele
corresponder a una infeccion de las vias respiratorias superiores (WRS) o gastroenteritis
(GEPI) y éste, habitualmente, se ha resuelto al tiempo de la aparicién de los sintomas
neurolégicos. Es necesario considerar que el cuadro infeccioso puede ser inespeclfico o
incluso subclinico. !5 16173233 3

Multiples agentes infecciosos se han reportado que preceden al SGB. La mayoria de
las veces el patégeno involucrado es descanocido, pero hay algunos que son convincentes y

validos estadisticamente gracias al disefio de técnicas sero-epidemiolégicas y cultivos.* ¥

INFECCIONES O INMUNIZACIONES QUE PRECEDEN AL SGB Y QUE HAN SIDO CONFIRMADAS POR
ESTUDIOS DE CASOS Y CONTROLES DEMOSTRADOS EN GRANDES SERIES

Infeccion o inmunizacidn familia
Virus
CMV . Herpesviridae
Epstein Barr Herpesviridae
Varicela Zoster Herpesviridae
Bacterias
Campylobacter jefuni Spirillaceae
Micoplasma pneumoriae Mycoplasmataceae
Vacunas
Rabia Poxviridae
infuenza de origen porcino Orthomyxoviridae

Un estudio serolégico para 16 agentes infecciosos en 154 enfermos con SGB mostré
que el Campylobacter jejuni, el citomegalovirus (CMV), el Epstein Barr (EB) y el Mycoplasma
pneumoniae fueron significativamente mas frecuente que los controles. Dichos agentes

infecciosos también se han asociado a las formas més agresivas de la enfermedad. *
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E! Campylobacter jejuni es 1a principal causa de GEPI en los paises occidentales y se
ha reconocido como el antecedente patogeno mas frecuentemente asociado al SGB, al
menos en 14 grandes series asi ha quedado manifiesto. También esta involucrado en la
forma mas severa de la enfermedad ya que esta fuertemente asociado al tipo axonal
sensitivo-motora.’® 2

E! serotipo 19 (HS-19) fue el principal en Japén pero esa asociacion no ha sido
demostrada en otras partes del mundo.¥ ¥ Aungue los estudios asiaticos revelan que la
infeccién con C. jejuni es alta en los enfermos con SGB, estudios europeos no fo han
demostrado. Por serologla o cuiltivo, la bacteria ha estado presente en el 26 al 41% de los
enfermos. La bacteria se ha descrito en la forma desmielinizante clasica asi como en
variedades tales como la de Miller-Fisher.

El CMV esta particularmente asociado en IVRS de hombres jovenes. En tales
enfermos se han aislado concentraciones elevadas de anticuerpos contra ciertas particulas
del virus cuyo significado clinico es desconacido.®

El SGB puede asociarse con infeccién por el virus de humana (VIH), sobre todo en el
momento de la seroconversion.>® Un estudio encontrd una importante asociacién del SGB
con el VIH. En Tanzania la prevalencia del virus en pacientes con SGB es del 30.5% en
comparacion con el 0% en una serie Noruega.*®

Otro estudio evidencié que anticuerpos dirigidos contra ciertas proteinas del
Helicobacter pylori estan presentes en el LCR de enfermos con SGB: en dichas
observaciones no hubo reaccion cruzada contra antigenos del C. jejuni.*

También estan descritos casos de SGB en enfermos con infeccion por virus de la
hepatitis C y s& ha propuesto a tal virus como otro detonador ya que éste se asocia a

multiples enfermedades mediadas por autoinmunidad.*?
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Pero no todos fos desencadenantes son infecciosos. Los otros eventos descritos
‘como desencadenantes tales como la cirugia y los traumatismos estan asociados eh un
porcentaje pequefio (2-3%).%

Casos anecddticos y pequefias series ligan al SGB con la aplicacion de algunas
vacunas. Controversia causo la epidemia de SGB asociada a la vacuna contra la influenza
derivada del cerdo a finales de los 70's. Tras la discusidn correspondiente, los expertos
aceptaron un riesgo aumentado en seis veces de desarrollar SGB tras la aplicacion de tal
biolégico. Sin embargo, no se ha podido establecer una relacién causal clara y
probablemente se confunde con infecciones concurrentes . 1915

Pero por otro lado, no hay duda que la vacuna antirrabica preparada con tejido
cerebral infectado aumenta el riesgo de SGB por una probable contaminacién con antigenos
de mielina. S6lo existe un reporte en Finlandia de SGB tras la aplicacitn de la vacuna contra
la poliomielitis.5 ** Otros estudios han demostrado la falta de asociacién tras ia aplicacién de
la vacuna contra la tifoidea, célera y DPT, pero tales observaciones no excluyen la
asociacion.

Las vacunas modernas tienen poca, si es que ninguna, asociacion con el SGB. La
nueva vacuna contra influenza ahora se asocia a un caso por millén de vacunas aplicadas.

Situacidn especial sﬁn los casos de SGB en enfermos que han sido sometidos a
trasplante de médula dsea o de los receptores de o6rganos solidos. En tales pacientes
también los agentes infecciosos estan involucrados, en especial el CMV. La asociacién del
SGB con el CMV en enfermos no trasplantados y la evidencia de infeccion por CMV en todos

los casos reportados de SGB en trasplantados, son sugerentes de que dicho virus puede

tener un papel importante como desencadenante de la enfermedad.*




Algunas drogas han sido descritas como desencadenantes del SGBY! tales como la
penicilamina, estreptocinasa, capropril, danazol y la heroina. Mas observaciones son

necesarias a este respecto.
Patogénesis.

El sindrome de Guiltain-Barté es de naturaleza autoinmune y se considera ast para
todas las variantes.

Por mucho, en los E.U., Eurcpa y Australia la polineuropatia inflamatoria
desmielinizante aguda (PIDA) es la forma mas comun y, por lo tanto, ta mas estudiada.

Asi, hay maltiples lineas de investigacion que apoyan el concepto de que el SGB es
mediado por autoinmunidad:*® **

« La PIDA es reproducida en laboratorio con animales y se le ha denominado *neuritis
alérgica experimental” (NAE). La NAE difiere de la PIDA sélo por el determinante
antigénico involucrado. En la NAE los antigenos especificos son péptidos derivados
de mielina mientras que en 1a PIDA el antigeno es desconocido; una hipdtesis sugiere
su localizacidn en los glucolipidos de superficie de los nervios.

s Hay evidencia de actividad de linfocitos T y B en el LCR (por determinaciones de
interleucina-6, factor de necrosis tumoral-a e interferon-y) asi como en suero
{interleucina-2 y receptor soluble para la interleucina-2).

« Existe evidencia de activacion del complemento en la forma de C5b-9 (en suero y
LCR) y en la forma C3a y C5a en el LCR. También hay elevacion de los marcadores

de activacion de macrdfagos en suero.
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De esta manera se puede afirmar que las formas del SGB resultan de una respuesta
inmune aberrante dirigida contra el tejido nervioso del huésped, probablemente por
mecanismps de “epitopes semejantes”, esto es conocido como mimetismo molecular.

La mayoria de las observaciones han sefialado como responsables de esta respuesta
a los glucoconjugados, especificamente a los ganglidsidos.

La participacion de esos glucoconjugados se apoya en® 4

¢ Los glucoconjugados, ¥ mas los gangliésidos, son abundantes en el tejido nervioso
humano, tanto central como periférico, y mas en sitios clave como los nodos de
Ranvier.

« Muchos anticuerpos antigangliosidos se encuentran en el SGB, mas frecuentemente
contra GM1, pero también GD1a, GQ1b, GD1b y otros. Estos anticuerpos se
encuentran en concenfraciones mas elevadas cuando el caso de SGB es precedido
por infeécién por C. jejuni.

o Los C. jejuni aislados en heces de pacientes con SGB tienen en la superficie
estructuras glucolipidicas muy similares a la de los ganglidsidos de los nervios
humanos. Por ejemplo, el serotipo 19 tiene un tetrasacarido que es idéntico al GM1.
Los hallazgos histolégicos en los enfermos con SGB son diversos.? Existen éreas

multifocales de inflamacién y desmielinizacion con infiltracién de macréfagos y linfocites, En
la forma desmielinizante, el macréfago penetra la membrana de las células de Schwann y
*rompe” la mielina, exponiendo asi al axén. Esta desmielinizacién es lo que provoca el
blogueo de la conduccion nerviosa.

Lz intensa inflamacién de la unién en la raices ventrales y dorsales es lo que causa la
ruptura de la barrera hematoencefalica y €l trasudado de proteinas del plasma al LCR lo que

da la caracteristica disociacién albumino-citolégica.
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En areas de intensa inflamacion, el axon puede ser “atravesado’ Y danado
secundariamente existiendo cromatolisis neuronofagia, que son los hallazgos
caracteristicos de 1a f_onna axonal.

La inflamacién es mas importante en las raices proximales provenientes de los
nervios de los plexos lumbar y braquial, motivo por el cual pueden estar involucrados los
nervios periféricos. También pueden afectarse los nervios craneales, las raices dorsales y la
cadena simpatica.

Sin embargo, recientes estudios muestran que la respuesta inmune s mas compleja
y que deben existir factores de! huésped, no identificados aun, que contribuyen a la
susceptibilidad de la enfermedad. El principal reto sera el identificar el mecanismo preciso de

dafio a la fibra nerviosa y determinar como prevenir el dafio inmunologico.
Subtipos del sindrome de Guillain-Barré.*

» Polineuropatia inflamatoria desmielinizante aguda (PIDA).
» Neuropatia motor-axonal aguda (NMAA).

¢ Neuropatia axonal motor-sensitiva aguda (NAMSA).

« Sindrome de Miller-Fisher (SMF).

+ Ofras.
Caracteristicas clinicas.

Habitualmente e! SGB se presenta como paralisis arrefléctica ascendente con o sin

alteraciones sensitivas y que puede progresar rapidamente a cuadriplejia y falla

16




respiratoria®®, La debilidad puede desarrollarse de forma aguda (dias) o subaguda (>4
semanas), y alcanza un nadir con |a resolucién espontanea de la paralisis en la mayoria de
las veces.!

Algunos describen el curso clinico en res etapas: Fase de progresion, donde ocurren
la mayoria de las complicaciones y dura de dias a semanas; fa meseta, y la fase de
recuperacfén que puede durar semanas ¢ meses.

Los sintomas iniciales pueden ser muy variados. Un 70% tiene alteraciones
sensitivas, pero finalmente se comparten las mismas caracteristicas clinicas.

El principal hallazgo es la debilidad muscular progresiva y disminucién en los reflejos
con distribucion simétrica. La progresion es ascendente cuando inicia en los miembros
inferiores que es lo habitual ya que sélo el 10% de los enfermos inicia con debilidad de los
miembros superiores. Al inicio los reflejos proximales pueden estar presentes pero ausentes
de forma distal.

Las alteraciones sensitivas estan presentes en un 40% de las veces; los pacientes
refieren dolor o parestesias en las extremidades. El dolor con distribucién en banda es lo
comdn.

La debilidad, disminucién de la sensibilidad y e! dolor, juntos o por separado, a
menudo se presentan como una alteracion en la marcha con un componente ataxico no
proporcionado con la debilidad muscular. Este hallazgo es mas comun en los nifios. La
afectacion de las fibras largas también dan alteraciones en la propiocepcion.

Otros hallazgos incluyen la afectacién de los nervios craneales manifestado como
debilidad facial, dificultad para tragar y, a veces, alteraciones de los nervios que controlan el

movimiento ocular.
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Las manifestaciones autonémicas no son frecuentes pero pueden poner en riesgo la
vida del enfermos. Estas suelen manifestarse como bradi o taquicardia, hip[) o hipertensién o
hipotensién ortostatica. Las alteraciones intestinales o vestcales son raras.-

La fiebre no es comin; cuando esta presente es sugerente de infeccién secundaria y
no hay signos de meningismo ni papiledema,'* ** 3

Algunos tienen una aparicion subaguda con lenta progresion gue puede ser dificil de
distinguir de la polineuropatia cronica inflamatoria desmi‘elinizante.

De esta manera, €l espectro clinico del SGB es amplio y comprende un grupc
heterogéneo de entidades patolégicas, cada una con hallazgos clinicos distintivos:

1 En la PIDA la pérdida segmentaria de la miefina {y de sus propiedades aislantes)
provoca defectos en la propagacion del impulsc nervioso, hecho que se correlaciona
con la paralisis flacida y los hallazgos clasicos de neurofisiologia ‘consistentes en
disminucion de la velocidad de conduccién nerviosa, prolongacién de la latencia de la
onda F y bloqueo de la conduccion.

2 La NAMSA resulta de! ataque directo de los axones y es caracteristica 'a aparicion
futminante de paralisis grave, mala evolucion y secuelas graves. La electrofisiologia
muestra disminucién de respuesta a la estimulacion distal supramaxima de los nervios
motores y sensitivos que progresa a la pérdida total de la excitabiligad eléctrica.

3. La NMAA es una variante axonal y puramente motora. Esta variedad representa
alrededor del 5% de las formas de! SGB. Hasta el 76% de los casos son seropositivos
para C. jejuni. Los estudios electrofisiologicos confirman el dafio exclusivamente
motor donde hay disminucién o ausencia de los componentes motores distales en los

potenciales de accion, pero la velocidad de conduccion nerviosa y potenciales de
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accibn son normales en los nervics sensitivos. Estos hallazgos evidencian
regeneracion axonal que involucra primariamente las terminales nerviosas motoras.

4. Finalmente, ¢! SMF se caracteriza por oftaimoplejia, ataxia y arreflexia.®®

Diagnéstico.

El SGB es descriptivo y su diagnéstico necesita su pronto reconocimiento. Criterios
clinicos, de laboratorio y neurofisiolégicos se han aceptado para facilitar la investigacion
epidemiologica y para valorar los resuitados de los tratamientos.’> *

La historia clinica, e! cuidadoso examen neurolégico y minimos estudios de
laboratorio y gabinete confirman el diagnéstico. De estos ultimos, el analisis del LCR y
pruebas de electrofisiologia son (tiles, mas en las presentaciones atipicas.

Claves para su rapido reconocimiento incluw,ren:35
o Debilidad muscular con relativa simetria, usualmente ascendente (pero a wveces

descendente) con o sin parestesias.
« Reflejos musculares habitualmente deprimidos o ausentes desde etapas tempranas de la
enfermedad.

En etapas iniciales los examenes de laboratorio no son de ayuda y el diagnostico
puede hacerse clinicamente.

Las pruebas de laboratorio tienen el objetivo de descartar otras causas de la
enfermedad: ta rutina deben incluir biometria hematica, velocidad de sedimentacion globular,
quimica sanguinea, electrolitos séricos, pruebas de funcién hepatica, electrocardiograma y

radiografia de torax. Se debe solicitar anticuerpos contra el VHC si se piensa dar como
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tratamiento inmunoglobulina. También si hay sospecha clinica, deben de solicitarse
anticuerpos contra.el VIH. >

El fendmeno de disociacion albimino-citolégica en el LCR se encuentra en mas del
90% de los casos después de la primera semana de la enfermedad. La hiperproteinomraquia
es variable (80-200mg/d| en promedio pero pueden ser hasta 1000mg) y el conteo celular
suele ser normal.2 ©® |

La presencia de mas de 10 células/mm’ es poco comdn pero es vista en enfermos
con SGB y enfermedad de Lyme. También ios hallazgos en el LCR cambian en el enfermo
infectado por el VIH. En estos pacientes con neuropatia desmielinizante y disminucién de
CD4 circulantes, el promedio del conteo celular es de 23 células/mm? comparado con los
VIH negativos.!® %

Siempre que el conteo celular sea mayor de 50 células/mm® es necesario pensar en
un diagnéstico alternativo.

Los estudios de electrodiagnostico deben tomarse al primer o segundo dia; si los
resultados son no concluyentes, deben repetirse en una semana. Debido a la caracteristica
multifocal de la enfermedad varios nervios pueden estudiarse. Clasicamente se describe en
la velocidad de conduccién nerviosa la presencia de bloqueo de la canduccion; disminucion
marcada de la velocidad de conduccion; ausencia o disminucién de la onda F; ausencia del
reflejo H; latencia distal prolongada y dispersion temporal 3! 32 3% 49 %

En las variantes del SGB con lesién axonal primaria, el haliazgo clave es la
disminucion en la amplifud del componente motor de! potencial de accion el cual esta
relacionado al grado de debilidad

Cuando se realiza electromiografia, ésta muestra reclutamiento anormal de las

unidades motoras. A las tres o cuatro semanas puede haber evidencia de denervacion
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extensa con ondas positivas y densos potenciales de fibrilacién, hallazgos que son vistos en
el dafo axonal.>! *
Los criterios para el diagnostico del SGB originalmente propuestos en 1978, fueron

revisados por el mismo autor en 1990 y son los actuaimente vigentes.s‘

Criterios diagndsticos del sindrome de Guillain-Barré

|. Hallazgos requeridos para el diagnostico.

A. Debilidad motora progresiva de mas de una extremidad. E! grado de debilidad puede ser
minimo en las piernas, con o sin leve ataxia, hasta pardlisis de las cuatro extremidades, el
tronco, paralisis bulbar, paralisis facial y oftalmoplejia externa.

B. Areflexia. La arreflexia universal es la regla, aunque 1a arreflexia distal con hiporreflexia de
biceps y rodillas son suficiente si los otros hallazgos son consistentes.

li. Hallazgos que apoyan fueriemente el diagnéstico.
A. Hallazgos clinicos (en orden de imporiancia).

1.- Progresion. Signos y sintomas de debilidad motora desarrollados rapidamente pero con
cese de la progresion a las cuatro semanas. Aproximadamente el 50% alcanza el nadir a las
dos semanas, e! 80% a las tres semanas, y el 90% a las cuatro semanas.
2 . Simetria relativa. La simetria es a menudo absoluta.
3.- Signos o sintomas sensoriales leves.
4. Afectacion de los nervios craneales. Debilidad facial ocurre en el 50% de las veces y a
menudo es bilateral. Otros nervios pueden estar incluidos, especialmente los que inervan la
lengua y los musculos de la deglucién y, algunas veces, los nervios motores extracculares. En
ocasiones {menos e} 5%} la neuropatia puede camenzar en los nervios de los musculos
exraoculares o en los otros nervios craneales.
5.- Recuperacion, Usualmente inicta entre las dos y cuatro semanas cuando ta progresién se
detiene. La recuperacién puede retrasarse meses. La mayoria se recupera funcionaimente.
6.- Disfuncién autonémica. Taquicardia y otras arritrias, hipotensidn postural, hipertensién,
sintomas vasomotores; cuando estdn presentes apoyan al diagnéstico. Los hallazgos son
fluctuantes, por lo tanto, deben descartarse otras causas de estos sintomas.
7.- Ausencia de fiebre en la aparicion de los sintomas neurol6gicos.
Variantes (sin orden de importancia).
1.- Fiebre a la aparicién de los sintomas neurologicos.
2.- Hipoestesia grave dolorosa.
3.- Progresién méas alla de cuatro semanas.
4.- Cese de la progresidn sin recuperacion o con deéficit residual permanente.
5.- Funcién de esfinteres. Usualmente los esfinteres no se afectan, pero hay paralisis vesical
transitoria que puede ocurrir durante la evolucion de los sintomas.
6.- Participacion del SNC. Esto es controversial. Hallazgos como la ataxia grave de origen
cerebelar, la disartria, presencia de respuesta plantar extensora y nivel sensitivo; esto no
excluye el diagnostico si estan presentes los otros hallazgos clasicos.
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B. Hallazgos que apoyan fuertemente el diagnadstico.
1. Proteinas del LCR. Tras la primera semana de los sintomas, las proteinas del LCR se
elevan o tienden a elevarse en punciongs lumbares seriadas, '
2.- Células del LCR. Cuentas de 10 o menos mononucleares por mm?®,

C. Hallazgos de neurofisiologia que apoyan fuertemente ¢! diagnéstico.
1- El 80% tendra evidencia de disminucién en la conduccion nerviosa o blogueo en algin
momento de la enfermedad.
2. La velocidad de conduccién es usualmente < 60% de lo normal, pero el proceso es
“parchado” y no todos los nervios estan afectados.
3 .- Las latencias distales pueden estar aumentadas hasta tres veces por arriba de los normal.
4.- Alteraciones en la onda F indican afectacién de las porclones proximales de las raices y
troncos nerviosos.
5. Mas de! 20% de pacientes tendran estudios neurofisioldgicos nomales. Los estudios
pueden no ser anormales sino hasta semanas después.

IIl. Hallazgos que ponen en duda el diagnéstico.
1.- Asimetria marcada y persistencia de la debilidad.
2 . Disfuncién vesical o intestinal persistente.
3.- Disfuncion vesical o intestinal al inicio de la enfermedad.
4.- Mas de 50 mononucleares en el LCR.
5.- Presencia de polimerfonucleares en el LCR.
6.- Nive! sensitivo.

IV. Hallazgos que descartan el diagnostico.
1.- Histotia de abuso habitual de hexacarbono (solventes inhalados, N-hexano y metil N-
butilcetona); incluye el inhalar pegamento y thiner.
2. Metabolismo anormal de las porfiinas que indican el diagnéstico de porfiria aguda
intermitente. Esto puede manifestarse con un aumento en la excrecion de porfobilinégeno y
acido y-aminolevulinico en la orina.
3.- Historia o hallazgos de infeccién reciente por difteria.
4.- Evidencia de neuropatia leve y evidencia de intoxicacion.
5.- Sindrome puramente sensitivo.
.- Diagnéstico definitive de condiciones tales como poliomielitis, botulismo, paralisis histérica
o neuropatia téxica (dapsona, nitrofurantoina u organofosforados) los cuales pueden
confundirse con 5GB.

Estudios especiales de serologia e imagen deben ser solicitados solo cuando hay

duda en el diagnoéstico.
El diagnéstico diferencial pude ser extenso. Incluye enfermedades que afectan al

SNC, sistema nervioso periférico, polirradiculopatias debidas a infecciones, intoxicaciones y

alteraciones metabélicas.



Diagnéstico diferencial en el sindrome de Guillain-Barré
Enfermedad vascular cerebral bilateral
Histeria
Ataxia cerebelar aguda
Mielopatia compresiva
Mielitis transversa
Sindrome de 1a arteria espinal anterior
Poliomielitis :
Enterovirus
Neurapatia téxica:
Drogas: amitriptilina, dapsona, giutetimida, hidralazina, isoniazida, nitrofurantaina, vineristina.
Toxinas: solventes, metales pesados, drganofosforados.
Difteria,
Porfiria.
Lupus eritemaloso generalizado.
Botulismo
Miastenia gravis
Agentes bloqueadores neuromusculares
Paralisis periédica
Polimiositis
Miopatla inflamatoria aguda.
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Tratamiento.

Debido a que fa evolucion del SGB es incierto, se necesita [a hospitalizacién de!
- gnfermo para su vigilancia y es recomendable que sea en instituciones de tercer nivel de
atencién a la salud. Los esfuerzos de! tratamiento estan dirigidos a evitar la muerte y
complicaciones, este se puede lograr al identificar a aquellos pacientes con enfermedad
rapidamente progresiva. A pesar de que el enfermo esta desesperado por la pardlisis, su
oportunidad de recuperacion es muy alta si sobrevive a la etapa aguda. Es por esto que las
medidas de apoyo son fundamentales.
Muchos enfermos requieren de cuidados en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) y el

tratamiento basicamente es de seporte.
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Los cuidados generales incluyen: %

Prevencion de complicaciones tromboembdlicas.
Monitorizacion cardiaca.

Valoracion seriada de la reserva ventilatoria.
Debilidad orofaringea.

Proteccion de la via aérea.

Espirometria incentiva.

Cuidados intestinales.

Manejo del dolor,

Nutricion e hidratacién adecuada.

Indispensable es el contar con un personal de enfermeria diligente.

La principal razéﬁ para cuidados en la UTl es la falla respiratoria. En el enfermo con
SGB se afecta en cierto grado el esfuerzo inspiratorio, el esfuerzo espiratorio efectivo y la
proteccion de la via aérea. Como consecuencia de tal falla ocurre la fatiga respiratoria,
atelectasias pulmonares, infecciones oportunistas e hipoxia.

La gasometria arterial (GA) y las pruebas de funcién respiratoria {PFR) pueden usarse
como criterio para evaluar la integridad ventilatoria.

Es necesario recordar que la presencia de debilidad palatina, laringea, lingual y facial
interfieren en los mecanismos refiejos y voluntarios que previenen la broncoaspiracion. Por

Io tanto, la evaluacién clinica frecuente es esencial y debe tomarse en cuenta:*

Estado de aletta.

Frecuencia respiratoria.

Mecanismo de la tos.

Posibilidad de contar de 1-20 con una respiracion.
Evaluar la funcién bulbar.

Uso de los musculos accesorios de la respiracion.

Todos los enfermos con SGB necesitan unas PFR basales. La funcion de los
musculos respiratorios debe de evaluarse cuantitativamente con PFR. La capacidad vital, el
volumen espiratorio forzado al primer segundo y el volumen inspiratoric deben medirse

idealmente cada cuatro horas.
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La capacidad vital igual o menar a 20 mi/kg indica ingreso directo al la UTt y, cuando
es menor a 15 mlkg es indicativo de VMA ya que mejora el prondstico al intubar de forma
electiva. La GA es Util para vigitancia més no para decidir cuando intubar al enfermo ya que
los cambios pueden ser tardios y la enfermedad progresar mas rapidamente. La modalidad
ventilatoria que mejor sirve es la SIMV (Synchronized Intermittent Mandatory Ventilation).
Puede combinarse la modalidad con “presién control”. 3

Cuando se ha decidido intubar al enfermo y, el apoyo se prolonga por mas de tres
semanas, debe de considerarse la traqueostomia, sobre todo para aquellos con enfermedad
axonal grave.

La fisioterapia pulmonar agresiva es obligada y debe hacerse con técnica aséptica. La
radiografia del térax diaria es conveniente para estos enfermos.

En los enfermos con SGB la aparicion de fiebre, secreciones purulentas, hipoxemia o
infiltrados en los Rx son indicativos para iniciar la administracién de antibiticos . 3?

La disfuncion y falla autondmica estén presentes en el paciente con debilidad
motora grave y falla respiratoria. El ritmo cardiaco y la tensién arterial deben vigilarse
continuamente. La aparicion de bloqueo auriculo-ventricular indica la colocacion de un
marcapasos (esto es raramente necesario).

El uso de aminas vasoactivas debe de ser cuidadoso. Las variaciones en [a tension
arterial a menudo son autolimitadas por lo gue no necesitan tratamiento especial. La
hipotension se frata con soluciones y albumina, ademas de medidas generales que incluyen
la posicion de Trendelenburg. La hipertension no requiere tratamiento; si hay alteraciones
cardiacas o emergencia hipertensiva puede usarse nitroprusiato de sodio.

Es indicativo de la colocacion de un catéter de flotacion en los pacientes mas graves.
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La disfuncion vesical se trata con la colocacién de un catéter. Un ablandador de heces
debe de darse a todos; si hay gastroparesia o {leo, colocar una sonda nasogastrica puede
ser necesario.”!

El atender las necesidades nutricionales de los enfermos es fundamental. En el
paciente con SGB hay requerimientos metabdlicos aumentados. E| enfermo en VMA debe
ser apoyado con nutricién enteral tan pronto sea posible. Cuando hay infecciones nasales el
catéter debe de colocarse por la boca. £ suplemento enteral deberé ser de acuerdo a la
situacién clinica. Solamente se debe considerar la nutricion parenteral si hay
contraindicacion para la enteral entre los que se incluye el vomito, ileo, oclusién intestinal por
otras causas y la isquemia intestinal.

£l control del dolor puede ser un problema de }11anejo. La mayoria de las veces es
muscular y secundario a la postracién mas que a una condicién patoldgica especifica. Esto a
veces responde a los cambios de posicion. Los antiinflamatorios no esteroideos son
efectivos (por ejemplo ketorclaco 30 mg gid). A veces el dolor es tipo “calambre” y pueden
necesitarse de narcéticos como la codelna o morfina para el descanso del paciente, aunque
deben evitarse lo mas posible por la constipacion asociada. Para el dolor "guemante” y
“hormigueo” que suele aparecer en la fase de recuperacién suelen ser recomendables
neuromodutadores como la gabapentina, el &cido valproico o© ta nortriptilina. La
carbamazepina es un farmaco que ha disminuido los requerimientos de narcéticos.?! %2

Otros cuidados generales de! enfermo incluyen:
« Prevencion de trombosis. Se recomienda el uso de heparina convencional o de bajo
peso molecular. También se recomiendan medias de presion positiva intermitente.

« Movimiento frecuente def enfermo. Al menos cada dos horas, y cada seis horas por la
noche,

« La terapia fisica debe iniciarse pronto, tanto comg uno o dos dias después de la
admision. El evitar las contracturas es el objetivo.

» FElconsejo psicolégico en general.
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El tratamiento especifico se refiere a la terapia de inmunomodulacion.

La plasmaféresis es el tratamiento de eleccion. La efectividad de la plasmaféresis ha
sido demostrada en al menos dos grandes estudios multicéntricos y controlados que
iniciaron a la mitad de los afios 80's. Estos han demostrado el beneficio inequivoco del
intercambio de plasma cuando se usa en las primeras dos semanas de aparicion de la
enfermedad.*® %

Los enfermos que recibieron este tratamiento mejoraron mas rapido, se les retird
antes la VMA y caminaron antes que los que no recibian tal terapia. También en’ los
enfermos que tienen factores de mal prondstico, la plasmaféresis mejora sus resultados.

El gran estudio de los E.U. y el francés han demostrado que la plasmaféresis es inatil
cuando se aplica después de dos semanas de aparecida la enfermedad. Sélo el 10% de los
que reciben este tratamiento recaen dentro de las dos o tres semanas siguientes. Estos
dltimos enfermos deben de retratarse con la mitad de sesiones de plasmaféresis a la que
fueron sometidos. >

Los resuftados de este tratamiento recomiendan someter a dos sesiones de
plasmaféresis al enfermo con SGB leve mientras que los graves necesitan de cuatro a cinco.
En cuanto sea posible el e‘nfermo debe ser sometido a un programa de recambio de 50 mitkg
en dias alternos; al parecer no hay diferencias en cuanto al utilizar albimina o plasma fresco
congelado para el reemplazo.

La plasmaféresis es razonablemente segura pero no esta libre de riesgos, mas en los
enfermos inestables. Se contraindica en enfermos con choque séptico, disautonomia grave y

sangrado activo.
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Los principales problemas para este tipo de tratamiento incluyen su limitada
disponibilidad, la colocacion y mantenimiento de un acceso central y que puede provocar
inestabilidad hemodinamica. Es por lo que se considera un tratamiento complicado.

La inmunoglobulina intravenosa llegé como alternativa a la plasmaféresis. Se inicid
su uso a razén de 0.4 g/kg por cinco dias consecutivos y se llegd a la conclusion de que es
igualmente eficaz que la plasmaféresis.55

Posteriormente otros estudios han comparado la eficacia de la plasmaféresis contra fa
inmunoglobulina intravenosa y la combinacién de ambas; ahora se sabe que la combinacién
no tiene ventajas sobre la terapia unica. 86 57

Las desventajas de este tratamiento incluyen respuesta alérgica, pero esto es visto
sobre todo en enfermos con deficiencia de inmunoglobulina A. También se ha descrito |a
transmisién del VHC cuando se usa la inmunoglobulina no pasteurizada. La meningitis
quimica y eventos trombéticos también han sido reportados.®? ¥

Para la aplicacién de este tratamiento solo se necesita una linea intravenosa. Por sus
muftiples ventajas, la inmunogiobulina ha vehido a convertirse en el tratamiento preferido por
su facil uso y esta también indicado para todos los enfermos.

Ha quedado mas que demostrado que el uso de esteroides sistémicos no benefician
al enfermo con SGB, por lo que no hay cabida para el uso de metilprednisclona. Aunque hay
un hay reporte donde se estudio la combinacién de inmunoglobulina y estero‘ides sistémicos
y se ha sugerido una interaccién benéfica. 15 3
Mejores tratamientos existiran cuando se sepa mas de la patogénesis ya que la

inmunoterapia es, hasta ahora, empirica. Ei proposito de! tratamiento inmunomodulador

especifico dependera de la definicion del antigeno responsable; el comprender mejor los

28



factores del huésped en la respuesta contra los nervios y raices nerviosas; y el desarrollo de
agentes que bloqueen de forma segura la respuesta autoinmune.®

Debido a que la recuperacién depende de la regeneracidn del sistema nervioso
afectado, los factores de crecimiento de nervio tiene un futuro en la investigacion del
tratamientc de esta enfermedad.

Pronéstico.

A pesar de que la evolucién y gravedad son variables, el resultado suele ser favorable
para la mayoria de los pacientes. Los avances en los cuidados de enfermeria y en las UTI
han disminuido la mortalidad.

La mortalidad permanece entre el 3 y 8% en las UTI modemas. *° 223132333546

Mientras que la PIDA tiene un mejor prondstico, la variedad motor axonal s la que
peores resultados deja. La recuperacion en la forma clasica de la enfermedad es del 70
hasta del 87%, donde los pacientes suelen presentar minimas secuelas e, incluso, ninguna.

La principal causa de muerte en estos enfermos son las alteraciones autondmicas,
mientras que la segunda pero fa ﬁrincipal causa de hospitalizacion es la falla respiratoria.
Desgraciadamente no hay hallazgos para predecir la falla respiratoria, pero la medicién
seriada de las PFR detectan a los enfermos en riesgo de insuficiencia respiratoria.

Varios factores han sido identificados que pueden influir de forma negativa en el

resultado final y estos incluyen:* 3 %

La edad avanzada del enfermo.

Comorbilidad.

La necesidad de VMA,

La velocidad de progresion de la enfermedad.

Evidencia de infeccion por C. jejuni.

Antecedente de infeccion por CMV,

Disminucion >10% del limite en los potenciales de accion.

a & & & 0 & &
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Sin embargo, el pronéstico mejora cuande se utiliza tempranamente en estos
enfermos la plasmaféresis o la inmunoglobulina intravenosa.> *
El pronéstico es mejor en los nifios puesto que permanecen menos dias en VMA 'y

presentan datos de recuperacion mas rapido.’? Aproximadamente et 20% de los enfermos

quedan con secuelas graves a un afio. !5 2 3%

Es poco prebable que medidas preventivas puedan ser desarroliadas; por lo tanto, la
répida y eficaz neutralizacion del proceso subyacente det SGB son la (nica meta real hoy en

dia.
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lll. Justificacién.

El Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran™ es un centro
hospitalario del tercer nivel de atencion a la salud. EI INCMNSZ es un centro de referencia

para pacientes con SGB ya que se cuenta con la plasmaféresis.

En la actualidad, no hay registros acerca del la cantidad de pacientes vistos, la causa
aparente, manifestaciones y variedades clinicas vistas, tratamiento instaurado y resultados

obtenidos.
Este trabajo reline esos datos y los compara con la experiencia de otros centros

hospitalarios del mundo.
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IV, Problema.

Problema general:

¢Cual es frecuencia de SGB, comportamiento clinico, tratamiento asi como los

resultados obtenidos en esta patologia en los pacientes atendidos en el INCMNSZ?

Problemas especificos:

1.

2.

¢(Cuales son las caracteristicas epidemiologicas del SGB?

;Cuales son los eventos desencadenantes asociados al SGB?

(Cudles son los principales sintomas y signos referidos por los enfermos con SGB?
¢Cuales son los hallazgos de laboratorio y gabinete en el SGB?

;Cuales son las variedades clinicas vistas del SGB?

£ Qué tratamientos se utilizan en el instituto para el SGB?

4Cudles han sido los resultados det tratamiento en los enfermos con SGB & su

egreso?
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V. Hipotesis.

Las caracteristicas epidemiologicas y clinicas de los enfermos con SGB tratados en el

INCMNSZ no son diferentes a la de otros centros hospitalarios del mundo.

VI. Obijetivos.

Objetivo general:

Determinar la frecuencia, comportamiento clinico, tratamiento asi como los resultados

obtenidos en los enfermos con SGB atendidos en el INCMNSZ.

Objetivos especificos:

1. Determinar cuales son las caracteristicas epidemiclégicas del SGB.

2 Determinar cusles son los eventos desencadenantes del SGB.

3. Determinar cuéles son los principales sintomas y signos que presentan los enfermos
con SGB.

4. Determinar cuales son los hallazgos de laboratorio y gabinete en el SGB.

5. Determinar cudles son las variedades clinicas vistas del SGB.

6. Determinar qué tratamientos se han instaurado para el SGB.

7 Determinar cuales han sido los resultados al tratamiento en los enfermos con SGB a

Su egreso.
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VIl. Pacientes y métodos.

El disefio del estudio es del tipo retrospectivo, retrolectivo, observacional y descriptivo.

Se revisaron los expedientes clinicos def archivo de! INCMNSZ de enero de 1987
hasta diciembre del 2000 y que tenian el diagnostico de “sindrome de Guillain-Barré”,
“polineuropatia febril", “polineuropatia inflamatoria’, “polineuropatia inflamatoria no
especifica” o “polineuropatia infecciosa” segun el “Manual de 1a Clasificacion Internacional de
las Enfermedades, Traumatismos y Causas de Defuncién (CIE) 9 y 10° revisados en 1986 y
1998 respectivamente con los siguientes codigos: 357.0 para el CIE-9; y con los codigos:
G61, G61.0, G61.8 y G61.9 para el CIE-10.

Se diseﬁb un documento para registrar las siguientes variables: edad, sexo, época del
afio en la que aparecit la anfermedad, manifestaciones clinicas que incluyeron los sintomas
inictales y los hallazgos neurolégicos, resuttados del estudio del LCR, y los hallazgos de los
estudios de neurofisiolcgia. También se registré el tratamiento especifico incluyendo
medidas generales, esteroides, plasmaféresis y uso de inmunoglobulina. Otro dato
recolectado fue la variedad clinica y la necesidad de ventilacion mecénica en algin momento
del curso de la enfermedad.

Los resultados fueron determinados de acuerdo a 'a recuperacion funcional de los
enfermos a seis meses. Se determinaron de la siguiente manera:

1. Recuperacion completa: Estado funcional normal sin déficit neuroldgico manifestado.

2 Secuelas minimas: Sintomas o signos menores perc gue no impedian las actividades
vocacionales.

3. Secuelas graves: Deambulacion con asistencia, postracién en cama 0 dependencia
de ventilador.

4. Muerte.
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Todos los enfermos cumplieron con los criterios diagnosticos del SGB segun la ditima

revision de 1990.7

Se uso estadistica descriptiva de acuerdo al nivel de medicion de las variables, para

lo que se emplearon promedios, desviaciones estandar, medianas, asi como frecuencias

simples y porcentajes.
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VIl RESULTADOS.

Durante el periodo de estudio, 37 pacientes cumplieroﬁ los criterios diagnésticos para
el sindrome de Guillain-Barré. De acuerdo a los hallazgos clinicos, de laboratorio y
electrofisiologia, 18 (49%) tuvieron PIDA, siete (19%) NMAA, nueve (24%) tuvo NAMSA, v

tres (8%) SMF {tabla cuatro).

Edad, sexo y distribucién estacional.

El promedio (DE) de edad en los 37 enfermos fue de 39.2 (16.5) afios (rango de 17 a
72 afios) donde la mayoria (68%) eran menores de 50 afios. Un total de 23 (62%) enfermos
fueron hombres. Se encontrd que el 68% de los casos (25 pacientes) desarrolla.ron la
enfermedad en invierno y primavera (35 y 32% respectivamente). La tabla uno resume las

caracteristicas demograficas.

Eventos precedentes.

El 62% (23 pacientes) tuvieron un evento desencadenante antes de la aparicion del
SGB. Las IVRS ocurrieron en 13 (35%) pacientes, mientras que la GEP! el 16% de los casos
y, un (3%) paciente tuvo infeccion en tejidos blandos. En ninguno de los enfermos existio el
aislamiento o la evidencia serologica de algin agente en especifico (ver tabla uno).

En tres pacientes el desencadenante aparente fue el embarazo (dos casos) y un caso

ocurrio tras haber recibido la vacuna antirrabica.
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El tiempo promedio entre la aparicion del evento precedente y la aparicion de la
sintomatologia neurclogica fue de seis dias (rango de 2 a 20 dias).
La variedad clinica que estuvo mas frecuentemente relacionada a un antecedente

infeccioso fue la PIDA con 10 (27%) pacientes (ver tabla ocho).
Hatllazgos clinicos.

El sintoma inicial mas frecuente fueron parestesias en miembros inferiores. La
enfermedad rapidamente progresiva, es decir, instalacién del nadir o necesidad de
ventilacién mecanica asistida (VMA) antes de siete dias desde la aparicion de los sintomas
neurolbgicos estuvo presente en 20 enfermos (54%).

La reducciébn o ausencia de reflejos fue un hallazgo universal. Todos menos dos
pacientes tuvieron debilidad simetrica y ascendente. Las alteraciones sensitivas estuvieron
presentes en 23 (62%) pacientes. El involucro de los nervios craneales se presenté en 24
(65%) enfermos; el VIl nervio craneal fue el mas frecuente (10 pacientes), seguido del IX (8
pacientes), [l {cinco) y V (uno). La disfuncién autondmica fue encontrada en 12 (32%)
pacientes; mientras que los esfinteres estuvieron comprometidos en dos (5%). La presencia
de ataxia y disartria se encontré en nueve (24%) enfen;10s {ver tabla dos).

Veintiin {57%) pacientes refirieron dificultad respiratoria al ingreso a hospitalizacion,
se consideré como tal a la disnea o el documentar una Pa02 menor de 55 mmHg. Sin
embargo, la VMA en algin momento de la evolucién del SGB fue necesaria en 14 (38%)

enfermos (ver tabla tres).
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Estudio del liquido cefalorraquideo.

A todos los enfermos se les realizé una puncién lumbar dentro de las dos primeras
semanas de inicio de la enfermedad. La concentracién de proteinas en el LCR (promedio de
120 con rango de 10 a 292 mg/dl) estuvo elevada en 34 pacientes (92%). No se hicieron
punciones seriadas por lo que desconocemos si los tres enfermos restantes tuvieron
elevacion de las proteinas dias después. El conteo celular en el LCR (promedio de 6 con
rango de 0 a 40 células/mm?) fue normal (<10 células/mm?) en 36 pacientes (97%). En el
Gnico paciente que se presentod con pleccitosis no se documentd neuroinfeccion. De esta

manera, 35 pacientes (95%) tuvieron disociacion albimino-citolégica (ver tabla cinco).

Tratamiento especifico y recuperacién final.

Ademas de las medidas generales que recibieron todos los enfermos, 25 (67%)
recibieron tratamientos especificos: siete (19%) sdlo esteroides, 16 (43%) sdlo
plasmaféresis, y dos (5%) inmunoglobulina intravenosa. Uno de los pacientes de! grupo de
plasmaféresis también recibid inmunoglobulina posteriormente (tabla seis).

En un seguimiento a seis meses, sélo se pudo conocer las condiciones de 34 (92%)
pacientes. Para ese tiempo, 15 (41%) tuvo recuperacion completa, 12 (32%) presenté
secuelas minimas, siete (19%) tuvo secuelas graves y no se reportaron muertes durante su
estancia en el Instituto. Los pacientes catalogados con “secuelas graves” necesitaron de
traquecstomia y gastrostomia tras su egreso. Los tres enfermos restantes fueron trasladados

a otras unidades hospitalarias y desconocemos su evolucion (ver tabla siete).
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Seis de los siete enfermos que tuvieron malos resultados por las importantes secuelas
tenian menos de 50 afios (86%). Por otro lado, 17 (63%) pacientes de un total de 27 del
grupo de mejor evolucién, eran menores de esa edad.

La PIDA fue la variedad clinica que se asocid con mejores resultados ya que 15
pacientes pertenecieron al grupo de recuperacion completa o secuelas minimas a los seis
meses, lo que corresponde al 55% del total de enfermos de ambos grupos {y 40% del total).
Los peores resultados por las secuelas graves fueron vistas en la variedad de NMAA (43%
del total de pacientes de ese grupo (ver tabla 10).

En cuanto a los resultados segun el tratamiento instaurado, 10 (40%) enfermos del
grupo que recibieron plasmaféresis tuvieron buenos resultados. Seis pacientes que
recibieron esteroides lograron fa recuperacion completa, lo que corresponde al 16% delt total
de enfermos. Los dos pacientes que recibieron inmunoglobulina intravenosa se ubicaron en
el grupo de secuelas graves (ver tabla 11).

Los pacientes que ameritaron ventilacion mecdanica asistida fueron los que
presentaron malos resultados puesto que el 50% (6 pacientes que completaron seguimiento

a seis meses) pertenecieron al grupo de secuelas graves (ver tabla 12).
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IX. Seccion de tablas.

Tabla 1
CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS Y EVENTOS DESENCADENANTES EN LOS
PACIENTES CON SGB EN EL INCMNSZ (n=37)

caracteristica n (%)

Edad mayor a 50 afios 12 32
Hombres/Mujeres (relacién 1.6:1) 2314 62/38
Aparicién de la enfermedad en invierno y ptimavera 25 68
Causa aparente:

Infeccion clinica: - 20 54
v Infeccion de las vias respiratorias superiores 13 35
v Gastroenteritis 6 16
v Otras® 1 3

Vacuna' < 3 meses 1

Embarazo 2

¢ Infeccion de tejidos blandos.
* Vacuna antirrdbica.
* No hubo antecedente de cirugia y traumatismo come desencadenante.
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Tabla 2

PRINCIPALES HALLAZGOS CLINICOS EN EL SGB EN EL INCMNSZ (n=37)

caracteristica n (%)
Debilidad simétrica y ascendente . 35 95
Arreflexia universal o hiporreflexia ‘ 37 100
Sintomas sensitivos al inicio (parestesias o disestesias) 23 62
Involucro de nervios craneales 24 65
Nervio craneal afectado®: )
- Vil ' 10 27
-IX 8 22
- 5 13
-V 1 3
Disfuncién autonémica? 12 32
Involucro de esfinteres 5
Ataxia, disartria o respuesta plantar extensora 9 24
Enfermedad rapidamente progresiva (< 7 dias)® 20 54

1 §e tomd en cuenta el nervio craneat principalmente afectade en cada enfermo.

% Taquicardia, arritmias, hipotensién o hipertension arterial o sintormas vasomotores.

* Necesidad de ventilacion mecanica al inicio.
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Tabla 3
COMPROMISO RESPIRATORIO EN LOS ENFERMOS CON SGB EN EL INCMNSZ (n=37})

caracteristica n (%)

Dificultad respiratoria al ingreso® 21 57

Necesidad de ventilacion
mecanica en algin momento de la evolucion 14 38

1 Disnea, Pa02 < 55mmHg ¢ PaCO2 > 45mmHg.

Tabla 4
FRECUENCIA DE LAS VARIEDADES CLINICAS DE LOS ENFERMOS CON SGB EN EL
INCMNSZ (n=37)

variedad n (%)
Polineuropatia inflamatoria desmielinizante aguda (PIDA) 18 49
Neuropatia motor-axonal aguda (NMAA) 7 19
Neuropatia axona! motor-sensitiva aguda (NAMSA) 9 24
Sindrome de Miller-Fisher {(SMF) 3 8
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Tabla
CARACTERISTICAS DEL LiQUIDO CEFALORRAQUIDEO EN LOS ENFERMOS CON
SGB EN EL INCMNSZ {n=37)

caracteristica n (%) promedio rango
HIPERPROTEINORRAQUIA 34 92  120mg/dl  10-292mg/dl
CUENTA CELULAR NORMAL 36 97 6cel/mm® 0-40 cel/mm’
Tabta 6

TRATAMIENTO INSTITUIDO EN LOS ENFERMOS CON SGB EN EL INCMNSZ (n=37)

tratamiento n {%])
Tratamiente de soporte’ 37 100
Uso sistémico de esteroides 7 19
Plasmaféresis 16 43
Inmunoglobulina intravenosa 2 5

' Cuidados generales de enfermeria, fisicterapia pulmonar, rehabilitacién temprana y profitaxis antitrombadtica.
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Tabla 7
RECUPERACION Y RECAIDAS A SEIS MESES DE EVOLUCION EN LOS ENFERMOS
CON SGB EN EL INCMNSZ (n=37)

resultado n (%)
Recuperacién completa 15 41
Secuelas minimas 12 32
Secuelas graves 7 19
Muertes ) 0 0
Desconocido® 3 8
Recaldas® 4 1

1 Enfermos que fueron trasladados a otras instituciones tras su evaluacion y/o tratamiento con plasmaféresis.
2 Dpce enfermos (32%) no regresarcn para seguimiento y, por lo tanto, se desconoce si recayeron o no.
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RELACION ENTRE LA CAUSA APARENTE Y LA VARIEDAD

Tabl

abla 8 .
CLINICA EN LOS ENFERMOS CON SGB EN EL INCMNSZ (n=37)

varledad clini
PIDAY{n=18} NMAAY(nnT) NAMSAYn=9) SMF*{n=3)
n % n % n % n %
Sin causa aparento 7 39 3 44 3 33 1 - 33
Causa aparehte:
Infeccion clinica:
v RS 7 kL] 1 14 4 45 1 3
¥ Gastroenteritis 3 17 1 14 1 11 1 a3
¥ Qtras' o 0 1 14 ] 0 1) 0
Vacuna* < I meses 1 5 o] 0 0 0 ¢ 0
Embarazo 0 0 1 14 1 11 0 0
" Polineuropatia inflamatoria desmielinlzante aguda.
* Nguropatia motor-axonal aguda.
* Neuropatia axonal motor-sensitiva aguda.
* Sindrome de& Miller-Fisher,
* Infaccion de tejidos blandos.
* Vacuna antirébica.
Tabia 9

RELACION ENTRE LA CAUSA APARENTE Y LA RECUPERACION CLINICA OBTENIDA A LOS SEIS MESES ENLOS ENFERMOS

CON 5GB EN EL INCMNSZ (n=37)

resultados
1 (n=16} 2{n=12) 3 {na7) 3 {n=0) & (n=3)
n % n Y% n n n %
Sin causa aparonte 3 20 & 50 3 a4 0 ¢ 2 &7
Causa aparente:
Infeccién clinica:
v RS [ 53 4 kX 1 1 0 0 ) 0
¥ Gastroenteritis 3 20 2 17 0 0 0 0 1 33
v Otras’' /] 0 o 1] 1 14 4] 1} ¢ 0
Vacuna* <3 meses 0 0 0 0 1 14 0 0 0 0
Embarazo 1 7 0 0 1 14 0 1] 0 0
1 Recuperacidn completa.
2 Secuelas minimas.
3 Secuelas graves.
4 Muerte.
5. Resultado desconocido.
* Infaccion de tejidos blandes.

* Yatuna antimébica,
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Tabla 10

RELACION ENTRE LA VARIEDAD CLINICA Y LA RECUPERACION OBTENIDA A LOS SEIS MESES EN LOS ENFERMOS CON SGB

EN EL INCMNSZ {ne37)"
resuitad
1 (=15} Z{n=12) 3I(n=7) 4{n=0) 5§ (n=3}
n % n % n % n % n %
Variedad clinica
PIDA 8 54 7 59 2 29 0 0 1 a2
NMAA 2 13 0 0 3 42 0 0 2 &7
NAMSA 3 20 4 3 2 29 2] o 1] )
SMF 2 13 1 8 0 0 0 0 0 0
1 Recuperacion completa.
2 Secuelas minimas.
3 Secuelas graves.
4 Myerta,
5. Resultado desconocido.
Tabla 11

RELACION ENTRE EL TRATAMIENTO INSTITUIDO Y LA RECUPERACION CLINICA OBTENIDA A LOS SEIS MESES ENLOS
ENFERMOS CON SGB EN EL INCMNSZ (n=37)

resultados
1 {n=15) 2 (n=12) 3(n=T) 4 (n=0} 5 (n=3)
n % n % n % n % n %
Tratamiento

Estervides ] 40 0 0 1 14 1] 0 0 0
Plasmaféresis 6 40 4 33 4 58 0 0 2 67
Inmunoglobulina 0 0 o 0 2 28 0 9 0 ]
Sélo Tx conservador 3 20 8 87 ¢ 1] 1} 0 1 33

1 Recuperacidn completa.
2 Secuelas minimas.

3 Secuslas graves.

4 Muerte.

5, Resultado desconocido.
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Tabla 12
RELACION ENTRE EL USO DE VENTILACION MECANICA ASISTIDA Y LA RECUPERACION CLINICA OBTENIDA A LOS SEIS
MESES EN LOS ENFERMOS CON SGB EN EL INCMNSZ (n=37)

resultados
t (n=15) 2 (n=12) 3 (na7) 4 (n=0} 5 (n=3}
n n % n % n % n

No usé ventilacién

Mecénica asistida " 73 10 83 1 14 0 0 1 33
Uso de ventilacidn

maecdnica asistida en algin

momento de la evolucién 4 27 2 17 3 86 0 0 2 &7

1 Recuperaciin completa,
2 Secuslas minimas.

3 Secuelas graves.

4 Muerta.

5. Recuperacidn completa.




i

2.- Mujeres.




DISTRIBUCION DE ACUERDO A LA EPOCA DEL ANO
EN QUE APARECIO EL SGB EN EL LOS ENFERMOS
DEL INCMNSZ (n= 37)

1.- Invierno.

2 - Primavera.
3.- Verano.

4 - Otofio.
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PRESENCIA DE FACTOR DESENCADENANTE EN LOS
PACIENTES CON SGB EN EL INCMNSZ (n= 37)

1.- SGB sin factor desencadenanate (n=14).
2.- SGC con factor desencadenanate (n=23).
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DISTRIBUCION DE ACUERDO A LA EXISTENCIA DE
INFECCION CLINICA PREVIA A LA APARICION DEL
SGB EN LOS ENFERMOS DEL INCMNSZ (n= 37)

46%

4.- NO existié infeccidn previa (n=17).
2.- S existid infeccién previa (n=20).
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DISTRIBUCION DE LAS INFECCIONES PREVIAS A LA
APARICION DEL SGB EN LOS ENFERMOS DEL
INCMNSZ (n= 37) '

1.- NO hubo infeccidn relacionada (n=17}.

2 - Infeccidn de las vias respiratorias superiores (n=13).
3.~ Gastroenteritis (n=6).

4.- Otras (n=1).
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PRINCIPALES HALLAZGOS CLINICOS EN EL SGB EN
EL INCMNSZ (n= 37)

1.-Debilidad simétrica y ascendente.

2.- Arreflexia universal.

3.- Sintomas sensitivos al inicio de la enfermedad.

4 - Involucro de pares craneales.

5 - Disfuncién autondémica.

6.- involucro de esfinteres.

7 - Ataxia, disartria o respuesta plantar extensora.

8.- Enfermedad rapidamente progresiva (menos de 7 dias).
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CARACTERISTICAS DEL LCR EN LOS ENFERMOS CON
SGB EN EL INCMNSZ (n= 37)

T T 57%
97,
96 3
95 3
94- * _
03
02 =
91 ‘
90- |
g9l

1.- Presencia de hiperproteinorraguia.
2.- Presencia de celularidad normat.
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TRATAMIENTO ESPECIFICO INSTITUIDO EN LOS
ENFERMOS CON SGB EN EL INCMNSZ (n=37)

19%

1.- Uso de esteroides sistémicos (n=7).

2.- Plasmaféresis (n=16).

3.- Inmuneglobulina intravenosa (n=2).

4. Exclusivamente tratamiento de soporte (n=12}.
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NECESIDAD. DE VENTILACION MECANICA ASISTIDA
EN ALGUN MOMENTO DE LA EVOLUCION EN LOS
ENFERMOS CON SGB EN EL INCMNSZ (n=37)

1.- NO necesitd VMA (n=23).
2.- 5l necesité VMA (n=14).
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GRADO DE RECUPERACION A SEIS MESES DE
EVOLUCION EN LOS ENFERMOS CON SGB EN EL
INCMNSZ (n=37)

4%
s 2
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SO NN
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]
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1.- Recuperacion completa.
2.- Secuelas minimas.

3.- Secuelas graves.

4.- Muertes.

5.- Recuperacién desconocida.
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XI. DISCUSION.

Del mismo modo que las grandes series en el mundo, en este estudio la forma mas
frecuente comespondié a la PIDA (40%). De los 37 pacientes que tuvieron SGB, tres 3(8%)
tuvieron SMF, y aungue son pocos enfermos con el diagnostico de esta variante, s
contrastante ya que la mayoria de las series de los paises occidentales la sitian entre el2y
7%:16 17 80 fracuencia del 9% es vista en la serie de Taiwan.Z2 De la misma manera, 10s
paises de oriente reportan una gran prevalencia de las formas axonales,?® pera en este
estudio la frecuencia es similar a las otras series al ocurmir en 19 y 24% para la NMAA y
NAMSA respectivamente,

También la mayoria de las series en los E.U. y Europa muestran una elevada
incidencia en los enfermos que tienen mas de 40 afios y con picos después de los 50 o mas
tarde. Aunque se ha reportado que los nifios pueden ser afectados mas frecuentemente, la
principal incidencia ocurre en los adultos. 16 17 22 24 3% 1 Nasotros encontramos que un
numero importante de enfermos esta en el grupo de los adultos jovenes; los menores de 30
afios en nuestra serie constituyen el 32% (12 pacientes). La poblacién mayor de 60 arios es
sélo de 5 (13%) pacientes, hallazgo que no corresponde al “segundo pico” de incidencia
habitualmente reportado.*®

La preferencia por el sexo masculino es otro hallazgo consistente en algunas series.
Nuestro estudio encontré una relacién con las mujeres de 1.6:1.3! 32 33 No hay explicacion
para dicha frecuencia.

La aparicién del SGB en alguna época especial del afic no ocurre en la mayoria de

las series;'6 17 8 1% &1 |3 excepcién es la de China, Paraguay y Taiwan donde hay un
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predominio en 1a primavera y el verano.2’ #' 2 Nuestro estudio reveld que dos terceras partes
de nuestros pacientes (68%) presentaron la enfermedad en el invierno y primavera para
todas las variedades. Es necesario un nimero mayor de enfermos para comprobar este
hallazgo.

Un evento desencadenante fue encontrado en 23 (62%) de nuestros pacientes, lo
cual esta muy relacionado a lo reportado en otras series con frecuencias del 40 al 80%.¢ V7
1819 22 61 Como en la mayoria de las series, una infeccién de las vias respiratorias altas
inespecifica fue el evento precedente mas cominmente encontrado en este estudio, seguido

de la gastroenteritis 1a cual ocurre entre el 8 y 17% de los pacientes de otras series 18 17 3
Estas dos infecciones también en nuestro estudio estan mas frecuentemente relacionadas
con PIDA (56% de todos los enfermos afectados en esa variedad). Debido a que no se
realizaron cultivos ni pruebas serolégicas en busca de anticuerpos contra agentes
infecciosos especificos, desconocemos si existe alguna asociacién con virus o bacterias tal y
como pasa en las grandes series.

No se sabe cual es la razén de que el SGB aparece durante el embarazo pero la
asociacion esta descrita.52 Nuestro estudio encontr6 dicha estado en dos (5%) enfermas.

Nuestro estudic muestra que los datos clinicos encontrados en esta serie se
presentan con una frecuencia muy similar a los otros reportes epidemioldgicos realizados en
los E.U., Europa y Oriente; ** 2 31 3 3 esto incluyendo I frecuencia det tipo y ntimerc de
afeccion de los nervios craneales. Es llamativo que \a ataxia, disartria y la respuesta plantar
extensora, datos que evidencian el involucro del SNC, se reportan con una frecuencia

promedio del 13%:2 nosotros los encontramos en nueve (24%) pacientes. Los hallazgos de

laboratoric tampoco son diferentes a lo reportado en otras series.
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En cuanto al tratamiento instituido, la frecuencia de los pacientes que recibieron
plasmaféresis es muy similar a otras series.”” ® A pesar que desde hace 10 afios se ha
demostrado la poca utilidad del uso de esteroides, el 18% de nuestros enfermos (siete
pacientes) los recibieron, lo cual es contrastante con otros estudios; pero es necesario
mencionar que cuatro de ellos iniciaron ese tratamiento antes de llegar a nuestro hospital;
por otro lado, el 86% de ellos (6/7) tuvieron una recuperacion completa, probablemente por
haber presentado una forma leve de la enfermedad. Muy baja es la frecuericia con la que se
ha usado la inmunoglobulina intravenosa para el tratamiento del SGB en nuestros enfermos
y mas aun el pobre resultado final ya que los dos sometidos a dicha terapia quedaron con
secuelas graves. Probablemente por la disponibilidad de la plasmaféresis en el Instituto este
siga siendo el tratamiento de eleccion.

La frecuencia con la que se necesité VMA en los enfermos de nuestro estudio (38%)
esta discretamente por arriba de los reportado en otros paises que es del 20 al 32% .22 B &
Al ser nuestro hospital de tercer nivel de atencién a la salud, probablemente esté en relacion
a la gravedad con la que llegan los pacientes y sean sometidos a dicha intervencion.
También observamos que seis de los doce pacientes que tuvieron VMA quedaron con
graves secuelas, lo cual confirma que ser sometido a dicha intervencién es un factor de mal
prondstico al menos para la funcién.

E! seguimiento a seis meses mostré que la mayoria de nuestros pacientes se
recuperan sin secuelas neuroldgicas importantes (73%) y fa mayoria tuvieron la variedad de
PIDA; este hallazgos también es compa.rtido en el resto de las series. No hubo muertes en
nuestros enfermos durante su hospitalizacion; a pesar de que en tres pacientes no
conocemos su evolucion, si éstos hubieran muerto, la frecuencia obtenida seria también

similar a los otros estudios >
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Seis de los siete (86%) pacientes con secuelas graves fueron menores de 40 arios,
haliazgo interesante cuando se compara con los resultados de otras series.”2 3 ©

Estos resultados indican que el sindrome de Guillain-Barré es una enfermedad con un
buen prondstico cuando los pacientes sobreviven la fase aguda y que las intervenciones

hechas en el INCMNSZ para su atencion tienen resultados muy similares a lo de los grandes

estudios epidemioldgicos.
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XIl. Anexo.

Instituto Naclonal da Clencias Madicas y Nutricin *Salvador Zubirén™

Sindrome de Guillain-Barré:
Experiencia del INCMN Salvador Zubiran' o

—

RN

Registro: .
Numero de caso: .
1.- Caracteristicas soctodemogréficas:

Edad;
Sexo:

2.- Antecedentes de salud:

Proceso infeccioso previe:  IVRS |
GEPI Si
Olros: .
Hx de traumatismeo menor a un mes: Sl
Hx de cirugia en menos de un mes: Sl
Historia de vacunacion menor de tres meses St
Hx de enfermedades que producen polineuropatia: Sl
(DM, porfiria,colagenopatia diferente a LEG, intoxicacién por solventes y metates)
Hx de linfoma, enfermedad de Hodgkin o LEG: Sl
3.- Hallazgos clinicos (sintomas y signos):
Debilidad progresiva ascendente en mas de una extremidad Sl
Tiempo entre el inicio de los sintomas y arribo al hospital:
Tiempo méximo de nadir:
(tiempo en que la progresidn se detiene o inicio del apoyo ventilatorio) < 7 dias,
7-14 dlas
15-21 dlas,
22-28 dlas
> 28 dlas
Sintomatologlia simétrica Si
Presencia de sintomatologia sensorial sl
Cual:
Afeccién de los nervios craneales: Sl
Cudles:
Sintomas referidos:
Arreflexia universal: ]|
Arreflexia distal con hiporreflexia proximal: St
Fiebre a la aparicién de los sintomas neurolégicos Sl
Evidencia de disautonomia: 3l
(taquicardia, arritmia, hipotensién o hipertansién arterial, sintomas vasomatores)
Hipoestesia severa con o sin dolor; Sl
Ataxia, disartria o respuesta plantar extensora: Sl
Datos clinicos mayores de 4 semanas: Sl
Dificultad respiratoria al ingreso: Sl
(Disnma 9 Pa02 < 55 0 PaC2 > 45)
Necesidad de ventilacién mecanica al ingreso: Sl
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4.- Laboratorio:

LCR: Proteinas:
Células:
Glucosa:
Otras alteraciones en el laboratorio de ingresc:

5.- Gabinete:

Se realizé VCN
Dx de VCN:

Si NO

6.- Variedad de Guillain-Barré:

__ Polineuropatia inflamatoria desmielinizante aguda (PIDA).
__Meuropatia motor axonal aguda (NMAA).

__Neuropatia axonal motor-sensitiva aguda (NAMSA).

__ Sindrome de Miller Fisher (SMF).

7.- Tratamiento:

Solo de sostén
Estercides

Plasmaféresis
# de sesiones:

Gammaglobulina IV
Uso de VMA en algiin momento:
Observaciones:

Sl NO
Sl NO
Sl NO

51 NO

8.- Complicaciones asociadas:

9.- Tiempo de inicio de la recuperacién tras el nadir:

10.- Resultados:

Recuperacidn completa:
Secuelas minimas:
Secuelas graves:
Muerte:

11.- Recaidas:
Observaciones:

Causa:

] NO
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