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“Sindrome de Landry-Guillain-Barré-Strohl en el servicio de Neurologia
del Centro Médico Nacional 20 de Noviembre 1.S.S.S.T.E”

RESUMEN

Introduccion. El sindrome de Landry-Guillain-Barré-Strohl, mas simple y cominmente
conocido como Sindrome de Guillain Barré (SGB), se considera actualmente como un
conjunto de enfermedades autoinmunes, que se caracterizan por una afeccion
polirradiculoneuropdtica, que clinicamente se expresa en la forma de una cuadriparesia
arrefléctica ascendente, con leves trastoi s sensitivos y algunas veces presencia de
alteraciones autonomicas. Junto con el cuadro clinico sugestivo de la existencia de esta
enfermedad, es conveniente la realizacion de pruebas de laboratorio y gabinete para
confirmar el diagndstico. En general el tratamiento es sintomatico, especifico y
rehabilitatorio con lo que se intenta reducir la morbimortalidad y presencia de las secuelas
asociadas.

Objetivo. Este estudio trata de reflejar la experiencia que se tiene con esta enfermedad en
el servicio de Neurologia del Centro Médico Nacional 20 de Noviembre (CMN), en un
periodo de 4 afos. Se analizaron las caracteristicas generales, clinicas, paraclinicas,
terapéuticas, pronosticas, y evolutivas de la enfermedad.

Material y métodos. Se revisaron 25 expedientes de pacientes con diagnéstico final de
Guillain Barré que estuvieron internados los ltimos 4 afios en el servicio de Neurologia del
CMN.

Resultados. Los internamientos por SGB representaron entre el 1.00 y el 3.71% de los
ingresos totales al servicio, 18 (72%) fueron hombres y 7 (28%) mujeres, con edades entre
15-76 afios con promedio de 44.92 afios. Hubo 13 pacientes (52%) con antecedentes de
infecciones respiratorias en un intervalo de 1-8 semanas previas. El tiempo trascurrido entre
el inicio del cuadro de GB y la llegada al CMN fue en promedio de 14.40 dias con un
intervalo de 3-65 dias. De 15 pacientes referidos, los que estuvieron dentro de la ventana
terapéutica (primeras dos semanas) fueron 11 (73.33%). El promedio de estancia en terapia
intensiva en los pacientes que asi lo necesitaron fue de 26.57 dias con un intervalo de 7-61
dias, v para el internamiento en el servicio de Neurologia fue de 3-40 dias con promedio de
11.88. Los sintomas iniciales de los pacientes fueron debilidad de extremidades inferiores
(28%) y debilidad en las superiores (20%); los signos encontrados al ingreso al CMN
fueron arreflexia (72%) e hiporreflexia (28%), predominio de una paresia superior simétrica
(27.27%), y afeccion de misculos faciales en un 28%. 6 pacientes (24%) necesitaron
ventilacion mecanica durante 10-79 dias (promedio de 32.83). 48% de los pacientes
presentaron disautonomia sobre todo del tipo taquicardia-hipertension arterial sistémica
severas. Por otro lado el analisis del Liquido cefalorraquideo mostré en el 80% de los casos
disociacion albuminocitoldgica y los estudios electrofisiologicos mostraron un predominio
del patron mixto de dario axonal leve y desmielinizante moderado en el 28% de los casos.
Las secuelas a 6 meses mas observadas fueron la hiporreflexia (51%) y las disestesias
(24%). Los tratamientos mas utilizados fueron la inmunoglobulina y la plasmaféresis en el
24 y 20% respectivamente. Se confirmé ademas una correlacion lineal entre la existencia de
factores de riesgo y una mayor necesidad de estancia hospitalaria, sobre todo cuando hay
mas de 3 de los mismos.

Palabras clave: Landry-Guillain-Barré-Strohl, factores de riesgo, disautonomia.



“Landry-Guillain-Barré-Strohl Syndrome in the Neurology service of the
Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, 1.S.S.S.T.E” |

ABSTRACT
Introduction. The Landry-Guillain-Barré-Strohl syndrome, more commonly known as
Guillain Barré Syndrome (SGB), is considered at present as a group of autoimmune
illnesses, that are expressed as a polyradiculoneuropathic affection, that clinically is
charactenzed as an ascending arreflectic cuadriparesis, with mild sensitive symptoms and
sometimes auton. mic alterations. Along with the suggestive clinical picture it is convenient
to perform laboratory tests to confirm the diagnosis. In general, the treatment is
symptomatic, specific and with rehabilitation with the aim of diminishing the
morbimortality and the associated sequelae.
Objective. To reflect the experience with this illness in the service of Neurology of the
Centro Médico Nacional 20 de Noviembre (CMN), in a 4 years period.
Material and methods. We analyzed the general, clinical, paraclinical, therapeutic and
prognostic characteristics, as well as the outcome. 25 clinical records of patients with final
diagnosis of Guillain Barré attended the last 4 years in the service of Neurology of the
CMN were reviewed.
Results. The hospitalization due to SGB represents 1.00-3.71% from the total; 18 (72%)
were men and 7 (28%) women, with ages between15-76 years with average of 44.92 years.
There were 13 patients (52%) with antecedents of respiratory infections within the
previous 1-8 weeks. The time from the beginning of SGB to the arrival to the CMN was an
average of 14.40 days with an interval of 3-65 days. Of 15 referred patients, 11 arrived
within the therapeutic window (the first two weeks) (73.33%). The average of stay in
Intensive Care Unit was 26.57 days with an interval of 7-61, and the stay in the service of
Neurology was of 3-40 days with an average of 11.88. The initial symptoms of the patients
were distal weakness of lower extremities (28%) and distal weakness in the upper limbs
(20%); the main signs were arreflexia (72%) and hyporreflexia (28%), with predominance
of a symmetrical upper paresia (27.27%), and affection of facial muscles in 28%. 6 patients
(24%) needed mechanical ventilation during 10-79 days (average of 32.83). 48% of
patients presented dysautonomia, mainly severe arterial hypertension and tachicardy. On
the other hand, cerebrospinal fluid analysis showed albuminocytologic dissociation in
80%; the electrophysiologic studies showed a mixed mild axonal damage and moderate
demyelination in 28% of the cases. Sequelae after 6 months were hiporreflexia (51%) and
dysestesias (24%). The most utilized treatment were intravenous inmunoglobulin and
plasma exchange in 24% and 20% respectively. A linear correlation between the presence
of 3 or more risk factors and a greater need of hospital stay was found.
Key words: Landry-Guillain-Barré-Strohl, dysautonomia, risk factors.



INTRODUCCION

Historia

El Sindrome de Landry-Guillain-Barré-Strohl, (denominado simplemente como Sindrome
de Guillain Barré (SGB)), es un eponimo cominmente utilizado para un grupo heterogéneo
de enfermedades autoinmunes que se expresan por una afeccion polirradiculoneuropatica.
Otra caracteristica es que muchas veces se asocia a la existencia de un cuadro infeccioso
sistémico o local previo. Generalmente se presenta como una paralisis simétrica ascendente
que puede presentar ademas alteraciones sensitivas o autonémicas y es actualmente la
primera causa de paralisis aguda en los paises en donde la poliomielitis ha sido eliminada
[1,2].

En 1859, Landry describio las caracteristicas clinicas de una parilisis ascendente sin
amiotrofia; algunas otras descripciones le siguieron en ese mismo siglo, pero la
polirradiculoneunitis acompariada de disociacion albumino-citologica en el examen del
Liquido Cefalorraquideo fue descrita en 1916 por Guillain Barré y Strohl:

“We call attention to a clinical syndrome which we have observed in 2 cases, a syndrome
characterized by motor disturbances, loss of deep tendon reflexes, preservation of
cutaneous reflexes, paresthesias with slight disturbance of objective sensibility, tenderness
on pressure of the muscles, little change in the electrical reactions of the nerves or muscles
and noteworthy hyperalbuminosis of the cerebrospinal fluid in the absence of cytologic
reaction (albumino-cytologic dissociation). This syndrome seems to us the result of a
concomitant attack on the spinal roots, nerves and muscles, probably by an infectious or
toxic agent. It must be differentiated from simple radiculitis, pure polyneurtis, and
polymyositis. Graphic studies of the speed of the reflexes and their latent time and of the
character of the muscular contractions demonstrate that the entire neuromuscular apparatus
participates in the syndrome. Guillain et al, 1916" [3].

En los 20 afios subsecuentes, mas de 30 casos fueron reportados en la literatura médica
siendo el mismo Guillain quien afiadio 10 de estos casos en un articulo que publico en
1936, desde entonces la entidad se conocio bajo el eponimo de Sindrome de Guillain Barré
(3.4].

Epidemiologia

Su incidencia anual se calcula generalmente en 1-3 por 100,000 personas. Ocurre en todos
los grupos de edad con incidencias variables: 1.3 al 1.9 por 100,000 desde el nacimiento
hasta los 30 afios de edad, con picos de incidencia al final de la adolescencia y en los
adultos jovenes, asi como en la madurez; el caso de menor edad reportado es de 4 meses y
¢l de mayor edad de 95 afios, afecta predominantemente a hombres, aunque algunos no
reconocen esto [1,3,5-9].

Se ha calculado en Suecia que 3% de los casos de SGB no son hospitalizados debido a que
los pacientes afectos conservan la capacidad de caminar y usar lo brazos con libertad,
llamando algunos autores a esto la forma /eve de la enfermedad [10,11].



Se dice que 40% de pacientes hospitalizados por SGB, a la larga se tendran que reinternar
por complicaciones tardias o necesidad de mayor rehabilitacion.

El primer pico de incidencia se correlaciona en gran manera con infecciones por
Citomegalovirus y Campylobacter jejuni; el pico de incidencia en la madurez se ha
intentado correlacionar con mecanismos inmunosupresores fallidos [7]. Otras condiciones
que muestran aumento en la incidencia son el embarazo y parto en las mujeres, cirugia
mayor, vacunacion contra la influenza, uso de drogas, anestesia espinal v enfermedad de
Hodgkin. El riesgo de padecer SGB a los 2 meses de padecer una infeccion por C. jejuni es
100 veces mayor que los no infectados.

Los casos de SGB ocurren generalmente en forma esporadica, pero ocasionalmente se ha
informado de formas epidémicas como tal vez sea la “enfermedad china paralitica” que
ocurre en el verano, en el norte de China, y se ha asociado a infecciones por C. jejuni,
también se han reportado casos semejantes en Curazao, ubicada en el Caribe [1,8,9,12].

El SGB es el ejemplo tipico de una enfermedad neurologica resultado de un trastorno
autoinmune. Su espectro clinico por el momento reconoce 5 vanantes, desde la clasica
forma llamada Polineuropatia aguda inflamatoria desmielinizante (AIDP por sus iniciales
en inglés), la vaniante axonal (neuropatia axonal sensori-motora aguda (AMSAN), la
faltante de afeccion sensitiva conocida como neuropatia axonal motora aguda (AMAN), v
las variantes clinicas de Miller Fisher (MFS), y neuropatia aguda pandisautonomica
(PDAN). La mas frecuentemente vista es la AIDP y las menos comunes pero mas
estudiadas son el MFS y la AMAN [8,9,13].

En los paises occidentales el 85-90% de los casos de SGB son del tipo AIDP y 3-5% son
MSF, mientras en China, por ejemplo, la forma mas coman son la AMAN y la AMSAN,
en Taiwan, mientras tanto, la forma AMA es rara, con menos del 4% de los casos.

Fisiopatogenia

El concepto principal de la fisiopatogenia de la enfermedad es que su presencia se debe a
una conjugacion de varios y variados factores, ya que participan desde el complejo de
histocompatibilidad que tiene el paciente, sus enfermedades previas, las quimiocinas
presentes en axones, macrofagos, y vasos sanguineos, la cepa bacteriana o microorganismo
presente en la region donde vive el paciente, y que lo infecta, hasta la presencia de
mimetismo molecular entre el agente infectante y las estructuras neuronales propias. Es
decir, como en gran numero de enfermedades, podemos establecer factores del paciente, el
agente y el ambiente que se conjugan y dan por resultado la expresion de la enfermedad

(Ilustracion 1).

Se ha estudiado, sobre todo, que hay gran parecido entre moléculas normales que forman
parte de la estructura mielinica v axonal neuronales, con estructuras que a su vez forman
parte de paredes o antigenos bacterianos y/o virales. Dentro de los glicolipidos estudiados y
que estan involucrados se hallan el GM1, asialo-GMI1, GM1b, GalNac-GDla, GDIb, 9-0-
acetil-GD1b, GD3, GTla, GTlb, GQIb y el LML. Incluso se ha llegado a intentar
correlacionar la molécula involucrada con un tipo especifico de patron clinico, lo que se ha



logrado mas o menos con éxito sobre todo para las variantes axonales; por ejemplo, la
variedad AMAN se ha correlacionado sobre todo con el involucramiento de antigenos
oligosacaridos de la pared celular de algunas cepas de Campylobacter jejuni, responsable
de algunos cuadros de gastroenteritis, asi cuando existen en la sangre de los pacientes
anticuerpos anti-GTla (de tipo IgG), clinicamente se presenta oftalmoparesia y paralisis
facial en el 57% de los casos, involucro bulbar en el 70% y en 39% de los casos hay
necesidad de ventilacion mecdnica; todo esto también puede observarse en el caso de
pacientes con anticuerpos anti-GQ1b, ademas los datos clinicos sugestivos de una infeccion
por C. jejuni son diarrea y dolor abdominal que preceden a los sintomas de SGB.

Los pacientes infectados por . jejuni y que desarrollan SGB tienen mayor probabilidad de
padecer una neuropatia axonal, desarrollar anticuerpos al gangliosido GM1, desarrollar una
forma clinica puramente motora, y tener hiperproteinorraquia de menor intensidad,
presentando una forma severa de la enfermedad [1,3,4,8, 9,12,14-19].

Los pacientes infectados por Citomegalovirus desarrollan mayor concentracion de
moléculas asociadas con activacion y migracion de las células T, presentando una variedad
moderada de la enfermedad.

A continuacion se presenta una tabla proveniente de un estudio multicéntrico [15], que
intenta correlacionar infecciones precedentes, anticuerpos contra gangliosidos GMI1 y
recuperacion de la marcha auténoma.

Tabla 1.Correlacién entre agente causal, anticuerpos y recuperacién de marcha auténoma

Premedio (%5%
Cl) Ticmpe

GM, IgA, | GM, IgG, | GM, IgM, F:_:ﬂ" Pronéstico
Infeccion Pacientes n (%) n (%) n (%) ; (diss) | pobre (%)
Sin infec- 155 8(5) 26(17) 22(14) | 28(19-37)| 17(11)
cion
Solo (. je- 52 24 (46) 25 (48) 17(33) [76(0-164) | 18(35)
un
Solo Cito- 17 0 0 6(35) 66 (39-93) 0(0)
megalovirus
Solo V.E.B 3 0 0 1(33) 52 (0-124) 0(0)
Dos infec- 2 1 (50) 1(50) 1 (50) 126 0(0)
ciones
Total 229 33 (14) 52 (23) 47 (21) | 42(30-54)| 35(15)

Tomado de Hadden, RDM. Preceding infections, immune factors, and outcome in
Guillain Barré syndrome. Neurology 2001.56;6.

Otros microorganismos involucrados son el Micoplasma pneumoniae  con  su
galactocerebrosido que se mimetiza con el glicolipido mayor de la mielina,
Citomegalovirus, virus del Epstein Barr, E. coli, Huemophilus influenzae, Parainfluenza 1,
Influenza A, HIV, hepatitis B, Chlamydia psittaci, Borrelia burgdorferi, Varicela zoster,
enterovirus, rotavirus v el virus del Nilo [20,21].




En un estudio con 383 pacientes de 11 paises se determin6 23% de infectados por C. jejuni,
8% con citomegalovirus y 2% con Epstein Barr.

Los antecedentes infecciosos mas comunes en un estudio japonés, fueron en un grupo de
227 pacientes, 62% con cuadro del tracto respiratorio superior y 29% con cuadro
gastroenteral. Se analizaron 158 sueros de tales pacientes y se encontré evidencia de
infeccion por C. jejuni en 20%, E-Barr en 5%, citomegalovirus en 5% y Aicoplasma
pneumoniae en el 3%.

Otro estudio llevado a cabo en Minnesota ~ U., menciona 65% de casos de SGB con
antecedentes de infecciones, 44% del tracto respiratorio superior, 21% gastroenteral y 19%
de enfermedades febriles inespecificas.



llustracién 1. Aspecto molecular de la fisiopatologia del SGB.

a)Células T autorreactivas
reconocen un autoantigeno
especifico presentado por
moléculas del complejo
mayor de histocompatibili-
dad clase II y al mismo
tiempo presentan sefales
coestimuladoras sobre la
superficie de las células
presentadoras de antigenos,
como los macrofagos (M¢)
en los compartimientos del
sistema inmune.

b)Los linfocitos T activa-
dos cruzan la barrera he-
matonerviosa (BNB), para
entrar al sistema nervioso
periférico (PNS), un pro-
ceso parcialmente mediado
por quimiocinas, moléculas
de adhesion (CAMSs) y la
matriz de metaloproteina-
sas (MMPs).

¢)Dentro del PNS las célu-
las T activan a los macrofa-
£0s que entran en una acti-
vidad fagocitica, produ-
ciendo ademas citocinas, y
liberando mediadores toxi-
cos como el oxido nitrico
(NO), MMPs y citocinas
inflamatonias como el

TNFa o el IFNy. Autoanticuerpos (Abs) cruzan la BNB o son producidos por linfocitos
B (B) localmente contribuyendo al proceso de desmielinizacion v dafio axonal. Los Abs
pueden causar desmielinizacion por citotoxicidad dependiente de anticuerpos (ADCC),
pueden bloquear funcionalmente lugares o epitopes involucrados con la conduccion
nerviosa o pueden activar la via clasica del complemento (C), liberdndose mediadores
proinflamatorios y el complejo final citolitico C5b-9. La terminacion de la respuesta
inflamatoria es mediada parcialmente por los macrofagos por la induccion de apoptosis
de células T y la liberacion de citocinas antiinflamatorias, como la [L-10 y el factor-B
de trasformacion del crecimiento (TGF-B). (Tomado de Hartung, HP. et al. Acute
immunoinflamatory neuropathy: update on Guillain Barré syndrome. Curr Opin Neurol.

2002, 13:371-377.)[22].



Aunque generalmente se piensa que la afeccion de la capa de mielina es el sustrato
anatomico de la lesion causante del SGB, ahora también se investigan aspectos que
involucran una afeccion en la misma placa neuromuscular, los nodos de Ranvier, (por la
rapida recuperacion en algunas formas determinadas como axonales), y en filamentos
intrazonales [22]. (Ver ilustracion 2).

Fuera de la expansion del conocimiento que se tiene sobre la enfermedad, la determinacion
de tantas sustancias, obedece a la busqueda de “blancos” terapéuticos efectivos, que ayuden

a los pacientes a un acortamiento de la enfermedad y sus consecuencias.

lustracién 2. Sitios de accion de autoanticuerpos en el SGB.

Hockes of Rarwns

L1T1]

Tomado de Hartung, HP. et al. Acute immunoinflamatory neuropathy: update on
Guillain Barré syndrome. Curr Opin Neurol. 2002, 13:371-377.[22].



Histopatologia

Los aspectos histopatologicos de la enfermedad fueron descritos por primera vez por
Haymaker y Kernohan, notando que ocurria un deterioro inflamatorio en las raices
anteriores de la médula espinal. Finalmente en 1969 Asbury, Amason y Adams reportaron
que los datos caracteristicos de la enfermedad eran un infiltrado mononuclear inflamatorio
perivascular, el cual rodea, ademas, zonas de mielina degradada en nervio periférico. Esta
desmielinizacion ocurre con respeto de los axones de los nervios dafiados, sin embargo
cuando la inflamacion es muy intensa puede ocurrir daiio axonal y degeneracion walleriana.
Una de las caracteristicas de esta respuesta es que aparecen linfocitos en v sobre los
nervios periféricos, lo que puede ser variable en severidad y extension. Posteriormente los
nervios son invadidos por macrofagos que engullen la mielina [4,9,17].

Cuadro clinico

Los pacientes afectos del sindrome, tipicamente presentan en horas, dias o semanas,
debilidad distal y disestesias en las extremidades, sobre todo de las inferiores; las
disestesias afectan las cuatro extremidades, pero rara vez mas alla, en manos y pies, hasta
tobillos y muiiecas. Los reflejos de estiramiento muscular desaparecen dentro de la primera
semana del inicio de los sintomas. La deglucion y masticacion pueden afectarse en el 40%
de los casos y haber afeccion facial uni o bilateral hasta en el 50% [1,5-9,23].

La fase de progresion de la enfermedad puede durar de unos dias hasta 4 semanas; cerca del
73% de pacientes presentan el cenit de su cuadro en la primera semana, 75% en la 2a, 92%
en la 3a y 98% a las 4 semanas. Posteriormente hay una fase estacionana de sintomas y
signos persistentes, pero estables, para después entrar al periodo de recuperaciéon que es
variable, durando de semanas a meses, dependiendo de cada caso en particular v de algunos
factores presentes desde el inicio de la enfermedad; aun asi, se reconocen hasta un 5-28%
de casos “leves™ de la enfermedad en que los pacientes no dejan de tener marcha autonoma
[10,11].

Puede haber afeccion de algunos nervios craneales como los involucrados en la movilidad
ocular, facial, en la deglucion y , mas ain, en la inervacion de los musculos respiratorios.
Por esto, los pacientes deben de hospitalizarse para cuando menos su vigilancia, ya que
aproximadamente 20-30% de pacientes requeriran de asistencia ventilatoria mecanica en
algin momento de su enfermedad [7]. El pobre pronostico de la enfermedad esta
relacionado sobre todo, con la severidad de la misma, con un 20% de mortalidad general y
81% de mal pronostico mas en los pacientes que necesitaron ventilacion mecanica [1,14,24-
31].

Cerca del 30-50% de los pacientes presentan dolor severo, asociado sobre todo al minimo
movimiento de las extremidades, predominantemente en cintura escapular, espalda y
pantorrillas, que muchos comparan al producido por un ejercicio extenuante. Puede
también haber calambres, de predominio nocturno. Algunos han caractenizado sindromes
dolorosos en SGB enumerandolos como: dolor de espalda y muslos, disestesias en las
extremidades, dolor en las extremidades de tipo mialgico-reumatico, dolor visceral, por



tlceras de presion, y cefalea disautondmica, con una afeccion en conjunto en hasta 89% de
los pacientes [1,29,32,33].

Dependiendo de la serie hasta 22.5-42%[6] de los pacientes preseman disfuncion
autonomica, con involucro esfinteriano en el 13.3%; esto a la vez de las implicaciones per
se, llama la atencion sobre el cuidadoso uso de medicamentos vasopresores o
vasodilatadores.

Diagnéstico

El diagnostico de la enfermedad se considera probable en todo aquél paciente afecto de una
paralisis flacida arrefléxica, rapidamente progresiva y ascendente con minimo involucro
sensitivo o autonomico (Cuadro 1).

Se han descrito varias formas clinicas raras, que son diferentes a las variedades de SGB, las
cuales ademas de la clinica, tienen algunas caracteristicas electrofisiologicas particulares.

Algunas formas clinicas actualmente reconocidas son:

1.-La forma de Miller Fisher: Ataxia, oftalmoplejia y arreflexia, (también considerado una
variedad de SGB).

2.-Debilidad faringeo-braquio-cervical.

3.-Forma paraparética.

4 -Afeccion facial o de neuropatia craneal multiple.

5.-Pardlisis oculomotora.

6.-Ptosis sin oftalmoplejia.

7.-GB sensitivo, puro sin o con leve afeccion motora.

8.-Formas excepcionales como puramente atixicas, supresoras de reflejos de tallo o

simuladoras de muerte cerebral, con hiperreflexia, etc.

[34-46].

Estudios de gabinete

Deben de hacerse analisis citoquimico de liquido cefalorraquideo (LCR) y estudios
electrofisiologicos, pues éstos ayudan al diagnéstico.

Los hallazgos electrodiagndsticos de utilidad son la ausencia de reflejo H, ondas F
anormales (sobre todo dentro de los primeros 7 dias de iniciada la enfermedad), ausencia o
baja amplitud de los potenciales de accion de nervios sensitivos, y otras anomalias menos
frecuentes (Cuadro 2). Aun asi, generalmente no es posible un diagndstico de certeza hasta
el 5° dia de evolucion de la enfermedad [9,17,46].

Un estudio italiano reporta un patron desmielinizante en el 51.6% de los casos,
degeneracion axonal en el 24.2% y un patron mixto en el 24.2% [6].



Cuadro 1. Criterios diagnaésticos para SGB tipico.

1

CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA GUILLAIN BARRE TIPICO

Caracteristicas requeridas para el diagnostico
Debilidad progresiva arrefléctica en mas de una extremidad.

Caracteristicas que sugieren fuertemente el diagnostico
Progresion de los sintomas, de dias hasta 4 semanas.
Simetria relativa de los sintomas (la si—~=tria absoluta es rara)
Sintomas o signos sensitivos leves a modaerados.
Involucro de nervios craneales, especialmente debilidad facial bilateral.
Inicio de la recuperacion 2 a 4 semanas después del cese de la progresion de los
sintomas.
Presencia de disfuncion autonomica.
Ausencia de fiebre al inicio.
Presencia en el LCR de disociacion albuminocitoldgica (mas de 55 mgdl de
proteinas y menos de 7 leucocitos por mm)
Hallazgos electrofisiologicos tipicos.

Caracteristicas dudosas para el diagnostico
Presencia de un nivel sensitivo
Marcada o persistente asimetria de los sintomas o signos
Disfuncion esfinteriana persistente o grave
Mas de 50 células/mm3 en el liquido cefalorraquideo

Caracteristicas que excluyen el diagnostico
Diagnéstico de botulismo, miastenia gravis, poliomielitis, neuropatia toxica, HIV.
Haber padecido de difteria recientemente, padecer de porfiria, o €l tener un
sindrome sensorial puro sin debilidad.

Ref. [1,4,9,17].



Cuadro 2. Criterios electrofisiolégicos para el SGB.

CRITERIOS ELECTROFISIOLOGICOS PARA EL SINDROME DE
GUILLAIN BARRE

Debe de haber 3 de las siguientes 4 caracteristicas:
1. Reduccion en las velocidades de neuroconduccion en 2 0 mas nervios motores.

a)-.1% del limite inferior normal (LIN) si la amplitud es >80% del LIN.
b)<70% del LIN si la amplitud es <80% del LIN.

2. Dispersion temporal anormal y bloqueo de la conduccion en uno o mas nervios
motores: nervio peroneo entre rodilla y por debajo de la cabeza fibular , nervio
mediano entre codo y muiieca, o nervio ulnar entre muiieca y por debajo del codo.

Criterio de bloqueo parcial de la conduccion:

a)<15% de cambio en el tiempo de duracion entre sitios proximales y
distales y >20% de reduccion en el pico del area negativa o area de
amplitud interpico entre sitios distales y proximales.

Criterio de dispersion temporal anormal y posible bloqueo de conduccion:
b)>15% de cambio en el tiempo de duracion entre los sitios proximales y
distales y >20% de reduccion en el pico del area negativa o area de

amplitud interpico entre sitios distales y proximales.

3. Latencias distales prolongadas en dos o mas nervios.
a)125% del limite superior normal (LSN) si la amplitud es >80% del LIN.
b)>150% del LSN si la amplitud es <80% del LIN.

4. Ausencia de ondas F o latencias minimamente prolongadas de ondas F (10-15
pruebas) en 2 0 mas nervios.

a)>120% del LSN si la amplitud es >80% del LIN.

[ b)>150% del LSN si la amplitud es <80% del LIN.
|

L
Tomado de S. Anne, J. Et al. Guillain Barré syndrome. Adolesc Med 2002.13 487 -
494 (9]

Hasta en el 90% de los casos el LCR muestra hiperproteinorraquia mayor de 55 mg/dl, sin
pleocitosis (menos de 7 células mononucleares), lo que conforma la llamada disociacion
albumino-citologica [1,6].
El mismo estudio en Italia [6] reporta 83.33% de LCR de pacientes con SGB con
disociacion albumino-citoldgica con un promedio de proteinas de 105 mg/dl =68.5.



Generalmente el LCR es normal si es tomado antes de 2 dias de iniciados los sintomas y
salvo 10 % de los casos, la presencia de pleocitosis es indicativa de otras enfermedades
consideradas dentro de los diagnosticos diferenciales [1].

Puede hacerse determinacion de anticuerpos anti-GM]1, pero solo sirven como orientadores
en cuando a la etiologia y naturaleza axonal de la afeccion no siendo de utilidad pronostica
[47].

También si se analizan los niveles de enzimas hepaticas (aspartato aminotransferasa (AST),
alanino aminotransferasa (ALT), gamma glutamil transferasa (GGT) y fosfatasa alcalina
(FA)), de los pacientes se puede encontrar hasta 28% de casos con elevacion de las mismas,
11% menos de 1.5 veces lo nomal, y 17% de casos con elevacion por arriba de 3 veces lo
normal; ésta liberacion enzimatica se supone, sobre todo, dada por la naturaleza misma del
SGB descartandose para esto infecciones por citomegalovirus, virus de la hepatitis,
toxoplasmosis, toxicidad por alcohol, medicamentos u otras enfermedades hepaticas
preexistentes. Asimismo un 34% de pacientes con SGB pueden tener elevacion de enzimas
hepaticas después de recibir tratamiento con inmunoglobulina, por menos de 1 semana
después de la administracion de la misma [48,49].

Ocasionalmente, estudios de Resonancia Magnética muestran reforzamiento de raices
espinales que puede traducirse como evidencia de la radiculoneuritis presente en el SGB
[50].

Los diagnosticos diferenciales de la enfermedad se muestran en el cuadro 3.

Cuadro 3. Diagnésticos diferenciales y caracteristicas que difieren de aquéllas presentes en el SGB.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES Y CARACTERISTICAS QUE
DIFIEREN DE AQUELLAS PRESENTES EN SGB

f Oclusion de la arteria basilar (paresia asimétrica de las extremidades).
Botulisme (paralisis descendente)

Intoxicacion por metales pesados (confusion, psicosis, sindrome organico cerebral).

Hipofosfatemia (irritabilidad, ansiedad, hiperventilacion, LCR normal).

Miopatias metabolicas (sintomas cerebrales y cerebelosos).

Miastenia gravis (debilidad y fatiga que mejoran al reposo).

Meningitis neoplasica (paralisis espastica asimétrica).

| Intoxicacion neurotoxica por pescado (recuperacion espontanea en 24 hrs).

| Neuropatia paraneoplasica (cronica).

E Poliomielitis (desorden puramente motor y meningitis)

| Compresion medular espinal (asimétrica)

i Parilisis por picadura de garrapata (sin alteraciones sensitivas, LCR normal).

|

|

Mielitis transversa (debilidad abrupta bilateral, alteraciones sensitivas ascendentes).
Neuropatias vasculiticas (mononeuropatias).
Ref: 1,9,17,51.




Se han descrito cuando menos cinco subtipos o variedades de la enfermedad (cuadro 4),
[1.4,7,9,12,14,17,52,53]:

I.-La polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP por sus siglas en
inglés).

2.-Neuropatia axonal motora aguda (AMAN), asociada sobre todo a infecciones por C.
Jejuni, con evidencia de dafio motor axonal puro o con leve participacion sensitiva o
desmielinizante, se relaciona sobre todo con titulos elevados de anticuerpos IgG anti-GM1.
3.-El sindrome de Miller-Fisher (MFS), descrito primeramente en 1956, con
hiperproteinorraquia severa, 90% de casos presentan titulos elevados de anticuerpos I1gG
anti-GQ1b, y usualmente recuperacion completa.

4.-La neuropatia axonal aguda sensori-motora (AMSAN).

5.-La neuropatia aguda pandisautonomica.

Cuadro 4. Algunas caracteristicas de las variedades de SGB.

Variedad Caracteristicas Electrodiagnostico Patologia
AIDP 90% de casos en ¢l mundo Desmiclinizante Ataque micial a la superficie
occidental. anticuerpos anti- de las células de Schwann;
GM, (aproximadamente dafio extendido en forma
30%) no especifico vesicular de la miclina,
activacion de macrofagos. e
infiltracion linfocitica

AMAN Prevalente en China. Latino Axonal. Altaque pnincipal a los nodos

Aménca; anticuerpos anti- Potenciales de accion de Ranvier: activacion de
GB,, especificos para muscular compuestos macrofagos. pocos
AMAN en los casos chinos. (CMAP) reducidos y linfocitos. frecuentes
sin embargo sensibilidad potenciales de accion de macrofagos peniaxonales,
solo del 60-70% nervios sensitivos (SNAP), dano axonal extenso de
normales, sin evidencia de sevendad vanable.
desmiehimzacion.

AMSAN No comun , recuperacion Axonal. Al igual que la AMAN, pero
generalmente incompleta, CMAP’s reducidos o también afecta nervios
fuertemente relacionada a ausentes. SNAP's sin sensitivos v raices dorsales:

AMAN evidencia de dafio axonal usualmente
desmuelinizacion. severo: daio desmiclimzante
secundano

MFS Poco comimn: oftalmoplejia. Desmiclimzante Pocos casos estudiados.

ataxia, v arreflexia: muchos parecidos a la AIDP
anticuerpos amj-Ggu, (90%)

Tomado de S. Anne. J. Et al. Guillain Barré syndrome. Adolesc Med 2002.13 487 —
494 [9].

Muchas veces la determinacion de estos subtipos se logra con base en el anilisis
electrofisiologico.




Tratamiento

El tratamiento del sindrome de SGB tiene 2 aspectos: el de soporte v el especifico, siendo
el primero lo principal a llevarse a cabo, ya que generalmente una vez pasada la fase aguda
o de progresion, se inicia la recuperacion [1,14].

Tratamiento de sostén

Cuando existe afeccion autonomica ésta generalmente se identifica por fluctuaciones de la
presion arterial, frecuencia cardiaca, datos de pseudoobstruccion intestin.’ alteraciones
sudomotoras y retencion urinaria [ 14,54-56].

Las alteraciones cardiovasculares mas frecuentemente observadas como parte de la
disautonomia son la taquicardia sinusal (72%) tanto en forma episodica como continua, la
hipertension arterial (sola o combinada con la primera), bradicardia, asistolia, taquicardia
supraventricular y taquicardia ventricular en el 28% restante. Los pacientes con taquicardia
sinusal episodica es mas probable que experimenten arritmias graves [6,57.58].

También se ha demostrado una sobrerreactividad vagal en el 30%, de los pacientes afectos
de GB, que se puede corroborar con la maniobra oculovagal (presionando un ojo, se
produce bradicardia, e incluso se ha reportado, asistolia) [58].

Debe ademas realizarse profilaxis para trombosis venosa profunda, y mas ain si hay
inmovilidad o se presupone la misma por mas de una semana.

Si hubiera afeccion de musculos respiratorios, de acuerdo a los parametros clinico-
laboratoriales estandar, debe de considerarse la necesidad de instalacion de ventilacion
mecanica (cuadro 5), [1,14,25-27,30,31].

Algunos factores de mal prondstico para la evolucion de la enfermedad (v la necesidad
subsecuente de ventilacion mecanica) son:

Hospitalizacion en menos de 7 dias desde el inicio de los sintomas.
Incapacidad de elevar los codos por arriba de la cabeza, estando acostado.
Incapacidad para la bipedestacion.

Incapacidad para toser.

Elevacion de enzimas hepaticas.

Capacidad vital menor de 60% a lo predecido en la espirometria,

e

Estos factores no deben de ser confundidos con aquéllos de mal pronéstico para la
enfermedad en si, como son:

Edad del paciente mayor de 60 afios.

Enfermedad rapidamente progresiva (menor de 7 dias).

Amplitudes nerviosas en electrofisiologia pequefias (sugestivas de dafio axonal).
Necesidad de ventilacion mecanica por mas de | mes.

Enfermedad pulmonar preexistente.

Ausencia de respuesta al tratamiento especifico.

Padecer de Diabetes mellitus [24].

N LW~



Cuadro 5. Indicaciones para ventilacion mecanica en pacientes con SGB.

INDICACIONES PARA VENTILACION MECANICA

Capacidad vital forzada <20 mL/Kg.

Presién maxima inspiratoria <30 cm H20

Presion maxima espiratoria <40 cm H20

Reduccion mayor del 30% de la capacidad vital, presion maxima inspiratoria, o la presion
maxima espiratoria. durante la evolucion

Frecuencia respiratoria mayor de 35 por minuto

Paro cardiaco y/o respiratorio.

pH < 7.35 con pO2 <60 6 pCO2 >60 en la gasometria arterial.

Ref: 1,14,25-27,30,31.

Debe de tratarse también el dolor y la ansiedad-depresion, iniciarse y mantenerse terapia
fisica y de rehabilitacion y mantenerse desde un inicio frecuentes cambios de posicion,
tanto para alivio del dolor, como para la prevencién de escaras de decubito, sobre todo en
pacientes incapaces de moverse [14,59).

Comunmente se usan medicamentos como gabapentina y carbamacepina, para aliviar el
dolor “neuropatico”, otras opciones son los antidepresivos triciclicos, quinina, fenitoina y
como adyuvantes, analgésicos no esteroideos cuidando la irritacion de la mucosa gastrica;
incluso se ha mencionado el uso directamente de esteroides como tratamiento del dolor de
origen muscular, cuando hay liberacion sobre todo de creatinfosfoquinasa (CK), v opidceos
en caso de dolor extremo, o como parte de la sedacion cuando el paciente tiene que
permanecer en la unidad de cuidados intensivos [14,32,33,60].

Debe de evitarse el desarrollo de escaras cutineas con la movilizacion continda v uso de
colchon de agua, masajes y cuidados de la piel en general y deteccion de regiones afectadas
por presion constante, asi como evitar el contacto de la piel directamente con superficies
plasticas o impermeables que acumulen calor y humedad que maceran la piel, también
pueden ser de ayuda parches protectores o donas protectoras en las salientes oseas [9,14,59]

Deben de realizarse ejercicios pasivos de movilidad articular, cuando menos cada 8 hrs, ,
para evitar el desarrollo de contracturas articulares, manteniendo ademas los segmentos
corporales del paciente pléjico o parético, en posiciones neutras, siendo de utilidad el uso
de ferulas y ortesis [9,14,59].

El aspecto nutricional no debe de olvidarse y hay que vigilarlo con determinaciones de
albamina sérica y balances nitrogenados, pues la inmovilidad, el estrés metabdlico, la
afeccion intestinal, la disfagia y la depresion contribuyen a la desnutricion del paciente.
Debe de preferirse la nutricion por via oral salvo en los casos en que ésta sea imposible,
siendo entonces necesaria la aplicacion de otras medidas como la instalacion de
alimentacion por sonda nasogastrica, gastrostomia, o incluso alimentacion parenteral con
sus indicaciones precisas [9,14,59]




El estrefiimiento es un problema frecuente, pudiendo utilizarse metoclopramida como
procinético intestinal o ablandadores de heces de uso comun; en caso de diarrea ésta
pudiera ser una manifestacion de afectacion disutondmica o una reaccion a Ia dieta utilizada
y afortunadamente es casi siempre algo pasajero.

Tratamiento especifico

El tratamiento especifico se realiza con inmunoglobulina o plasmaféresis, con una eficacia
(atin bien utilizados), en el 60% de los casos [4,61,62], sin haberse demostrado nunca un
efecto sinérgico al u.arse una combinacion de las dos [18,63-69). Hace ya varios afios que
se demostro la falta de utilidad de los esteroides e incluso se demostré que aumentaban la
morbimortalidad [64,70.67.68].

El tratamiento especifico acorta el curso de la enfermedad, disminuyendo Ila
morbimortalidad asociada a complicaciones, lo cual disminuye la mortalidad global, sin
embargo, no esta determinada a la fecha la modificacion de la gravedad de la enfermedad
como tal [18-71].

Se menciona que aunque generalmente no hay en los estudios diferencia entre tratar a los
pacientes con inmunoglobulina a dosis de 0.4 g/kg/dia por 5 dias, o plasmaféresis (con
recambio plasmatico total), existe la observacion de que en aquéllos pacientes que
presentan autoanticuerpos a GM1, es superior la administracion de inmunoglobulina que la
realizacion de plasmaféresis, lograndose ademas una mas rapida recuperacion v una menor
incidencia de secuelas [67,68,72].

La plasmaféresis es un procedimiento en el que se filtran del plasma sanguineo anticuerpos
circulantes, mediante centrifugaciéon que separa y/o filtra los elementos sanguineos por
medio de una membrana semipermeable; el plasma extraido puede ser sustituido con
plasma de donantes o albumina.

Se piensa que la plasmaféresis actua removiendo anticuerpos y complejos circulantes que
se dirigen hacia antigenos de los nervios periféricos y raices; este tratamiento se ha visto
que acorta el periodo necesario para recuperar la marcha entre 60 a 24 dias. Para el mayor
efecto benéfico debe de ser realizada dentro de los primeros 7 dias de iniciado el cuadro.
Para tener efecto benéfico se necesita un minimo de 2 recambios plasmaticos y un maximo
de hasta 7, con un volumen plasmatico en promedio entre los 200-250 mlkg de peso
corporal 0 3.54 litros de plasma sanguineo para un solo ciclo de tratamiento dividido en el
total de recambios ya sefialados y pudiéndose repetir un ciclo de tratamiento en 10-15 dias.
Sus complicaciones potenciales incluyen hemorragia, edema agudo pulmonar, hipotensién,
reacciones transfusionales, infecciones transferidas por hemoderivados, septicemia,
hipocalcemia, arritmias, paro cardiaco o reacciones locales de la linea endovenosa utilizada,
todo lo que en conjunto se observa en el 11-82% de los casos [59,73,74].

El mecanismo por el que actia la inmunoglobulina se piensa que es ligandose a los
autoanticuerpos circulantes, nulificandolos al igual que al sistema de complemento o por
regulacion inhibitoria de las células B, disminuyendo la produccion de anticuerpos
[4.8,9.14,61,65,67,68,75].



Sin embargo, 20-40% [4,61] de los pacientes tratados con inmunoglobulina o plasmaféresis
no mejoran (falla del tratamiento) y otros muestran una mejoria inicial o estabilidad
prolongada para luego presentar un agravamiento o recurrencia de la debilidad (recaida
aguda o fluctuacion en el tratamiento) en un 9-26% de los casos [76], lo cual no debe de
confundirse con aquéllos casos raros de recaida después de afios de haber sufrido un
primer cuadro [9,72,67,68].

En un estudio del suroeste de Inglaterra 46% de pacientes recibieron inmunoglobulina, 6%
plasmaféresis, 14% ambos tratamientos, 4% esteroides y 32% ningun tratamiento. En un
estudio sueco 37% recibieron inmunoglobulina, 40% plasmaféresis, 14% esteroides, y 10%
ninguno. En la Emilia Romagna, Italia, 32% recibieron inmunoglobulina, 34% plasma,
12% esteroides y 22% ninguno [78].

Estas cifras solo muestran la ain heterogeneidad de los tratamientos empleados en el
mundo, como parte de la terapéutica del SGB, observandose en general, una mayor
tendencia al uso de inmunoglobulina como primera eleccion.

Tratamientos futuros

Tratamientos que estan aun en estudio para su uso futuro son el uso de Interferon fla, la
filtracion de liquido cefalorraquideo, la inmunoadsorcion selectiva plasmatica, la
administracion de celecoxib y meloxicam (debido al involucro del ciclo de Ia
ciclooxigenasa en el dafio axonal), la combinacion de esteroides con inmunoglobulina, v el
uso de factores neurotroficos como el derivado de cerebro que también prevendria mas
daiio axonal [61,67,79,80].

En cuanto al interferon, se le supone un papel inmunomodulador en el SGB, en la forma de
disminuir la expresion de moléculas de adhesion y migracion linfocitaria, inhibiendo
ademas la leucodiapédesis al inhibir la produccion de la matriz de metaloproteinasa-9.

La filtracion de LCR estaria fundamentada en que remueve factores solubles
neuropatogénicos de su sitio de accién, como el pentapéptido (QYNAD) identificado en
valores 10 veces por arriba de lo normal en pacientes con SGB y que actia bloqueando
canales de sodio actuando en forma similar a algunos anestésicos.

Secuelas

Aproximadamente 85% de pacientes con SGB logran una completa recuperacion dentro de
los 6-12 meses después del inicio de los sintomas, con un maximo de rango hasta los 18
meses. Se ha estimado en 40 dias el intervalo en general para la recuperacion de un grado
de la escala de Hughes existente al momento de egreso hospitalario del paciente [20].

Las secuelas vistas a largo plazo son de 4 tipos:

1.-Alteraciones sensitivas residuales, como parestesias y disestesias.

2 -Secuelas motoras de grado diverso.

3 -Ataxia sensorial por secuelas neuropaticas severas.

4 -Reinervacion aberrante como en el caso del sindrome de lagrimas de cocodrilo.
[9,17,5981-83].



Aproximadamente un 7-15% de pacientes quedan con secuelas neurolégicas importantes
como pie caido bilateral, debilidad de musculos intrinsecos de la mano, ataxia sensorial,
fatiga cronica no incapacitante, disestesias (5-10%) y 19% refieren problemas de la funcion
sexual.

El 63% de los pacientes tiene que hacer un cambio en su estilo de vida dentro de los 3-6
afios de su egreso hospitalario, debido a las secuelas padecidas por la enfermedad.

En un estudio en el sureste de Inglaterra 62% de pacientes con SGB tuvieron recuperacion
en el ler afio de haberlo padecido, no teniendo sintomas o signos minimos residuales, 18%
fueron incapaces de correr, 9% de caminar, 4% tenian que estar en cama y 8% murieron.

La mortalidad en centros hospitalarios de 3er nivel, familiarizados con SGB es menor al
5%, siendo las causas de muerte principalmente el sindrome de distress respiratorio, sepsis,
tromboembolia pulmonar y paro cardiaco [1,24,25,28,84).

Se han descrito casos de SGB recurrente en el 3-5% de los casos, sin ninguna otra
implicacion [1,9], asi como casos de aparente SGB que a la larga resultaron ser casos
indistinguibles en su inicio de Polineuropatia Desmielinizante [nflamatoria Crénica (PDIC)
[51,72).



EL SINDROME DE GUILLAIN BARRE EN
EL CMN 20 DE NOVIEMBRE

JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

Con base en este panorama se realizo un estudio descriptivo, retrospectivo, transversal, con
determinacion y analisis de las caracteristicas clinicas, del liquido cefalorraquideo,
electrofisiologicas, de respuesta al tratamiento, presencia de compli~aciones y de
recuperacion, de los pacientes afectados de Sindrome de Guillain Barré hospitalizados en el
servicio de Neurologia adultos, del Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, en un
periodo de 4 afios, en un intento por plasmar la experiencia en nuestro servicio y evaluar
nuestro protocolo de atencion con la finalidad de enniquecerlo.

MATERIAL Y METODOS

Se procedio a la revision de la base de datos del servicio de Neurologia adultos del Centro
Médico Nacional 20 de Noviembre, para la deteccion de todos los internamientos con
diagnostico final de Sindrome de Guillain Barré, habidos desde el 14 de marzo del aiio
1994, hasta el 27 de agosto del ano 2004.

De estos solo se pudieron consultar los expedientes de pacientes con SGB, con fecha de
internamiento posterior al afio 2001 y hasta el afio 2004, debido a que por politicas del
hospital los anteriores a ese afio pasan a formar parte del “archivo muerto”, ademas hubo 3
expedientes que no se localizaron y no se pudieron consultar.

Se virtié la informacion de los expedientes en una cédula de recoleccion de datos,
posteriormente se hizo un vaciado a un formato de computadora para su posterior analisis,
se reportaron los intervalos y medias de la muestra con intervalos de confianza del 95%
basados en la distribucion ¢ de Student.
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RESULTADOS

A continuacion se muestran los datos obtenidos:

Tabla 2. Internamientos totales en el servicio de Neurologia del CMN 20 de Noviembre, por aiio, casos
de SGB y su porcentaje de acuerdo a la totalidad (El aiio 2004 se tomo hasta agosto).

ANO | INGRESOS | PACIENTES CON SGB | % DEL TOTAL
1994 87 0 0
1995 199 2 1.00
1996 330 5 1.51
1997 347 9 2:59
1998 361 7 1.93
1999 306 74 2.28
2000 279 6 2.15
2001 312 5 1.60
2002 337 6 1.78
2003 458 8 1.74
2004 242 9 3:71
Total| 3258 64 1.96

Tabla 3. Total de expedientes de SGB consultades por aiio.

ANO EXPEDIENTES
DE SGB
2001 4
2002 5
2003 7
2004 9
TOTAL 25

De estos 25 casos 18 fueron hombres (72%) y 7 mujeres (28%) (ver grafica 1), con edades
entre 15 y 76 aiios con un promedio de 44.92 afios (44.92+6.72 (ver grafica 2). Distribucion
{ con Intervalo de Confianza de 95% (Dt con IC del 95%)). Dos pacientes (8%) tuvieron
dentro de sus antecedentes un cuadro de SGB con recuperacion total, mas de 10 afios antes
del actual.



Grifica 1. Porcentaje de hombres y mujeres sujetos del estudio.
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Grifica 2. Distribucién por edades de los sujetos de estudio.
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De los 25 pacientes del estudio, 13 (52%) tuvieron antecedentes de infeccion previa, 12 de
indole respiratonia (92.30%) y 1 digestiva (7.70%). De los 13, 8 (61.53%) tuvieron la
infeccion en la 1°. Semana previa al cuadro, 2 en la 2*-3* (15.38%) v 3 en la 4°-8"
(23.07%).

El tiempo desde que los pacientes empezaron con el cuadro clinico de SGB y fueron
hospitalizados en otra unidad (no llegaron directamente al CMN 20 de Nov.) tuvo un
intervalo de 1-8 dias con un promedio de 3 ( 3 +8.79 D1 con IC del 95%).

El tiempo desde que los pacientes empezaron con el cuadro clinico y fueron hospitalizados
(en forma directa) o referidos al CMN 20 de Noviembre tuvo un intervalo de 3-65 dias con
un promedio de 14.40 dias ( 14.40+6.77 D ¢ con IC del 95% ).

Del total de 25 pacientes del estudio,15 fueron referidos al CMN 20 de Nowviembre. y de
éstos 11 (73.33%), antes del dia 14 de imciado su cuadro de SGB (como ventana
terapéutica).

Los dias de hospitalizacion en otros hospitales antes del ingreso al CMN 20 de Noviembre
tuvieron un intervalo de 1-64 dias con un promedio de 12.46. (12.46+9.17 D ¢ con IC del
95%).



Los dias de hospitalizacion en terapia intensiva del CMN 20 de Noviembre. tuvieron un
intervalo de 7-61 dias con un promedio de 26.57 (26.57+10.66 D ¢ con IC del 95%).

Los dias de hospitalizacién en el servicio de Neurologia del CMN 20 de Noviembre
tuvieron un intervalo de 3-40 dias con un promedio de 11.88 (11.88+3.19 D 1 con IC del
95% ).

Los dias de hospitalizacion total en el CMN 20 de Noviembre tuvieron un intervalo de 3-66
dias con un promedio de 19.32 (19.32+7.29 D  con IC del 95%).

Los dias de hospitalizacion total (incluyendo el tiempo de internamiento en otros hospitales
y el CMN 20 de Noviembre) tuvieron un intervalo entre 3-96 dias con un promedio de
26.80 dias (26.80+9.60 D 1 con IC del 95%).

Respecto al primer sintoma que presentaron los pacientes, se encontraron los datos
resumidos en la Tabla 3.

Tabla 4. Sintoma inicial en los pacientes.

MANIFESTACION CLINICA N %
Parestesias en manos 5 20
Parestesias en pies 1 4
Parestesias en las 4 extremidades. 4 16
Debilidad en extremidades. superiores 51 20
Debilidad en extremidades inferiores 7 28
Debilidad generalizada 1 4
Parestesias en los labios. 1 4
Disfagia-disnea 1 4

Total 25 | 100

Respecto a la totalidad de sintomas que presentaron los pacientes se encontraron los datos
resumidos en la tabla 4.

Tabla 5. Totalidad de sintomas experimentados por los pacientes.

MANIFESTACION CLINICA N %o
Parestesias en manos 6 24
Parestesia en pies 5 20
Parestesias en las 4 extremidades 9 36
Debilidad en extremidades superiores 9 36
Debilidad en extremidades inferiores 12 48
Debilidad en las 4 extrernidades 19 76
Paralisis facial 7 28
Disefia o disfagia 12 48
Parestesias en boca 2 8
Retencion urinaria transitoria 2 8

Dentro de los signos encontrados al ingreso de los pacientes se encontraron:
18 pacientes con arreflexia (72%), 7 con hiporreflexia (28%), 10 con paresia facial de algun
grado (40%), 1 con oftalmoplejia (4%).



En cuanto a la fuerza de extremidades ver tabla 5.

Tabla 6. Fuerza muscular de los pacientes, al ingreso al CMN 20 de Noviembre.

FUERZA MUSCULAR N %

5/5 global 1 4

4/5 global 4 16

3/5 global I 4

1/5 global 4 16

0/5 global 4 16

Predominio de paresia superior simétrica 8 32
Predominio de paresia inferior simétrica 3 12

De los 11 pacientes con asimetria de la fuerza, 7 mostraron predominio de la debilidad en
forma distal y 4 proximal en las extremidades superiores y 3 mostraron predominio distal y
8 proximal en las extremidades inferiores.

De los 25 pacientes, 6 (24%) ameritaron intubacion orotraqueal y ventilacion mecanica
asistida (VMA), teniendo 2 pacientes paro cardiorrespiratorio que remitio sin secuelas con
manejo de RCP basico.

De los 6 pacientes que ameritaron VMA la necesitaron por un promedio de 32.83 dias, con

un intervalo de 10-79 dias (32.83+2.37 IC 95%)).
Hubo 12 (48%) pacientes que presentaron disautonomia (ver tablas 6 y 7)

Tabla 7. Pacientes con disautonomia y naturaleza de la misma.

MANIFESTACIONES PACIENTES
Taquicardia/Hipertension arterial sistémica 5
Hipertension arterial sistémica 3
Bradicardia/Diaforesis/Hip. Art. Sis. 1
Incontinencia urinana/ Hip. Art. Sis. 1
Hipotension arterial 2

Total 12

Tabla 8. Severidad de la disautonomia presentada.

SEVERIDAD N %e
Leve 5 41.66 Leve: Resolucion espontanea y rapida
Moderada ] 833 Moderada: Resolucion rapida con medicamentos,
Severa: Manifestaciones recurrentes, aun con
Severa 6 350 tratamiento medicamentoso.
Total 12 100




En el analisis del liquido cefalorraquideo: 5 pacientes (20%) no tuvieron disociacion

albumino-citolégica) (ver tabla 8).

Tabla 9. Analisis del LCR de los pacientes estudiados.

Dias entre el inicio del | Leucocitos Proteinas Glucosa
cuadro y el analisis del
LCR
Intervalo 237 1-7 30-511 mg/dl | 50-144 mg/dl
Promedio 15.84 2.2 127.40 mg/dl 78.48 mE/d]
D ¢ con IC 95% 15.84+3.94 2.2+0.67 127.40+50.77 75.48+9.42

Por otro lado, la realizacion de estudios de electrofisiologia se realizé dentro de un
intervalo de 4-64 dias (promedio de 16.83), de iniciado el cuadro de SGB.

El patron electrofisiologico reportado se muestra en la tabla 9. 15 pacientes presentaron
predominio de dafio axonal y 7 desmielinizante.

Tabla 9. Hallazgos electrofisiolégicos

PATRON N Yo

Axonal puro severo 2 8

Axonal severo y desmielinizante severo 2 8
Axonal severo y desmielinizante moderado 5 20
Axonal moderado y desmielinizante moderado 5 20

Axonal moderado y desmielinizante leve 1 4
Axonal leve y desmielinizante moderado 7 28
No se realizo estudio 3 12
Total 25 100




La escala de Hughes al inicio del internamiento en el CMN 20 de nov., final y a los 6 meses
del egreso se muestra en la tabla 10

Tabla 10. Escala de Hughes

HUGHES AL AL ALOS6
INICIO FINAL MESES
0 0 0 1
| 3 5 10
I1 1 4 4
1M1 3 5 1
v 12 11 1
\'4 6 0 1
VI 0 0 0
IGNORADO 0 0 7
TOTAL 25 25 25

Escala de Hughes:

0.

I

Sano.

Signos y sintomas menascs de
neuropatia pero capaz de hacer
trabajos manuales.

Capaz de caminar sin soporte pero
incapaz de hacer manualidades.
Capaz de caminar con baston o

soporte.
Confinado a cama o silla de ruedas.
Requiere ventilacion mecanica
Muerto.

El grado de mejoria en el puntaje en la escala de Hughes observado en los pacientes, al

inicio y final del internamiento se resume en la tabla 11:

Tabla 11. Grado de mejoria en e puntaje de Hughes observado.

PUNTAJE DE N
MEJORIA

Ninguno 14

1 6

2 0 mas 5

Lotal 25

El tipo de secuelas presentadas por los pacientes a los 6 meses se muestra en la tabla 12.
Tabla 12. Tipo de secuelas.

TIPO DE SECUELAS N Yo
Hiporreflexia 14 517
Disestesias 6 33.33
Ataxia 0 0
Paresia (grado 4/5, en general) 4 2222
Paresia (grado 2/5, en general) 2 11.11
Ninguna 4 2222
No se sabe 7 -

En cuanto al tratamiento, este se administro en promedio a los pacientes 10.11 dias después
de iniciado el cuadro con un intervalo de 3-19 dias, habiéndose administrado en 6 casos

tratamiento fuera de la ventana terap€utica menor de 14 dias.



Tabla 13. Tipo de tratamiento dados a los pacientes.

TIPO DE TRATAMIENTO N %
Inmunoglobulina 6 24
Plasmaféresis 5 20
Inmunoglobulina y Plasmatéresis 2 8
Inmunoglolbulina o Plasmaferesis v Esteroides. 1 4
Plasmaféresis y Esteroide 2 8
Inmunoglobulina y Esteroide 2 8
Sow  on Esteroide. 4 16
Sin tratamiento 3 12
Total 25 100

A 19 pacientes se les dio tratamiento antitrombéotico v al 100% se les proporcioné atencion
por parte de Medicina fisica y Rehabilitacion.

Tabla 14. Correlacion entre tipo de tratamiento y dias de hospitalizacién.

TIPO DE TRATAMIENTO N INTERVALO DIAS | PROMEDIO
INTERNAMIENTO | ESTANCIA
Solo inmunoglobulina 6 11-73 29
Soélo plasmaféresis 5 12-48 27.6
Solo esteroide 3 7-31 16.33
Inmunoglobulina y plasmaféresis 2 32-96 64
Plasmaféresis y esteroide I 27 27
Inmunoglobulina, plasmaféresis y esteroides 1 69 69
Sin tratamiento 3 3-10 5.6

Las complicaciones y estomas necesarios se muestran en la tabla 15.

Tabla 15. Incidencia de complicaciones y realizacion de estomas.

COMPLICACIONES N

Escaras |
Neumonias 4
Trombosis venosa de extremidades inferiores 1
Paro cardiorrespiratorio 2
Sangrado digestivo alto I
1
2
3
1

Artritis de rodilla

Rash por plasmaféresis
Traqueostomias
Gastrostomia

En 2 (20%) de los 10 pacientes sometidos a plasmaféresis aparecio rash, sin observarse
complicaciones con la administracion o uso de inmunoglobulinas o esteroides.




En cuanto a la elevacion de enzimas hepaticas, 6 pacientes de los 8 que la presentaron, la
tuvieron por debajo de 100 UL (75%).

3 pacientes (12%), se reinternaron dentro de los 2 meses posteriores a su primer ingreso por
infecciones respiratorias.

Hubo 2 pacientes (8%), que hacia mas de 10 afios tuvieron un cuadro de SGB del que se
recuperaron totalmente.

3 pacientes en un inicio se catalogaron como SGB y resultaron tener a la larga
Polineuropatia Cronica Desmielinizante Inflamatoria Cronica, por lo que no se incluyeron
en este estudio.

Encontramos una relacion significativa entre los factores de riesgo (tabla 15) planteados v

su pronostico cuando el paciente tiene mas de 3, tomando en cuanta como indicador a
correlacionar el numero de dias totales de internamiento (tabla 16 y grafica 3).

Tabla 16. Factores de riesgo padecidos por los pacientes.

FACTOR DE RIESGO N
Infecciones 13
Edad mayor de 50 afios 10
Necesidad de ventilacion mecanica asistida (VMA) 6
VMA en <1 semana del inicio del GB 4
Mala respuesta a inmunoglobulina o plasmaféresis 7
Predominio del dafio axonal en electrofisiologia 11
Elevacion de enzimas hepaticas 8

Tabla 17. Correlacion entre niimero de factores de riesgo y total de dias de hospitalizacién

# FACTORES | PACIENTES| DIAS DE ESTANCIA
ESTANCIA PROMEDIO
0] 3 4-10 7
1 5 14-42 22
2 7 3-31 15.57
3 3 1240 21.60
4 5 20-96 57
5 2 3248 40
6 0 0 0
7 0 0 0
Total 25 — -




Grifica 3. Correlacion entre nimero de factores de riesgo e intervalos de dias de internamiento.
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La relacion entre [a variedad de SGB y su severidad se muestra en la tabla 18.
Tabla 18. Variedad de SGB padecida correlacionada con dias totales de hospitalizacién.

VARIEDAD N DIAS DE PROMEDIO
ESTANCIA | DE DIAS DE
ESTANCIA
1 14 4-73 21.14
2 7 11-96 40.42
3 2 1248 30
4 2 11-20 15.50
5 0 0 0

1 -Polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatona aguda (AIDP por sus siglas en inglés).
2 -Neuropatia axonal motora aguda (AMAN),

3.-Sindrome de Miller-Fisher

4.-Neuropatia axonal aguda sensori-motora (AMSAN).

5.-Neuropatia aguda panautonomica.




Tabla 19. Resumen de las caracteristicas de todos los casos incluidos en el estudio.

PAC |SEXO|EDAD |D.H|LH|H.I|H.F|DVM |DIS T |VGB|FR
1 M 15 201 6 | 5] 4 15 P 4 | 4
2 M 27 4 12|33 E 4 | 2
3 F 47 4 [30] 1 1 N 1 0
4 M 53 32|14 |5 ]| 4 10 | T/H | LP 2 5
5 M 53 69 | 8 | 5| 4 20 TH |[LPE| 2 4
6 M 63 9% | 1 |5 | a 79 |B/MH/MD| LP 2 |4
7 M 55 73|12 85| 2 57 | TIH I 1 4
8 M 17 27| 1 13]| 3 H P.E 1 4
9 M 30 12 | 14] 4 | 1 P 3 3
10 M 64 11 | 8 | 4 4 | 2 2
11 F 76 40| 4|4 4 THIN| P 2 3
12 M 50 10 | 19| 3 | 3 N 1 0
13 F 35 7 |19 1 1 E 1 0
14 M 43 16| 4| 4| 4 I 1 1
15 F 59 3 (19| 4] 4 N 1 2
16 M 52 18| 4| 4| 2 P 1 2
17 M 65 31| 1] 1 1 H E 1 2
18 F 48 15| 0] 4] 4 | [ 1 2
19 M 65 48 | 0 | 5| 1 16 T/H P 3 5
20 M 38 17 | 3| 4| 3 H I 1 1
21 M 47 42| 2| 4| 4 TH [ 1 1
22 F 25 14 | 5|1 4| 4 HIPO | LE 7] 1
23 M 23 1313|122 PE| 1 3
24 F 30 20| 3| 4| 3 LE 1 .
25 M 43 21| 3] 4] 2 HIPO| E 2 1

Sexo: Masculino, Femenino.
[.H: Intervalo entre inicio de

sintomas y hospitalizacion.
DVM: Dias con ventilacion mecanica

T: Taquicardia

Hipo: Hipotension arterial

I: Incontinencia urinaria
T: Tratamiento

E: Esteroide

N: Ninguno

FR: Factores de riesgo.

D.H: Dias totales de hospitalizacion.

H.I: Hughes al inicio
H.F: Hughes al final.
Dis: Disautonomias
H: Hipertension arterial sistémica
B: Bradicardia
D: Diaforesis.
P: Plasmaféresis

I: Inmunoglobulina
VGB: Variedad de GB




DISCUSION

Se observo una constante afluencia de casos de SGB al CMN, con un 1.96% de todos los
ingresos al servicio de Neurologia adultos del CMN, en un periodo de practicamente 10
afios. Especificamente en cuanto a la muestra que analizamos, los pacientes mostraron un
claro predominio masculino 2.57:1 y la edad predominante fue de los 40 a los 70 afios con
un 60% de los casos, como se ha reportado en otras revisiones [1,3,4,89,14,17,18] , no
observamos un primer pico de incidencia en ~dades infantiles-juveniles, debido a la
poblaci6n etaria que atiende nuestro servicio.

La severidad de los sintomas es tal, que los pacientes llegan a internarse, obviamente
teniendo consultas previas de evaluacion, a los casi 3 dias de iniciado el cuadro.

Sin embargo, tardan en referirse al Centro Médico para su atencion (promedio de 12.40
dias), lo que es importante pues se sobrepasan los 14 dias que contempla la ventana
terapéutica efectiva, por lo que se les limita el recibir un tratamiento que les acortara el
periodo de convalecencia con el consecuente menor riesgo de morbimortalidad.

De antemano aclaramos que a este CMN refieren (o deberian referir) pacientes, los
hospitales que no cuentan ni con inmunoglobulina ni con los medios para la realizacion de
plasmaféresis. Asi, solo 11 (73.33%) de 15 pacientes fueron referidos al CMN dentro de la
ventana terapéutica efectiva, (cuando deberia de ser el 100%), lo cual nos habla
probablemente de la ignorancia sobre la capacidad-necesidad de referencia y sobre todo de
los conceptos que ain se tienen sobre el tratamiento de la enfermedad, pues todavia en la
actualidad hay médicos que tratan el GB con esteroides como acontecio en 9 (36%)
pacientes a pesar de la evidencia que se tiene de que no es conveniente su administracion.

Los dias totales de hospitalizacion (incluyendo otros hospitales v el CMN) fueron en
promedio de 26.80 (+9.60 dias IC 95%); los dias promedio en otros hospitales fueron de
12.46. (+9.17 IC 95%), en terapia intensiva del CMN. 26.57 (+10.66 IC 95%), en el
servicio de Neurologia del CMN 11.88 (+3.19 IC 95%) y los dias de hospitalizacion totales
en el CMN de 19.32 (+7.29 dias IC 95%). De estos frios nimeros, podemos inferir el
sufrimiento y el alto costo monetario por cada paciente, cuando menos en el hospital, pues
hay que hacer la observacion de que en el 80% de los casos los pacientes salen del hospital
sin poder aun caminar independientemente ni usar las manos con libertad, observandose a
los 6 meses un 61.11% de pacientes con signos minimos de neuropatia que les permite
reincorporase plenamente a sus actividades cotidianas.

De la totalidad de 25 pacientes, 52% tuvieron antecedentes de infeccion previa contra 65%
de lo reportado en la literatura [1,20,54], con 92.30% respiratoria y 7.70% de digestiva,
causalidad que varia dependiendo la serie que se consulte.

El 61.53% de los casos tuvieron la infeccion en la 1* semana previa al cuadro y 23.07% en
la 4-8va semanas.

Hubo 2 pacientes (8%) que tuvieron dentro de sus antecedentes haber padecido hacia mas
de 10 afos de un cuadro de SGB, lo que se identifica como SGB “recurrente™ en la
literatura.



Acerca del primer sintoma que presentaron los pacientes la debilidad de las extremidades
inferiores ocupo el primer lugar con el 28%, seguida de la debilidad en las extremidades
superiores (20%), parestesias en manos (20%), y parestesias de las 4 extremidades (16%),
que fue muy similar a lo reportado en [1,7,8,9,23,78); cuando se presentaron parestesias en
labios (4%), disfagia-disnea (4%) y debilidad generalizada (4%), manifestaciones poco
comunes, se relacionaron con mayor gravedad de la enfermedad.

De la totalidad de sintomas padecidos por los pacientes, hubo paralisis facial en el 28%,
disnea o disfagia en el 48%, parestesias en boca en el 8% y retencion urinaria en el 8%,
mencionandose en la literatura disfagia en el 40%, afeccion facial en hasta en el 50% y
13.3% para involucro sfinteriano. [1,6,7.8,9.23].

Dentro de los signos encontrados al ingreso de los pacientes al CMN, hubo principalmente
arreflexia (72%), hiporreflexia (28%) y cuadriparesia de predominio de extremidades
superiores contra inferiores (32%), y dentro de esta asimetria de fuerza, un predominio
distal en las extremidades superiores y proximal en las inferiores.

El porcentaje de pacientes con la forma “leve” de la enfermedad (Hughes de 2 o menos)
fue de 16% contra 5-28% de lo referido [10,11], sin embargo hay que aclarar que
basicamente estos pacientes llegaron referidos al hospital no para tratarse, pues va estaban
fuera de ventana terapéutica efectiva, sino para confirmacion diagnostica o por recaida en la
enfermedad.

24% de los pacientes ameritaron intubacion orotraqueal y ventilacion mecanica asistida
contra 20-30% de lo mencionado en [1,24,28,29], requiriendo tal medida de soporte por un
promedio de 32.83 dias.

Hubo 48% de pacientes con disautonomia (contra el 22.542% en [14,55,56]), con sobre
todo manifestaciones de taquicardia-hipertension arterial (41.66% vs 72% en [57]),
hipertension arterial (25%) e hipotension arterial (16.66%) que fueron en general y
afortunadamente facil o sencillamente controlables en el 50% de los casos, muy
dificilmente controlables en el restante 50%, que incluye 2 casos de pacientes que
presentaron paro cardiorrespiratorio que respondieron a tratamiento sin ninguna secuela.

En cuanto a los estudios de gabinete, en el examen del LCR 20% de los pacientes no
presentaron disociacion albuminocitologica (contra 10-20% en [1.4,6,9]). el promedio de
leucocitos fue de 2.2, de glucosa 78.8 mg/dl y de proteinas de 127.40+50.77 mg/dl contra
105+68.5 mg/dl de proteinas reportado en un estudio italiano [6], aunque esto depende
también mucho de la serie consultada.

Los estudios de electrofisiologia reportaron predomino de dafio axonal en el 68.18% y
predomino de dafio desmielinizante en el 31.82%, contra 24.2% y 51.6% de lo reportado
en el mismo estudio italiano [6].

Se encontro 32% de casos con elevacion de enzimas hepaticas y de estos 75% tuvieron una
elevacion enzimatica, en general, menor a 100 UL

En cuanto a la escala de Hughes medida al ingreso, la mayoria de los pacientes llegaron en
un estadio [V (48%), V (24%) y >II (16%), observandose al egreso ninguna mejoria en el
56% y un punto de recuperacion en la escala en el 24% y de dos o mas en el 20%, tal vez
producto del rapido egreso de los pacientes, una vez administrado su tratamiento y vigilada
la ausencia complicaciones para continuar con su recuperacion en casa.



Se observo una correlacion significativa, mostrada en la grafica correspondiente entre la
existencia de 3 o mas factores de riesgo y los dias de estancia totales de los pacientes (que
obviamente incluyen refractariedad al tratamiento, complicaciones, etc).

El factor de riesgo mas encontrado fue el de infecciones (52%), seguido del predominio de
dafio axonal en los estudios electrofisiologicos (44%), edad mayor de 50 afos (40%) y
elevacion de enzimas hepaticas (32%), encontrandose mala respuesta al tratamiento
instituido en el 28% de los casos (20-40% reportado en general en la literatura [4,61]).

El tratamiento en caso de los pacientes que fueron candidatos a ello se dio en un promedio
de 10.11 dias de iniciado el cuadro; el tratamiento mas frecuentemente administrado fue la
inmunoglobulina (24%), seguida de la plasmaféresis (20%) y los esteroides solos (16%),
algo no muy diferente de lo mencionado a nivel mundial [78].

Las complicaciones por uso de inmunoglobulina o uso de esteroides fueron inexistentes y
por la utilizacion de plasmaféresis fue rash cutineo en 2 pacientes (20%) de los 10 en que
se utilizo, como en 11-80% de los casos segun la serie que se revise [59,73,74].

La variedad de SGB mas encontrada fue la AIDP con 56% de los casos, seguida de la
AMAN en el 28%, el SMF y la AMSAN con 8% cada una, frecuencia y severidad (medida
en dias totales de hospitalizacion), similares a las reportadas para el mundo occidental
[1,7,9,13,12].

Al 100% de pacientes se les dio tratamiento por parte de Medicina fisica y Rehabilitacion,
asi como, tratamiento profilactico para trombosis venosa profunda a los pacientes que lo
necesitaran; para el manejo del dolor se utilizaron principalmente carbamacepina,
gabapentina, amitriptilina y analgésicos no esteroideos en los casos que lo ameritaron:
asimismo, en caso necesario, se usaron colchones de agua y se apoy6 nutricionalmente a los
pacientes con medidas que fueron desde adecuacion de la consistencia de la dieta o
colocacion de sonda de Levin, hasta la realizacion de gastrostomia (en 1 caso), se vigilaron
sus habitos intestinales y se les dio la mayor comodidad que se pudo.

Hubo 12% de pacientes que se reinternaron por agravamiento de su condicion general por
infecciones respiratorias que los llevaron a una “recaida” en su enfermedad; en la serie
consultada se hall6 una cifra de 9-26% de casos similares [1,67,68].

Las complicaciones mas vistas no producidas por el tratamiento, fueron neumonia en 4
casos (16%), necesidad de traqueostomia por ventilacion asistida por mas de 15 dias en 3
casos, v desarrollo de escaras y trombosis venosa profunda con 1 caso cada una. No hubo
defunciones entre los casos revisados.

El seguimiento de los pacientes, en general a 6 meses de iniciado el cuadro, revelo como
principales secuelas hiporreflexia (77%), disestesias (33%) fuerza de las extremidades casi
normal (22.22%), fuerza de cuando menos una extremidad en menos de 25 en 11.11% y

Como vemos, lo reportado en este estudio no difiere en sustancia de lo reportado en la
literatura mundial.



Los puntos débiles de este estudio, se ven principalmente en la pequefiez de la muestra y la
naturaleza retrospectiva del mismo, lo que hace que sea dificil v a veces imposible la
obtencion, comparacion y/o analisis de algunos datos, como, por ejemplo, a veces no nos
quedaron claros algunos datos clinicos, electrofisiologicos y de respuesta al tratamiento;
también salié fuera de nuestras manos conocer la etiologia de los procesos infecciosos
antecesores y de la elevacion enzimatica hepatica. Debido a los factores ya enumerados, no
pudimos tampoco realizar una comparacion de los resultados entre los grupos de pacientes
que recibieron tal o cual tratamiento ni tampoco pudimos seguir a varios pacientes mas alla
de 6 meses para corroborar el grado de recuperacion o de secuelas con las que quedaron.

CONCLUSION

La calidad de la atencion en este Centro Médico para los pacientes afectos de SGB, nova a
la zaga de lo reportado a nivel mundial, pero se necesita una mejor orientacion a los
médicos de otras Unidades de la Institucion que reciben en primera instancia a estos
pacientes para aplicar el tratamiento adecuado si disponen de ¢l, o para la rapida referencia
de pacientes, de preferencia dentro de la primera semana de evolucion, lo que lleva
implicita una capacitaciéon y actualizacion a los médicos de la Institucion sobre la
enfermedad y el tratamiento de la misma.
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