
m 
IMSS 

UNIVERSIDAD NACIONALAUTóNoMA DE MÉXICO 

DIVISIÓN DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACIÓN 
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES 
.. DR. BERNARDO SEPÚLVEDA .. 

CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI 

USO DE INMUNOGLOBULINA G HUMANA EN 
PACIENTES CON SÍNDROME DE GUILLAIN 

BARRÉ SEVERAMENTE AFECTADOS 

T E s s 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE LA 
E S P E C 1 A L 1 D A D EN: 
MEDICINA INTERNA 

P R E S E N T A: 

DR. CARLOS AARÓN RODEA AVILA 

ASESOR DE TESIS: 
DRA. ANGELICA CARBAJAL 

MÉXICO, D.F. SEPTIEMBRE 2003 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN 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 imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



USO DE J:NMUNOGLOBULJ:NA G HUMANA 
EN PACIENTES CON SJ:NDROME DE GUJ:LLAJ:N BARRE 

SEVERAMENTE AFECTADf'.~. .··¡;·- ·- , .. ,.,, 
.' ~:~.· ,· ~-- ;•. ·'-'~,..! r-• .:.~ -__ ;_:·_¡~~ :.:~~ 

No. De Proyecto ~2/200:,, \ f ;, .. e·- vl.. [ 2JJ~ ,· . ¡ ;, ; 

¿>/'(G"ih~r:~(: ¡;_ii ¡1'7f/! b'! 
/. •••••• ;:~ 0:.,""!11,-, • • ---.- J:- __ _, r ,,- -:,,• .; ~ l' l 

..... "DR.:. Ar:i-i-ONX-0 'CASTE'LLAN"OS '0Li:VA4~~~ .!, •• :.- .1 ... lv .. : {;~!-~ri~fr:D~:.~~ 
Jefe de Ja División de Educación e Investigación Médica 

Hospital de Especialidades del CMN SXXI 

~ 
····;;~~:;'i.~.~~~~';."!~::-7~:.~~;~~··__µ·· º\, 

Medicina Interna ?. 
Hospital Especialidades del CMN SXXI ~/ . 

""' . 

· · ;~;~~~rt.~t. ~:~~~.".;;::::~~ · "'/ 
Hospital de EsP!'!Cialrda e- del CMN SXXI 

l~ ~ 
....................... ~~---······························· 

DRA. ANGÉLJ:C CARBAJAL 
Asesora de Tesis para obtener grado de Especialidad Clínica 

Médico Adscrito al ervicio de Neurología 
Hospital de Especialidades del CMN SXXI 



REGISTRO NACIONAL DE TESIS DE ESPECIALIDAD 

Delegación~3$~UR=O~F..<:;"~!~E~----- Unidad de adscripción -~"~E~•""""'-'-""'º'=''----­

Autor: 

Apellido RODEA AVl:U 
Paterno-------- Matern<>--------Nombre CARLOS ARON 

Matricula J 1Y+3J45 

Asesor: 

Especialidad MEmCD'" .tl'~t· Fecha Grad.~ P~ 1-°"---
Apellido 
Patcrno--------Materno ~AL Nombre AN'.;EJ..ICA 

Registro Octl./'.J oo~ Matricula ,e.is t'i • "- Especialidad NEIJROI.J.X;IA 

Titulo de la Tesis: 
uso DE I.Ntil.mXLOBULINA e HUMANA J-.:N PACIEJ'il'ES Q)tJ sp.lflU"l1F QF 

GUILLJ\IN DARfU:: SC.-Vl"RAME:'ITE AJ-l-A.l'A.fl:lS 

Resumen 
El 5Indc-omc de GuilL"lin-1::1.J.rr~ .;o.s lITTl pul itwuropat.!a infl.ur.a.Loria .::i.;.uda, de:-;;mielinlza.nte, 

con espectro de tnfe:rmerl.:uJ de leve rl. .SC\.'l~ro, en quienes cs.:í "'st.ablccid'.• q11•! s .. ~ deben rn•1.ncjar con 
p[d~1na.lcu::s1.::. o con J.rITIUnoglvbüli.n...i hU1ru.n..t. ::-0111 ~m,.trgo ll<> :o;c ll.'l cv;::i1uarto L.i respiwsLa (j._, eslus 

paclcttLcs que Ei.enc:n pres~E-t<..:ll•ll r.:..t.>11 t.ni.:t alecciun sevcn1., pvr lo t .. ant:o P[ ur-¡~t:1vo de ~~te ~f.ud1u, 

U-iN SXXl. donde st.' t-'Studiarnn 20 p.c1.cicnt..c~ evo un int:crv.-:ilo de edad de lus 27.. .~los 73 arlos 
con uii.; ~·o.·lac~on ncr.ibr-c :Til...lJPr t1•c> J: 1, y •:n quJ.<"llt-"°-'> !111l,..., el dllLo.,ccí"lr .... nt:l"' de pro..: eso i.nrPcc.{050 

E.se.ali\ r!c llu.:,hcs para valorar ~~rado dt.• St~verid.id. con.......,idcr-.-ul<.lo:-,e cui1•1 ).!rdVl;s a t.<odo <.1qllt.•l qu.,. tuviera 
L.afltlC.ICiUll J"·n· .lI:"~~h.1 •.I~ J pUllt..OS, 1....'11 llll.."'.l es<........1.(.:1 <..J.:1 j • .r ~. i-{.,_...,;><•cto .-s t.•:[o \os .'.u í"'.lClCllt:es t:uvi.eron 

7,\t_.,l.¡{) v IKO d(as. :-; .. ••..;t:;1.ncia hospito.L:iri:i. prcsn<-'rlio Í1.W ,),. 11 <ií:1s e.un 1n1 r.uu_:o d.:- 7 a j'.J días. 
L'i t1ut·LH..1<t..u! blunh:"ll tuc Jcl ._l)". E:n c~:...us p:..!-;;it.•ntes .t lu-. t-> 111ot_•s••,., ::. ... etu.mtraron c.on una ateccion 

1 -, ' 

En cotJL..ltc.ión lo:. p.1cicnt..t•s c<;c comroorc:iron de ton1~"1 di_,tint.:1 .. 1 lo repurt.1.do en l~• litcr<tLura. con, 

Ptl'Í.~h:>~1;;t...c1 1 !;b~"l !lll~nor ~· 11~1r >t n ·te m-t~ ·• t..1 ch~ secu.::!.!S. 

1) Sindrurk..'. Gui l lain B.1.t:"t:"'--' 21 ln:11tJ11u;.•lobulin .. 1 

Pags. __ ,__ llus __ 1 __ 

(¿QQ!'._q__r ol f\/urr1cro real de paainas en el rubro correspondiente sin las dedicatorias ni pcrtada.) 

Para ser Jl_f:!.!J._...Jdo por e/ Jefe de> Educacion e lnvest1qac1on l'w1cdica. 

Tipo de lnvcst19;:ic16n: ...:....._\ 

Tipo de D1scs"'10: 

Tipo de Estudio: 



AGRADECJ:MJ:ENTOS 

A MIS PADRES: 
Por todo el apoyo incondicional que siempre me han brindado 

Por siempre estar al tanto de mi formación 
Y por ser siempre un ejemplo para mí 

en todas las actividades de mi vida 

A MI ABUELA: 
Por su respaldo moral y cariño infinito. 

A LOS DOCTORES: 
Halabe, Nellen y Ávila por su apoyo y representar un ejemplo a seguir 

A MIS AMIGOS: 
Por compartir la vida conmigo 

l . ~Is CC.N" l 
FALLA DE .- ;¡U;Gf!'N i 

._._ i -·'"'--~ r 



:IND:ICE 

Pág. 

RESUMEN....................................................... 1 
ANTECEDENTES . . . . . .. .. . . ... ... . . . .. ... ... .. . . . . ... ...... .. . . 2 
JUSTIFICACIÓN . . . . . . ....... .. ... .. . . . . .. .. ... . ... . . .. . . . ..... 3 
PROBLEMA...................................................... 7 
HIPÓTESIS . . .. . .. . . . . . . . . ... . . . . ... . . . .. .. ... . .. . . . . .. .......... 7 
OBJETIVOS ...............................................•..... 8 
MATERIAL Y MÉTODOS . . . . . .. . . . . .. .. ... . . . . . . ... .. . ••..... 8 

A. Diseño................................................. 8 
B. Universo de Trabajo . . . . ......... ................. 8 
C. Variables . . .. ... . .. . ... ..... ........................... 9 
D. Criterios de selección . . ........................... 11 
E. ?rocedimientos .. . . ... .. . . ........ .................. 13 
F. Análisis Estadistica ... . . .. ... ...................... 14 

CONSIDERACIONES ÉTICAS ... .. ...... ... ................ 15 
RESULTADOS.................................................. 17 
CONCLUSIONES . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ... . . . . . . . . .... .. . . . . . . 20 
ANEXOS.......................................................... 24 

l. Distribución por género ................................. 24 
2. Distribución por infecciones ........................... 25 
3. Escala de Hughes en el tiempo ..... ..... ... ... .. ... .. 26 
4. Días de estancia de acuerdo a gravedad . . . . ...... 27 
S. Edad promedio en relación a gravedad ............ 28 
6. Criterios diagnóstico para SGB . .. . . . ... ... ... .... .... 29 
7. Escala de Hughes ............. .. ..... ... . ...... ..... ... ... 30 

BIBLIOGRAFÍA . ... ...... .. .. .. . ... ........... ............ ... ... 31 



RESUMEN 

Antecedentes: El Sindrorne de Gu11lmn·Barré (SGB). es una Pohneuropatia Inf!arnator1a Aguda 

Oesmletlnlrante, que tiene un ~spcctro de la enfern1edad de teve a severo, el cual se puede n1ancJar con 

Plasmafércsts o Inmunoglobuh'la-G Hun1ana (IGH}, para n1e1or21r el cuadro agudo y d1smmu1r las secuelas 

a largo plazo. No se ha t?st<1blec:1do la respuesta e)(acta al tratarn1ento en ¡Me.tente'> scvcran1cntc 

afectados. 

Objetivo: Evaluar la respuesta de la IGH en pacientes con SGB sevcran1ente afectados 

Métodos: Se real17Ó un P .... tud10 de Cohor"te long1tud1nal. donde s.: incluyeron 20 p,ic1entP.s c.on SGB 

severamentf-0 alf:'Ct<Jdü'> cJP ilC.U·..!rdo con I~ csc;,la de Hugnes. ai d1~gnóst1co ..,. el In..,/, :!>, '.lü y 180 dirlS. Y 

se ev.1ltJÓ l.;i rco,puc->td ~li111cd e lo largo del t1PrTipo con l<t ;1L!n""''"'trac1(ir1 ,:.._. IGH Toe.Jo ella en los scrv1c1os 

de Terapia Inlens•va. NPuroloqi.i y Mcd1c•na Internd del HE·CMt~ SXXI. 

Resultados: 5,.. ,..~ll1d1a~on un total rJP 70 p.::ic1cntcs de 22 a 7) afio~ El 71J'~'c, ,, ... !o-> p<1.::1e11tt..•s c'.:>lud1ado~ 

fueran del ...,l!><O nld!.Cul1no, cori ra,:<:on honibre muJPr ch~ 3 l El '•º ·¡.., nn.''>e11tn procc~a 1nfecc1aso como 

~l<l'>t•acntent1s 1nfccc:osa (GEPI) y l •·'º,.. ,,tbcc,,,c ,._.,.,oral RP'>¡)ccto a la graverJ~d los pdc1ente"> !>~ 

como sevP.rarnentt..' <;'lfectnrlo':> En prorn..-.cJ10 11"""1S 70 p."lc1cntcs t1Jv•c~on 3 5 ountos er• l<l e<>Cdl.J de Huyt1es ..il 

Conclusiones: W diferenc•a de est~ric•.i t1osp1tcil.inct entre PdC1cntcs graves y no grdvcs lue '>19n•'•CLJUva 

12.7 vs. O B días. L<' ->evf""nd<ld ~e rel<lc1ono directamente con la edad de torrn.1 srgml1ciltlV<1 E' ·;<; 0 A: de 

pacientes graves eran d•.!1 <;rxo n1a<;cutino. La n11tad C:e los pac•Pn~'~"' grave~ requirió 1ntubac1ón 

comp;:irac•ón c-:on 10.;; no gr<:1ves. La n1orti1l1ddd glo:-Jill observada de! 10'\lo fue onfenor a otros est:uC::1os. Se 

puecc ~ui;¡cnr bcncf1c10 .:un e! uso dt> IGH. 



ANTECEDENTES 

El Síndrome de Guillain-Barré (SGB) es una Polineuropatía 

Inflamatoria Aguda Desmiellnizante, que en la mayoría de los casos es 

autolimitada, con un origen autoinmune, precedido de una infección 

bacteriana o viral (1). Se ha observado una mayor frecuencia de 

presentación en pacientes con otras patologías como VIH/SIDA, 

Linfoma, Enfermedad de Hodgkin y Lupus Eritematoso Sistémico (2). 

Los principales agentes infecciosos involucrados son Carnpylobacter 

jejuni (3) en primer lugar, y Citomegalovirus en segundo lugar, 

considerándose que juntos comprenden hasta el 80º/o de todos los 

casos de Guillain-Barré. 

En la fisiopatología del SGB, el agente infeccioso provoca una 

respuesta inmune humoral y celular contra epítopes homólogos de 

superficie celular, lo que condiciona mimetismo molecular (4). De esta 

manera se facilita una reacción cruzada con los Gangliósidos de 

superficie del sistema nervioso. Se considera, que la razón por la cual 

la afección es primordialmente motora, es que los Gangliosidos GQlb 

presentes en las neuronas de las astas anteriores motaras, son mas 

afines a los anticuerpos generados y estructuralmente distintos de Jos 

2 



Gangliosldos GD1a que se encuentran en las astas posteriores 

sensitivas (5). 

En la historia natural de la enfermedad el cuadro clínico 

comienza 1 a 2 semanas posteriores al contacto con el agente 

infeccioso. Dicho cuadro Inicia con disminución de la fuerza muscular y 

arreflexia, de forma distal y ascendente. Esto de predominio en los 

miembros pélvlcos, aunque pueden ser las cuatro extremidades, 

generando una parálisis flácida. Hasta este punto, la mayoría de los 

casos tienen un curso autolimitado (6). 

La tasa cruda mundial de incidencia actual es de 1.3 a 1.9 por 

cada 100,000 habitantes al año, salvo en ciertas zonas geográficas 

específicas de población nórdica y caucásica donde es más frecuente 

(3). El SGB puede ocurrir a cualquier edad, con 2 picos de 

presentación, uno en la adolescencia o adultos jóvenes y otro en los 

adultos mayores. 

La mortalidad general es del 4-5°/o. La morbilidad principal es a 

causa de la parálisis de músculos ventilatorios, requiriendo apoyo 

mecánico ventilatorio hasta en un 30°/o de todos los casos. Por otra 

parte, hasta el 20º/o de todos los pacientes, presentan secueias 



neurológicas, requiriendo hospitalización, inclusive durante meses 

antes de que puedan ser capaces de caminar nuevamente. Dichas 

secuelas se resuelven en su mayoría hasta un año después del evento 

agudo (7). 

El Síndrome de Guillain-Barré (SGB), inicialmente fue descrito en 

1834 por Wardrop y 01\ivier, reportando una enfermedad caracterizada 

por parálisis flácida, ascendente, aguda y arrefléctica, que 

potencialmente puede progresar y condicionar insuficiencia respiratoria 

y disautonomias (8). En 1916 Guillain, Barré y Slrohl describieron que 

aunado a estos signos, tarnbién hay presencia de disociación albumino 

citológico en el Líquido Cefalorraquídeo (LCR), lo cual se caracteriza 

por una celularidud normal (menos de 10 leucocitos/mcl) y 

proteinorraquia (concentración de proteínas mayor de Sümg/dl). De 

acuerdo con !a OMS, actualrncntc hay consenso en cuanto a Jos 

criterios diagnóstico para los casos típicos de SGB, como se describe 

posteriormente (Anexo 6) (2). 

Los pacientes pueden tener un espectro de la enfermedad muy 

diverso yendo desde sintomas leves a graves. La forma en que se ha 

estandarizado la evaluación de los síntomas de gravedad de pacientes 

con SGB, es mediante la escala de Hughes (Anexo 7). 



Considerándose que todo paciente con una puntuación mayor o 

igual a 3 en la escala de Hughes o que presenta disautonomías, 

afección muscular facial o afección de músculos ventilatorios, se 

consideran como casos severarnente aFectados (7). 

:JUSTIFICACIÓN 

En la actualidad aunque se están intentando opciones de 

tratamiento para estos pacientes, como puede ser ultra filtración de 

Líquido Cefalorraquídeo, administración de plasma filtrado autólogo, 

etc. (9). Los tratamientos hasta ahora aceptados y aprobados solo son 

la Plasmaféresis e Inmunog/obulina-G Humana Hiperinmune 

intravenosa. En diversos estudios y revisiones sistematizadas 

(10,11,12), se ha mostrado que el uso de Inmunoglobulina (13,14) a 

dosis altas vía intravenosa es Igual de efectiva que el uso de 

Plasmaféresis cuando es administrada dentro de las dos primeras 

semanas del cuadro en pacientes afectados con SGB ( 15). 

Sin embargo en la bibliografía revisada del tratarrliento con 

Inmunoglobulina y Plasmaféresis (8, 16, 17) no se especifica la 

estratificación de los pacientes, si era!'l casos severamente afectados o 



con síntomas mínimos, y por lo tanto es difícil saber si la respuesta fue 

igual o distinta para ambos grupos, independientemente del tiempo de 

evolución de los mismos (17,18). Por lo que es necesario realizar dicha 

estratificación y establecer la diferencia en cuanto al efecto y 

respuesta de ta Inmunoglobulina-G Hiperinmune en pacientes 

severamente afectados por SGB, ya que tiene implicaciones de costo 

beneficio, riesgo de secuelas y de mortalidad intrahospitalaria (19,20). 

Ir- rf1~BIS 
, F .A..11A I.J E 

-~~-~~~~~~~~~~~~~~~~-



PROBLEMA 

lCual es la respuesta de la Inmunoglobulina-G Humana 

Intravenosa en pacientes severamente afectados con SGB? 

HIPÓTESIS 

Sí existe diferencia en la respuesta al tratamiento con 

Inmunoglobulina-G Humana Intravenosa en pacientes severamente 

afectados de SGB. 

HIPÓTESIS NULA 

No existe diferencia en la respuesta al tratamiento con 

Inmunoglobulina-G Humana Intravenosa en pacientes severamente 

afectados de SGB. 

TES.TS 
FAIJ.A DE U?lG.EN 
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OB.JETJ:VOS 

Evaluar la respuesta de la Inmunoglobulina Humanf.I en 

pacientes severamente afectados de SGB. 

MATERJ:AL Y METODOS 

A.- DISEÑO: 

Estudio de Cohorte, longitudinal y prospectivo 

B. - UNIVERSO DE TRABAJO: 

a) Los pacientes que se diagnostiquen con SGB se hará mediante los 

criterios diagnósticos descritos en el Anexo 6 (2). 

b) El grado de afección de los pacientes con SGB se establecerá 

mediante la. escala de Hughes descritos en el Anexo 7. 

e) Todos los pacientes se definirán como severarnente arectados 

cuando tengan una puntuación igual o mayor de 3 en la escala de 

Hughes, así como los que presenten afección a nervias craneales y/o 

afección a músculos ve.ntilatorios. 



Por lo tanto, el universo de trabajo serán, todos los pacientes 

que tengan SGB con afección severa al momento del diagnóstico, que 

ingresen al Hospital de Especialidades de CMN-SXXI, en los servicios 

de Medicina Interna, Terapia Intensiva y Neurología. 

C. - VARIABLES: 

a) Variable Dependiente: 

La respuesta clínica en pacientes con SGB severamente 

afectados, es decir la modificación en la escala de Hughes, 

depende de la administración de Inmunoglobulina Humana. Se 

trata de variable Cualitativa, Ordinal. 

I.- El grado de respuesta clínica se evalúa con la escala de 

Hughes (ver Anexo 7). 

IL- Se considera a un paciente severamente afectado de SGB 

aquel que tenga una puntuación igual o mayor de 3 en la escala 

de Hughes, o que presente afección a nervios craneales y/o 

músculos ventilatorios. 

III.- La evaluación clínica se realizará con la escala de Hughes al 

momento del diagnóstico, a los 7, 15, 30, 90 y 180 días de 

evolución respectivamente. 

9 



b) Variable Independiente: 

DeFiníción ConceJJ,tuq!_;_ 

Se considera la administración de Inmunoglobulina humana 

intravenosa, al momento del diagnóstico como variable 

independiente. Se trata de variable Cuantitativa y Continua. 

El tratamiento con la Inmunoglobulina está estandarizado a nivel 

mundial, en dosis de 0.4gr/Kg por día durante 5 días, 

independientemente del momento del diagnóstico. 

e) Variables de Confusión: 

1.- La evaluación clínica es una medición subjetiva, por lo que 

puede variar de acuerdo a la persona que lo realice y durante el 

transcurso del tiempo. 

11.- El tiempo de evolución del cuadro clínico modifica la 

respuesta a cualquier tratamiento. Después de 2 semanas de 

iniciado el cuadro la respuesta disminuye y empeora el 

pronóstico. 

III.- Las patologías previas o la comorbilidad que persé tenga el 

paciente contribuye al pronóstico. 

10 



D.-SELECCIÓN DE MUESTRA 

a) Tamaño de la muestra: 

Todos los pacientes ingresados desde enero del 2000 hasta Junio del 

2003, en el Hospital de Especialidades del CMN-SXXI en los servicios 

de Medicina Interna, Medicina Crítica y Neurología, con diagnóstico 

confirmado de SGB y afección severa. 

b) Criterios de Selección: 

I Criterios de Inclusión: 

Demográficos: Todos los hombres y mujeres derechohabientes 

del IMSS mayores de 18 años y menores de 70 años, que 

ingresen con diagnóstico de SGB y afección severa y que hallan 

recibido tratamiento con Inmunoglobulina Humana intravenosa 

a dosis total de 0.4g por kilogramo de peso al día, durante 5 días 

consecutivos. 

Geográficos: Todo paciente atendido en el Hospital de 

Especialidades del CMN-SXXI, en los servicios de Neurología, 

Medicina Interna y Medicina Crítica, sin importar su lugar de 

procedencia. 

¡-· y·~'?IS 
i{~::~-LLl DE 
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Temooralidad: Se incluirá a todos los pacientes que sean 

valorados y manejados durante el periodo de enero del 2000 

hasta Febrero del 2003. 

II.- Criterios de Exclusión: 

Todos los pacientes que no se confirme el diagnóstico de SGB. 

Todo paciente que esté en duda si tiene afección severa. 

Todos los pacientes que tengan una neoplasia concomitante, 

enfermedad desmielinizante crónica, miastenia grávis, difteria o 

botulismo. 

III.- Criterios de No Inclusión: 

Todos los pacientes que por alguna razón no hayan completado 

su tratamiento con lnmunoglobulina Humana. 

Todos los pacientes que durante su seguimiento, no se hayan 

presentado a alguna de sus consultas en el seguirnicnto de 6 

meses. 

r---""1~;·¡:93 (i 'j(l 
Li::ll~ 

FALLA DE 
CON 
OPJGEN 
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E. - PROCEDIMIENTOS: 

- En Los servicios de Medicina Crítica, Neurología y Medicina Interna 

del Hospital de Especialidades del Centro Medico Nacional Siglo XXI del 

IMSS, habrán de buscarse los pacientes que se encuentren con 

sospecha o con diagnóstico confirmado de SGB y afección severa. 

-Se confirmará si el diagnóstico es correcto de acuerdo a los criterios 

diagnósticos expresados en el Anexo 6. 

-Se confirmará mediante la hOJa de enfermería diaria la administración 

de la Inrnunoglobulina Humana Intravenosa. 

-La dosis estandarizada de Inmunoglobulina se ha establecido en 0.4gr 

por kilogramo de pesa al día, durante 5 días consecutivos. 

-A los pacientes que se incluyan en el estudio se les dará hoja de 

consentimiento informado acerca de las ventajas y desventajas, así 

como de las posibles complic<3c1ones del tratamiento. 

-La forma en que se evaluará al enfermo es mediante la escala Hughes 

(Anexo 7). 

-La evaluación clínica se realizará al momento del diagnóstico, a los 7 

dias, a los 15, 30, 90 y 180 días respectivamente, para lo cual a los 

pacientes que sean egresados del hospital se les dará seguimiento en 

la consulta extc:-na. 

-La evaluación clínica la realizar¿ personal médico familiarizado con las 

escalas y criterios mencionados previamente. 

13 



-La captura de datos se realizará en hoja de caculo de computadora 

personal. 

F. - ANALISIS ESTADÍSTICO: 

Se determinará la asociación entre variables, a fin de medir la 

causa efecto. Se realizará e! riesgo relativo o atribuible. También 

frecuencias, proporciones y estimación de incidencias de forma directa, 

interpretados mediante gráficos (21,22). 

FAIJ •. A DE 
CON 
ORIGEN 
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CONSJ:DERACJ:ONES ÉTICAS 

Los procedimientos se realizarán con respecto a los estatutos 

internos del comité de ética del hospital, así como apoyados en las 

recomendaciones de las guias propuestas en la Declaración de 

Helsinki, donde se involucren seres humanos en !a investigación 

biomédica, la cual fue aceptada en 1964 y revisada en Tokio, Japón en 

1975 por la OMS. Anteponiendo sobre todo las garantías del paciente, 

en cuanto a la confidencialidad de su padecimiento y decislón del 

manejo y tratamiento (21,22). Todos los procedimientos se realizarán 

en apego a las normas de la Ley General de Salud en Materia de 

investigación para la Salud. 

..i. ¡ TESIS cu~· i 
11 FPiLLA DE OPJGEN ~ .... , ______________ ....... 

15 



RECURSOS PARA EL ESTUDXO: 

Los recursos humanos depende directamente de los médicos 

anotados como autores previamente. 

Los recursos materiales consisten en una computadora personal 

y programa de hoja de cálculo y análisis estadístico. No se emplearon 

recursos financieros específicos 

1 1,...·"r;;r~{'.---:~;:-----, 
/ '"" - .t0 vv.L'v __ / 
1 FALL..4 DE vRiGFJ:LJ 
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RESULTADOS 

Se estudiaron un total de 20 pacientes con edades que 

oscilaban desde los 22 hasta los 73 años. El 70°/o de los pacientes 

estudiados fueron del sexo masculino, con una razón hombre mujer de 

3 a 1 (Anexo 1). 

Entre los pacientes que se estudió, el 50°/a presentó un proceso 

infeccioso como antecedente previo al cuadro de parálisis flácida, de 

los cuales 6 fueron por infección de vías respiratorias (IVR), 3 por 

gastroenteritis infecciosa (GEPI) y 1 por absceso (Anexo 2). 

En cuanto al curso de la evolución, los pacientes presentaron un 

promedio de 5.2 días previos al diagnóstico de par.31isis flácida, la cual 

fluctuó desde un día hasta un máximo de 15 días. 

Respecto a Ja gravedad los pacientes al ingreso fueron valorados 

mediante la escala de Hughcs, de los cuales siete pacientes tenían una 

valoración de 4 o 5 puntos que los clasificó como gravemente 

enfermos. En promedio los 20 pacientes tuvieron 3.5 puntos en la 

escala de Hughes al momento del diagnóstico. 

17 



Los pacientes fueron valorados, además del ingreso, a los 7 y 14 

días, 3 y 6 meses. La última valoración a los 6 meses mostró en forma 

general buena recuperación y sólo hubo tres pacientes ( l.5°/o) que 

requirieron algún tipo de soporte protésico para caminar con una 

valoración final de 3 puntos (Anexo 3). Sin embargo a pesar de ello, 

uno de los pacientes aun presenta secuelas y requiere silla de ruedas 

para movilizarse después de transcurrido un año. 

Del total de pacientes, tres presentaron disautonomías con 

alteración en la frecuencia cardiaca, tensión arterial y.enuresis. 

En promedio los pacientes presentaron una estancia hospitalaria 

de 11 días con un rango observado desde 7 hasta 38 días. Durante la 

estancia hospitalaria y a pesar de que 3 pacientes fueron intubados, 

sólo dos de ellos presentaron neumonía con realización de 

traqueostomía. 

Fue interesante observar que dos pacientes presentaron parálisis 

recurrente durante el seguimiento. El primero fue un paciente 

masculino de 24 años de edad con antecedente de infección 

respiratoria y 15 días de evolución, con un Hughes basal de 4 con 

200mg de proteínas en LCR. El segundo fue una paciente del sexo 

18 
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femenino de 29 años de edad sin antecedente de infección pero con 15 

días de evolución y un Hughes basal de 31 que presentó una parálisis 

recurrente 90 días después de la inicial. Ambos pacientes tuvieron 

buena evolución en la valoración a los 6 meses. 

Se presentaron dos defunciones en el grupo de los 20 pacientes 

estudiados lo cual representa una mortalidad global de! 10°/o. Es 

interesante hacer notar que estas dos defunciones se presentaron en 

enfermos con puntaje de Hughes de 5 al ingreso, lo cual representaría 

una mortalidad del 50º/o entre los enfermos con gravedad extrema 1 es 

decir puntaje de s al momento del diagnóstico. 

TESIS 
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CONCLUSl:ONES: 

De acuerdo con los días de evolución previa al momento de 

diagnóstico de SGB, los pacientes que tuvieron puntuación por arriba 

de 4 en la escala de Hughes fue de 4. 7 días, mientras que los que 

tenían una puntuación menor fue de 5.1 días. Por lo que no hubo 

diferencia estadísticamente significativa empleando una prueba no 

paramétrica de Wilcoxon. 

Al comparar los días de estancia hospitalaria entre los pacientes 

graves y no graves se encontró una estancia más prolongada de 12. 7 

días contra 8.8 días respectivamente significativo (p:s O.OS), 

utilizando una prueba no pararnétrica de Wilcoxon (Anexo 4). 

En cuanto a la severidad y el promedio de edad, se encontró que 

el grupo gravemente enfermo tenía un promedio de edad mayor de 44 

contra 39 años, siendo significativo p: :S O.OS (Anexo 5). 

También se reul1zó una comparación de enfermos oe acuerdo a 

su nivel de gravedad i::=n relación .:Jl gen---:ro, antecedente de infección, 

secuelas y necesida:1 de apoyo mecánico ventilatorio. En relación al 

género, el 75º/0 de 1,,s pacientes r,-;ás graves eran del sexo 111asculino. 



En el grupo de los no graves el 67º/o de los pacientes eran hombres 

por lo que no hay relación entre género y gravedad. Al antecedente de 

infección previa al cuadro, ésta se presentó en el 50°/o de los graves y 

en el 42º/o de los no graves, esto de forma no significativa (p:2:0.05). 

La mitad de los pacientes graves requirió intubación en 

comparación con los no graves, ya que ninguno de estos últimos 

requirió intubación (p< O.OS significativa). El 25º/o de los pacientes 

graves correspondieron a defunciones y no se presentó ninguna 

muerte entre los pacientes no graves. 

Finalmente los hallazgos encontrados en esta revisión en general 

son consistente con algunos reportes en la literatura en cuanto al 

promedio de edad, una mayor presentación en hombres y un 40º/o con 

antecedentes de un cuadro infeccioso que precede a la parálisis (3,4). 

Todos los pacientes en esta serie recibieron Inmunoglobulina 

Hiperinmune Humana a dosis de 0.49/kg peso al día durante 5 días, y 

aunque no se trate de un ensayo clínico controlado, sí es posible notar 

algunas diferencias ¿n rcfación a !o report.:3do en la literatura. A pesar 

de ser un grupo relativ3mcntc grave, ya que el promedio de los 

pacientes en su valoración inicial con la escala de Hughes fue de 3.5 

¡ rr:srs 
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puntos, la mortalidad global observada del 10º/o fue inferior a otros 

estudios, los cuales reportan hasta un 20º/o (4, 16). Esto podría 

explicarse por un efecto benéfico de la gammaglobulina, sin embargo 

hay que considerar que la muestra es pequeña y no se puede dar una 

opinión concluyente. 

Para hacer una justa comparación del efecto farmacológico de la 

Gammaglobulina que actualmente se utiliza en nuestro hospital se 

requeriría un ensayo clínico aleatorizado y doble ciego, que compare el 

efecto de la Inmunogloulina-G Hiperinmune (IGH), contra el estándar 

de tratamiento actual que es Ja plasmaféresis 

Esto también requiere ajustar el tiempo de evolución previo a la 

aparición de la parálisis, ya que se menciona en la literatura que el 

efecto de la IGH sola tiene un efecto más favorable a menor tiempo de 

evolución y pierde su beneficio real después de la segunda semana de 

evolución y es probable que en esl:os pacientes la indicación seria el 

uso de Plasmaféresis. 

T'Ds.rs COI{----¡ 
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En relación a la hipótesis planteada por este trabajo, hay dos 

variables que podrían sugerir un beneficio con el uso de 

Gammaglobulina; la primera, una menor mortalidad de la observada 

en otras series y segundo, la proporción de pacientes que mostraron 

secuelas después de 6 meses de evolución, ya que sólo 3 ( 15º/o) casos 

requirieron ayuda para caminar tipo órtesis, a diferencia de lo 

reportado en la literatura que es del 20º/o. (3,4, 14). 

'T'T."·«'(1-.-- ¡.-·--¡ 
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ANEXO 2 

Infecciones 



ANEXO 3 

Escala de Hughes en el tiernpo 
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ANEXO 4 

·a de acuerdo a Dias de estanc1 ' 
Gravedac. 
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ANEXOS 

Edad promedio en realación a 
Gravedad 

44 

44-

43 

42 

41 
"'C 39 <ti 40 "'C w 

39 

38 

37 

36 
Graves No Graves 
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ANEXO 6 

~c-rú:erfOS -riiagnost;_~c;_o para sGlL_ -- -- _ ~~---
. Caracterís_t;ica~~bso~_!_~~ara el d~nós_!ico 

Debilidad progresiva en ambos piernas o en ambos brazos 

1_f:.,rreflexia ________ _ ·--·- -·-------~-------- _) 
1 C_aracterístic~s Probables p~ra el Diagnóstic..:> 
iPr-Cg-reSión -de- ios síntomas en·-días--haSt-a 4 Semanas-· 
, desde el inicio 

Simetría de los síntomas 
Signos o síntomas sensitivos leves 
Nervios craneales involucrados, cspecialrnente debilidad 
bilateral de músculos faciales 
inicio de recuperación de ?.-4 semanas después de 
rnstalado el cuadro 
Dis¿iutonomias 
Ausencia de fiebre al mornento de establecerse el cuadro 
Concentración alta de proteínus en LCR > lOOrng/dl 
Ausencia de Leucocitos en LCR < 1 O células x campo 
Patrón e!ectrufisio!ógico típico 

Car~cterístic~s_ q~-~--~xc:Ju_yc~ e_)_ ~i_n_g_~pstiC:o _ __ 
Diagnóstico de bolul1smo, miastenia poliomielitis o¡ 
neuropatía tóxica 
Metabolismo .:inorrnal de las porf1rinas 
Difteria reciente 
Síndrome ~~rJ?!_tly_Q_Q_t¿_r:_q. ~!f"'!_q~_bJlttj_ªd mu~S:_!Jlar 

... - -) C..,¿\f I 7 ' .--- .,--;;;¡ 
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ANEXO 7 

Escala de Hughes 

;N1Ve1 de Función Muscular 

sano-- o 
'.-MírúmOs signos ___ O_Slñt-omaS-y· capaZ d-e realizar 

actividades manuales 
Capaz de caminar sin bastón pero no manualidades 

--2--

-Cap?Z de camin~~_-c9n _!?~s_!~n--0~50-p~~e ~--­
Postración en cama o silla 

_ ~-~g_uJ_er~--~-º_Y_o i:12-ec¿~~!~_ci_~~-ntT1ator¡a·· 
Muerte 

3 -4-------, 
¡ 5 ----~ 
:--·5--
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