=
({27

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION
STITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOC
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES
“DR. BERNARDO SEPULVEDA"™
CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXt

USO DE INMUNOGLOBULINA G HUMANA EN
PACIENTES CON SINDROME DE GUILLAIN
BARRE SEVERAMENTE AFECTADOS

E I S

RA OBTENER EL TITULO DE LA

IALIDAD  EN:
INTERNA:

P S E N T A:
DR. CARLOS AARON RODEA AVILA

ASESOR DE TESIS:
DRA. ANGELICA CARBAJAL

PROFESCR TITULAR DB CURSO.
DR JOSE HALABE CHEREM

SEPTIEMBRE 2003

MEXICO, D.F.

{ -
! : s
! fe L, W

IMSS




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.



USO DE INMUNOGLOBULINA G HUMANA
EN PACIENTES CON SINDROME DE GUILLAIN BARRE
SEVERAMENTE AFECTADOS ~

DR. ANTONIO CASTELLANOS OLIVARES
Jefe de la Division de Educacion e Investigacion Médica
Hospital de Especialidades del CMN SXXI

BE CHEREM
Profesor Titular dél Cukco en la especialidad en
Medicina Interna
Hospital Especialidades de! CMN SXXI

Asesora de Tesis para obtener
Médico Adscrito al




REGISTRO NACIONAL DE TESIS DE ESPECIALIDAD

Delegacion3SUROESTE =~ = Unidad de adscripcion HUF . _CMN SYXT ‘
Auto B
Apellido RODEY

Paterno, Mater AVILA Nombre CARLOS ~ ARON

Matricula _11541365  _ Especialidad MEDICIMA-LERRNA—Fecha Grad.au P2 1 22

Asesor: i

Apeliido
Paterno Materno —ARBAIAL Nombre _ANGELICA H
Matricula Jos $5i% Especialidad _NEUROLOGIA Registro__©%a/3 003

i de is: <
Tituio de la Tesis USO DE INMUNOGLOBULINA G HUMANA EN PACIENTES

GUILLAIN BARKE SEVERAMENTE AFECEAINS

CON STMNDROME DE

Resumen

EL Sindrome de Gulllain-Barté es umi polineugopatia inflamatoria aguda, desmielinizante,

con espectro de enfemmedad de leve a severo, en qulcenes osi establecido que se deben manejar con
~plasmleresis 6 con IMmnoRlobuling Ramma. SN Gnaine o 56 1 evaiuado 1a tespuesia do eslos

G thnto e

Clantes que tienen presenta 1 con un 1Ot Severa, por Gtjetivo de es5le T3S+
P q 7 s

sefa evaluar la respuesta de la brrmmoplobulina humna cn pacientes con sindrome de Guil lain-Barrcé.

S Llaus ST It PO TN | DPUDI L S Te Vi b O Ll tal

et

2003. en ol H.k. GMN SNXL.

Ton A TeTacion hombre Majer s
oo, i A i i 1 Y

NS B Cobuor tamboatait

"

donde se estudiaron 20 pacicntes con un intervalo de edad de los 22 alos 73  afios
TIT, v «m quicies Tmibo o1 antecadente de proc eso Infeccioso

sl % o, > —e 4. I HE 2PN R R AT 0y

considerandose cumo praves a todo aguel que tuviera
s1 B0 Respacto a ello los JU pacletites tuvieron
. Y- NNEY

et Lisdw

Escala de Hughes
calll IcaCion [or
T callfic

para valorar srado de severidad.
ATCiba de 3 puntos, o una escala del
AT PR .

7 a 35 dias.
una ateccion

7,106,590 v 150 dias . 3 ostancia hospitalaria promedio fue de 11 dias  con um ranco de
La mortalidad glombal tue del (0%, i esios pacientes o los 6 meses se encontraron con
Lo USSR TN T e 1 deres el

En contlusidn los pacientes se comportaron de fomma distinta o lo repurtado en la litecatura con,

wma mortafTdad menor v motbi l1dad @as alhia de secuclas. i
PHlIAETaS Eiuve

1) Sindranc Guillain Barru 3),

2} Linunuglobuling Plastaflresis

4} Escala de lhuches 5) SEVERIDAD Pags. Y Hus Vi

(Anotar el Numero real de paqinas ep el rubro correspondiente sin 1as dedicatorias ni pertada.)

Para ser llenado por el Jefe de Educacion e lnvestigacion Medica.

Tipo de investgacion: (Y

Tipo de Diseno:

Tipo de Estudio:

Y S

e33O




AGRADECIMIENTOS

A MIS PADRES:

Por todo el apoyo incondicional que siempre me han brindado
Por siempre estar al tanto de mi formacidén

Y por ser siempre un ejemplo para mi

en todas las actividades de mi vida

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

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

A MIS AMIGOS:
Por.compartir la vida conmigo




INDICE

RESUMEN
ANTECEDENTES
JUSTIFICACION ..
PROBLEMA .....
HIPOTESIS .
OBJIETIVOS ..
MATERIAL Y METODOS

Disefio

. Universo de Trabajo
. Variables ...l
. Criterios de seleccidn .
. Procedimientos .........
Analisis Estadistico

nmonwp

CONSIDERACIONES ETICAS
RESULTADOS ....ocooviieiiiiannn
CONCLUSIONES
ANEXOS

. Distribucidn por género .......covvvvieninnns
. Distribucion por infecciones ....
. Escala de Hughes en ei tiempo ...........

Dias de estancia de acuerdo a gravedad
. Edad promedio en relacién a gravedad
. Criterios diagnostico para SGB
. Escala de Hughes

NOUBWNE

BIBLIOGRAFIA

o
o
[[a]

VOO WONNWNE




RESUMEN

Antecedentes: El Sindrome de Guillain-Barré (SGB), es una Polineuropatia Inftamatoria Aguda
Desmielinizante, que tiene un espectro de la enfermedad de leve a severp, ¢ cual se puede manejar con
Plasmaférests o Inmunoglobuhna-G Humana (1GH), para mejarar el cuadro agudo y disminuir 1as secuelas
a largo plazo. No se ha establecido la respuesta exacta al tratamiento en paGetes severamoente
afectados.

Objetivo: Evatuar la respuesta de la IGH en pacientes con SGB severamente afectados.

Métodos: Se reahizo un estudio de Cohorte longitudinal, donde se incluyeron 20 pacentes con SGB

severamente afectados de acuardo con i2 ¢scala de Hughes, ai diagnastico v A 1o /, ih, 90 v 180 dias. ¥

$e evalud la respucsta clinea a 1o 1argo del tlempo con la acminstracidn ge IGH Todo alle en tos servicios
de Terapia Intensiva. Neurolagia v Medicing Interna det HE-CMMN SXXI.

Resultados: S» estudiaron un total de 20 pacientes de 22 a 73 anos. E1 700

e os pacientes estudiados
tueron del sexa masculmo, con razon homore mujer de 3:1. Bl 90% presento procesa mfec,osc como
antecegente al cuadro de SGB, de 1os cudles 6 fueron por infecadn de vias respiratarias (IVR), 3 por

gastroenteriis infecciosa (GEPD) y 1 por abscesc termoral  Respecto a la gravedad los pe

entes se
voloraron con la escala ce Hughes, de 105 cualts siete tUVIEron puntuacion de 4 o 5, que 105 clasificd
come severamente afectados. En promedia las 20 pacientes tuvieron 3.5 puntos en la escala de Hughes al
iagrostco. La dltima valoracion a (bs 6 meses Mostro recuperadion y solo tres pacientes (15%)

requirieron soporte Protes)co para canmnar Su estancia hospitalarna promedia fue 11 dias, con rango de 7

a 38 dias mortatidad gional fue del 10% £on puntuarian de 5 al Ingroso

Conclusiones: Lz diterencia de estancia hospitalania entre pacientes graves y no graves fue sgniticative
12.7 vs. B.8 dias. La sevendad se relaciono directamente c€on la edad de forma sigmfhicativa. €' 75% de
pacientes graves eran dol sexo mascubno. La mutad de los pacentes graves requind intubacidn en

comparacion con 108 no graves. La mortahdad giohal observada det 10% fue inferior a otros estudcios. Se

puece sugernr beneficio con el uso de IGH.
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ANTECEDENTES

El Sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una Polineuropatia
Inflamatoria Aguda Desmielinizante, que en ia mayoria de los casos es
autolimitada, con un origen autoinmune, precedido de una infeccion
bacteriana o viral (1). Se ha observado una mayor frecuencia de
presentacidn en pacientes con otras patologias como VIH/SIDA,
Linfoma, Enfermedad de Hodgkin y Lupus Eritematoso Sistémico (2).
Los principales agentes infecciosos involucrados son Campylobacter
jejuni (3) en primer lugar, y Citomegalovirus en segundo lugar,
considerandose que juntos comprenden hasta el 80% de todos los

casos de Guillain-Barré.

En la fisiopatologia del SGB, el agente infeccioso provoca una
respuesta inmune humoral y celular contra epitopes homodlogos de
superficie celular, o que condiciona mimetismo molecular (4). De esta
manera se facilita una reaccidn cruzada con los Gangliosidos de
superficie del sistema nervioso. Se considera, que la razdn por la cual
la afeccidon es primordialmente motora, es que los Gangliosidos GQ1lb
presentes en las neuronas de las astas anteriores motoras, son mas

afines a los anticuerpos generados y estructuralmente distintos de los
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Gangliosidos GD1la  que se encuentran en las astas posteriores

sensitivas (5).

En la historia natural de la enfermedad el cuadro clinico
comienza 1 a 2 semanas posteriores al contacto con el agente
infeccioso. Dicho cuadro inicia con disminucidon de la fuerza muscular y
arreflexia, de forma distal y ascendente. Esto de predominio en los
miembros pélvicos, aungue pueden ser las cuatro extremidades,
generandoc una paralisis flacida. Hasta este punto, la mayoria 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 afio, salvo en ciertas zonas geograficas
especificas de poblacidn ndérdica y caucadsica donde es mas frecuente
(3). Bl SGB puede ocurrir a cualquier edad, con 2 picos de
presentacion, uno en la adolescencia o adultos jovenes y otro en los

adultos mayores.

ta mortalidad general es del 4-5%. La morbilidad principal es a
causa de la paradlisis de musculos ventilaterios, requiriendo apoyo
mecanico ventilatorio hasta en un 30% de todos los casos. Por otra

parte, hasta el 20% de todos los pacientes, presentan secuelas




neuroidgicas, requiriendo hospitalizacién, inclusive durante meses
antes de que puedan ser capaces de caminar nuevamente. Dichas
secuelas se resuelven en su mMayoria hasta un ano después del evento

agudo (7).

El Sindrome de Guillain-Barre (SGB), inicialmente fue descrito en
1834 por Wardrop y Ollivier, reportando una enfermedad caracterizada
por paralisis flacida, ascendente, aguda Yy arrefléctica, que
potenciaimente puede progresar y condicionar insuficiencia respiratoria
y disautonomias (8). En 1916 Guillain, Barreé y Stroht describieron que
aunado a estos signos, también hay presencia de disociacidon albumino
citoldgico en el Ligquido Cefalorraquideo (LCR), l0 cual se caracteriza
por wuna celularidad normal (menos de 10 leucocitos/mci) vy
proteinorraquia (concentracidén de proteinas mayor de 50mg/dl). De
acuerdo con !la OMS, actualrmente hay consenso en cuanto a los
criterios diagnostico para los casos tipicos de SGB, como sc 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 gque se ha
estandarizado la evaluacidén de los sintomas de gravedad de pacientes

con SGB, es mediante |la escala de Hughes (Anexo 7).
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Considerdndose que todo paciente con una puntuacién mayor o
igual a 3 en la escala de Hughes o que presenta disautonomias,
afecciédn muscular facial o afeccion de musculos ventilatorios, se

consideran como casos severamente afectados (7).

JUSTIFICACION

En la actualidad aunque se estadn intentando opciones de
tratamiento para estos pacientes, como puede ser ultra filtracion de
Liguido Cefalorraquideo, administracién de plasma filtrado autdlogo,
etc. (9). Los tratamientos hasta ahora aceptados y aprobados solo son
la Plasmaréresis e Inmunoglobulina-G Humana Hiperinmune
intravenosa. En diversos estudios vy revisiones sistematizadas
(10,11,12), se ha mostrado que el uso de Inmunoglcbulina (13,14) a
dosis altas via 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 embargc en ia bibliografia revisada dei tratamiento con
Inmunoglobuiina y Plasmaféresis (8,16,17) no se especifica la

estratificacién de los pacientes, si eran casos severamente afectados o




con sintormas minimos, y por lo tanto es dificil saber si la respuesta fue
igual o distinta para ambos grupos, independientemente del tiempo de
evolucion de los mismos (17,18). Por 1o que es necesario realizar dicha
estratificacidn y establecer la diferencia en cuanto al efecto vy
respuesta de la 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).
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PROBLEMA

éCual es la respuesta de la Inmunogiobulina-G Humana

Intravenosa en pacientes severamente afectados con SGB?

HIPOTESIS

Si existe diferencia en la respuesta al tratamiento con
Inmunoglobulina-G. Humana Intravenosa en pacientes severamente

afectados de SGB.

HIPOTESIS NULA

No existe diferencia en la respuesta al tratamiento con
Inmunoglobulina-G Humana Intravenosa en pacientes severamente

afectados de SGB.




OBJETIVOS

Evaluar la respuesta de la Inmunogiobulina Humana en

pacientes severamente afectados de SGB.

MATERIAL Y METODOS

A.- DISENO:

Estudio de Cohorte, longitudinal y prospectivo

B.- UNIVERSO DE TRABAJO:

a) Los pacientes que se diagnostiquen con SGB se hara mediante los
criterios diagnosticos descritos en el Anexo 6 (2).

b) El grado de afeccidn de los pacientes con SGB se establecerd
mediante la escala de Hughes descritos en el Anexo 7.

c) Todos los pacientes se definiran como severamente afectados
cuando tengan una puntuacion igual o mayor de 3 en la escala de
Hughes, asi como los que presenten afeccidon a nervios craneales y/o

afeccidn a musculos ventilatorios.




Por lo tanto, el universo de trabajo seran, todos los pacientes
que tengan SGB con afeccidn severa al momento del diagndstico, que
ingresen al Hospital de Especialidades de CMN-SXXI, en los servicios

de Medicina Interna, Terapia Intensiva y Neurologia.

C.- VARIABLES:
a) Variable Dependiente:

Definicion Conceptugl:

La respuesta clinica en pacientes con SGB severamente
afectados, es decir la modificacién en la escala de Hughes,
depende de la administracion de Inmunoglobulina Humana. Se

trata de variable Cualitativa, Ordinal.

I.- El! grado de respuesta clinica se evalla con la escaia de
Hughes (ver Anexo 7).

I1.- Se considera a un paciente severamente afectado de SGB
aquel que tenga una puntuacion igual o mayor de 3 en la escala
de Hughes, ¢ que presente afeccidn a nervios craneales y/o
muscuios ventilatorios.

111.- La evaluacidn clinica se realizard con la escala de Hughes al
momento del diagndstico, a los 7, 15, 30, 90 y 180 dias de

evolucion respectivamente.




b) Vvariable Independiente:

Definicién Conceptual:

Se considera la administraciéon de Inmunogiobulina humana
intravenosa, al momento del diagndstico como variable
independiente. Se trata de variable Cuantitativa y Continua.

Definicion Operacional:

El tratamiento con la Inmunoglobulina esta estandarizado a nivel
mundial, en dosis de 0.4gr/Kg por dia durante 5 dias,

independientemente del momento del diagndstico.

c) Variables de Confusidén:

I.- ta evaluacidon clinica es una medicion subjetiva, por o que
puede variar de acuerdo a la persona que lo realice y durante et
transcurso del tiempo.

I11.- E! tiempo de evolucién del cuadro clinico modifica la
respuesta a cualquier tratamiento. Después de 2 semanas de
iniciado el cuadro Ia respuesta disminuye y empeora el
pronodstico.

1I1.- Las patologias previas o la comorbilidad que persé tenga el

paciente contribuye al prondstico.
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D.-SELECCION DE MUESTRA

a) Tamaro de la muestra:

Todos los pacientes ingresados desde enero del 2000 hasta Junio del
2003, en e! Hospital de Especialidades del CMN-SXXI en los servicios
de Medicina Interna, Medicina Critica y Neurologia, con diagndstico

confirmado de SGB y afeccidén severa.

b) Criterios de Seleccidn:

I Criterios de Inclusidn:

Demograficos: Todos los hombres y mujeres derechohabientes
del IMSS mayores de 18 afos y menores de 70 afos, que
ingresen con ciagndstico de SGB y afeccidn severa y que nalian
recibido tratamiento con Inmunoglobulina Humana intravenosa
a dosis total de 0.4g por kilogramo de peso al dia, durante 5 dias
consecutivos.

Geogrdficos: Todo paciente atendido en ei Hospital de
Especialidades del CMN-SXXI, en los servicios de Neurologia,
Medicina Interma y Medicina Critica, sin importar su lugar de

procedencia.
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Temporalidad: Se incluird a todos los pacientes que sean
valorados y manejados durante el periodo de enero del 2000

hasta Febrero de! 2003.

I1.- Criterios de Exclusion:

Todos los pacientes que no se confirme el diagndstico de SGB.
Todo paciente que esté en duda si tiene afeccidn severa.

Todos los pacientes que tengan una neoplasia concomitante,
enfermedad desmielinizante cronica, miastenia gravis, difteria o

botulismo.

II1.- Criterios de No Inclusion:

Todos los pacientes que por alguna razdon no hayan completado
su tratamiento con lnmunogiobulina Humana.

Todos los pacientes que durante su seqguimiento, no se hayan
presentado a alguna de sus consuitas en el seguimiento de 6

meses.
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E.~ PROCEDIMIENTOS:

- En Los servicios de Medicina Critica, Neurologia y Medicina Interna
del Hospital de Especialidades del Centro Medico Nacional Siglo XXI del
IMSS, habrdn de buscarse los pacientes que se encuentren con
sospecha o con diagndstico confirmado de SGB y afeccién severa.

-Se confirmara si ¢l diagnostico es correcto de acuerdo a los criterios
diagndsticos expresados en el Anexo 6.

-Se confirmara mediante la hoja de enfermeria diaria ia administracién
de la Inmunogliobulina Humana Intravenosa.

-La dosis estandarizada de Inmunoglobulina se ha establecido en 0.4gr
por kilogramo de peso al dia, durante S dias consecutivos.

-A los pacientes que se incluyan en el estudio se les darad hoja de
consentimiento informado acerca de las ventajas y desventajas, asi
como de las posibles complicaciones del tratamiento.

-La forma en gque sc evaluarad al enfermo es mediante ia escala Hughes
(Anexo 7).

-La evaluacidon clinica se realizara al momento del diagnodstico, a los 7
dias, a los 15, 30, 90 y 180 dias respectivamente, para lo cual a los
pacientes que sean egresados del hospital se les dara seguimiento en
la consulta externa.

-La evaluacion clinica ia realizarz personal mddico familiarizado con las

escalas y criterios mencionados previamente.




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

personal.

F.- ANALISIS ESTADISTICO:

Se determinara la asociacidn entre variables, a fin de medir la
causa efecto. Se realizarad e! riesgo relativo o atribuibie. También
frecuencias, proporciones y estimacion de incidencias de forma directa,

interpretados mediante graficos (21,22).




CONSIDERACIONES ETICAS

Los procedimientos se realizardn con respecto a los estatutos
internos del comité de ética del hospital, asi como apoyados en las
recomendaciones de las guias propuestas en la Declaracidon de
Helsinki, donde se involucren seres humanos ¢n !a investigacion
biomeédica, la cual fue aceptada en 1964 y revisada en Tokio, Japén en
1975 por la OMS. Anteponiendo sobre todo las garantias del paciente,
en cuanto a la confidencialidad de su padecimiento y decision dei
manejo y tratamiento (21,22). Todos los procedimientos se reatizaran
en apego a las normas de la Ley General de Salud en Materia de

investigacion para la Salud.




RECURSOS PARA EL ESTUDIO:

Los recursos humanos depende directamente de los medicos

anotados como autores previamente.

LLos recursos materiales consisten en una computadora personal

y programa de hoja de calculo y analisis estadistico. No se emplearon

recursos financieros especificos
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RESULTADOS

Se estudiaron un total de 20 pacientes con edades que
oscilaban desde los 22 hasta ios 73 afios. El 70% de los pacientes
estudiados fueron del sexo masculino, con una razén hombre mujer de

3 a 1 {(Anexo 1).

Entre los pacientes que se estudid, el S0% presentd un proceso
infeccioso como antecedente previo al cuadro de paralisis flacida, de
los cuales 6 fueron por infeccidn de vias respiratorias (IVR), 3 por

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

En cuanto al curso de la evolucion, los pacientes presentaron un
promedio de 5.2 dias previos al diagndstico de paralisis flacida, la cual

fluctué desde un dia hasta un maximo de 15 dias.

Respecto a la gravedad los pacientes ai ingreso fueron valorados
mediante la escala de Hughes, de los cuales siete pacientes tenian una
valoracién de 4 o 5 puntos que los clasificd como gravemente
enfermos. En promedio {os 20 pacientes tuvieron 3.5 puntos en la

escala de Hughes al momento del diagnostico.




Los pacientes fueron valorados, ademas del ingreso, a ios 7 y 14
dias, 3 y 6 meses. La ultima valoracion a los 6 meses mostré en forma
general buena recuperacion y sdélo hubo tres pacientes (15%) que
requirieron algun tipo de soporte protésico para caminar con una
valoracion final de¢ 3 puntos (Anexo 3). Sin embargo a pesar de elio,
uno de los pacientes aun presenta secuelas y requiere silla de ruedas

para movilizarse después de transcurrido un ano.

Del total! de pacientes, tres presentaron disautonomias con

alteracién en la frecuencia cardiaca, tensidon arterial y.enuresis.

En promedio los pacientes presentaron una estancia hospitalaria
de 11 dias con un rango observado desde 7 hasta 38 dias. Durante la
estancia hospitalaria y a pesar de que 3 pacientes fueron intubados,
sdlo dos de elios presentaron neumonia con realizacion de

traqueostomia.

Fue interesante observar que dos pacientes presentaron paralisis
recurrente durante el seguimiento. E! primero fue un paciente
masculino de 24 afos de edad con antecedente de infeccion
respiratoria y 15 dias de evolucion, con un Hughes basa! de 4 con

200mg de proteinas en LCR. El segundo fue una paciente de&l sexo




femenino de 29 afios de edad sin antecedente de infeccidon pero con 15
dias de evolucion y un Hughes basal de 3, que presentd una paralisis
recurrente 90 dias después de la inicial. Ambos pacientes tuvieron

buena evolucidon en la valoracidn a los 6 meses.

Se presentaron dos defunciones en el grupo de los 20 pacientes
estudiados 1o cual representa una mortalidad global de! 10%. Es
interesante hacer notar que estas dos defunciones se presentaron en
enfermos con puntaje de Hughes de S al ingreso, lo cual representaria
una mortalidad del 50% entre los enfermos con gravedad extrema, es

decir puntaje de 5 ai momento del diagndstico.




CONCLUSIONES:

De acuerdo con los dias de evolucion previa al momento de
diagnodstico de SGB, los pacientes que tuvieron puntuacidén por arriba
de 4 en la escala de Hughes fue de 4.7 dias, mientras que los que
tenian una puntuacién menor fue de 5.1 dias. Por lo que no hubo
diferencia estadisticamente significativa empleando una prueba no

parameétrica de Wilcoxon.

Al comparar los dias de estancia hospitalaria entre 1os pacientes
graves y no graves se encontrd una estancia mas prolongada de 12.7
dias contra 8.8 dias respectivamente significativo (p:< 0.05),

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

En cuanto a la severidad y el promedioc de edad, se encontrd que
el grupo gravemente enfermo tenia un promedio de edad mayor de 44

contra 39 afos, siendo significativo p:< 0.05 (Anexo 5).

También se realizd una comparacion de enfermos de acuerdo a
su nivel de gravedad en relacidn al genero, antecedente de infeccion,
secuelas y necesidad de apoyo mecanico ventilatorio. En relacion at

género, el 75% de las pacientes rmids graves eran del sexo masculino.
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En el grupo de los no graves el 67% de los pacientes eran hombres
por lo que no hay relacidon entre género y gravedad. Al antecedente de
infecciéon previa al cuadro, ésta se presentd en el 50% de los graves y

en el 42% de los no graves, esto de forma no significativa (p:=0.05).

La mitad de los pacientes graves requiric intubacidn en
comparacion con los no graves, ya que ninguno de estos ultimos
requirid intubacidn (p< 0.05 significativa). El 25% de los pacientes
graves correspondieron a defunciones y no se presentd ninguna

muerte entre los pacientes no graves.

Finalmente los hallazgos encontrados en esta revisidén en general
son consistente con algunos reportes en la literatura en cuanto al
promedio de edad, una mayor presentacion en hompres y un 40% con

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

Todos los pacientes en esta serie recibieron Inmunogiobulina
Hiperinmune Humana a dosis de 0.4g/kg peso al dia durante 5 dias, y
aunque no se trate de un ensayo clinico controlado, si es posible notar
algunas diferencias en relacién a o reportado an la literatura. A pesar
de ser un grupo relativamente grave, va que el promedio de los

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




puntos, l|a mortalidad global observada de! 10% fue inferior a otros
estudios, los cuales reportan hasta un 20% (4, 16). Esto podria
explicarse por un efecto benéfico de la gammagiobulina, sin embargo
hay que considerar que la muestra es pequefa y no se puede dar una

opinidn concluyente.

Para hacer una justa comparaciéon del efecto farmacoldgico de la
Gammaglobulina que actualmente se utiliza en nuestro hospital se
requeriria un ensayo clinico aleatorizado y doble ciego, que compare et
efecto de la Inmunogloulina-G Hiperinmune (IGH), contra el estandar

de tratamiento actual que es la plasmaféresis

Esto también requiere ajustar el tiempo de evolucidon previo a la
aparicién de la pardlisis, ya gue se menciona en la literatura que el
efecto de la IGH solo tiene un efecto mas favorable a menor tiempo de
evolucién y pierde su beneficio real después de la segunda semana de
evolucidn y es probable que en estos pacientes la indicacion seria ei

uso de Plasmaféresis.




En relacidén a la hipdtesis planteada por este trabajo, hay dos
variables que podrian sugerir un beneficio con el uso de
Gammaglobulina; la primera, una menor mortalidad de la observada
en otras series y segundo, la proporcidn de pacientes que mostraron
secuelas después de 6 meses de evolucion, ya que sdélo 3 (15%) casos
requirieron ayuda para caminar tipo Oortesis, a diferencia de lo

reportado en la literatura que es del 20%. (3,4,14).
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ANEXO 3

Escala de Hughes en el tiempo
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ANEXO 4

Dias de estancia de acuerdo a
Gravedad
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Edad

43
42
41
40
39
38
37
36

ANEXO 5

Edad promedio en realacion a
Gravedad
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ANEXO 6

e s Diagnostico para SGB
_ Caracteristicas Absolutas para el diagndstico
Debitidad progreswa en ambos piernas o en ambos brazos
. Arreflexia__ 1

| Caracteristicas Probables para el Diagnostico___

) Prcgres«on de los sintomas en dias hasta 4 semanas

' desde el inicio

. Simetria de los sintomas
Signos o sintomas sensitivos leves
Nervios craneates involucrados, especialmente debilidad
bilateral de musculos faciales
Inicio de recuperacion de 2-4 semanas después de
instalado el cuadro ,
Disautonomias
Ausencia de fiebre al momento de establecerse el cuadro
Concentracion alta de proteinas en LCR >100mg/di
Ausencia de Leucocitos en LCR <10 células x campo
Patron electrofisioldgico tipico

Caracter:stlcas que excluyen el dlagnostlco o
Diagnostico de botulismao, miastenia poliomielitis o H
neuropatia toxica 1
Metabotlismo anormal de ias porfirinas H
Difteria reciente “
Sindrome sensitivo puro sin debilidad muscular !




ANEXO 7

Escala de Hughes

"Nivel de Funcién Muscular Trrome “Grado |
Sano < e D R
T ST T T T S T T T T T . P T T e
: Minimos signos o sintomas y capaz de realizar 1 i

actividades manuales - i

Capaz de caminar sin bastén pero no manualidades 2

“Capaz de caminar con bastén i L3
' Postracion en cama o silla__ AT T

Reguiere apoyo meca i _ __.__.—1
TMierte 6 Lo
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