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RESUMEN

Los distintos subtipos del SGB tienen distinta fisiopatologia, con respuesta variable al tratamiento
especifico, el pronéstico de mortalidad, tiempo y grado de recuperacion también seran diferentes.
Hay pocos estudios realizados en adultos que determinen la variedad electrofisiolégica mas
frecuente. Objetivo: Determinar la prevalencia de los subtipos electrofisiolégicos del sindrome de
Guillain Barre en el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”. Métodos: Estudio
retrospectivo, observacional y descriptivo. Se revisaron los estudios realizados en pacientes con
diagnostico SGB, se incluyeron 42 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusién y se
procedio a clasificarlos en los distintos subtipo neurofisiolégicos segin los criterios de Hadden.
Analisis estadistico: Se realiz6 andlisis estadistico descriptivo y X2 . Resultados: La edad media
de presentacion fue de 48.6 afios ( DE de 13.7afios), con predominio en el sexo masculino (76.2%)
, El subtipo neurolégico mas frecuente fue el desmielinizante con una prevalencia del 59.5%, el
axonal motor tuvo una prevalencia de 21.4% (.axonal motora de 14.3 % y sensitiva motora de 7.1%)
el sindrome de Miller Fisher alcanzo porcentaje de 14.3% Yy en el 4.8% no fue posible determinar el
subtipo neurofisioldgico. Las alteraciones mas frecuente fueron la disminucion de la amplitud y las
anormalidades de la onda F. Conclusiones: El subtipo electrofisiolégico predominante en este

estudio fue el desmielinizante.

PALABRAS CLAVE:

Guillain Barré, polineuropatia desmielinizante, neuropatia axonal.



INTRODUCCION

En 1916, tres neurdlogos franceses Georges Guillain, Jean-Alexandre Barré y André Strohl
describen a dos soldados con pardlisis arrefléxica aguda seguida de recuperacién. Observaron una
concentracion elevada de proteinas en el liquido cefalorraquideo (LCR), pero un recuento normal
de las células. Durante los ultimos afios, ha quedado claro que este cuadro clinico, ahora conocido
como el sindrome de Guillain-Barré (SGB), puede ser producido por diferentes subtipos patolégicos

y se relaciona con otros trastornos menos comunes?.

Existen diferentes variedades neurofisiolégicas de este sindrome, en un principio el SGB se
consider6 una polineuritis desmielinizante inflamatoria debido a una respuesta inmune mediada por
células a un antigeno proteico de mielina, y era sinébnimo de polirradiculoneuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda (PDIA). Pero en 1956, C. Miller Fisher describe una triada de oftalmoplejia aguda,
ataxia y arreflexia, ahora conocido como el sindrome de Miller Fisher, y postulé que este conjunto
de caracteristicas es una forma de sindrome de Guillain-Barré, pacientes con sindrome de Miller
Fisher pueden tener afeccion del nervio facial y menor implicacién de otros nervios craneales, en
los afios 90, se reconocieron los dos subtipos axonales primarios: neuropatia axonal motora aguda
(NAMA) y la neuropatia axonal sensitivo-motora aguda NASMA ambas asociadas con antecedente

de infeccion por Campylobacter jejuni y auto anticuerpos frente a ganglioésidos. *

Estas variedades del SGB van a tener distinta fisiopatologia, con respuesta variable al tratamiento

especifico, el pronéstico de mortalidad, tiempo y grado de recuperacién también sera diferente. *

MARCO TEORICO

DEFINICION:

El Sindrome de Guillain Barre (SGB) es una enfermedad autoinmune asociada en la mayoria de los
casos a una infeccion viral o bacteriana. La presentacion clinica se caracteriza por una debilidad
simétrica de mas de 1 extremidad, progresiva, de comienzo distal y avance ascendente, puede
afectar la musculatura bulbar respiratoria, asi como nervios craneales motores y cursa con
disminucién o perdida de los reflejos de estiramiento miotatico y con signos sensitivos leves o

ausentes. 2

MANIFESTACIONES CLINICAS Y DIAGNOSTICO
El diagnéstico se hace con una serie de criterios tanto clinicos como de laboratorio que Ashbury y
Comblath publicaron en 1990.3

1. Hallazgos necesarios para hacer el diagndéstico
-Debilidad progresiva en varias extremidades.

-Arreflexia



2. Hallazgos que apoyan fuertemente el dx

a) Datos clinicos en orden de importancia

- Progresidn desde unos dias a 4 semanas

- Relativa simetria

- Alteraciones sensoriales leves.

- Compromiso de pares craneales incluyendo el facial

- Recuperacion que comienza 2 a 4 semanas después de detenerse la progresion.
- Disfuncién autonomica.

- Ausencia de fiebre una vez instalado el sindrome

b) Estudio del liquido cefalorraquideo.
- Proteinas elevadas después de una semana.

- Menos de 10 leucocitos /mm3

¢) Pruebas electrofisiolégicas.

- Conduccion nerviosa lenta.

- Latencias distales prolongadas.

- Respuestas tardias anormales

3. Hallazgos que ponen en duda el diagndstico.

- Existencia de un nivel sensorial.

- Marcada asimetria de sintomas y signos.

- Disfuncién severa y persistente de vejiga e intestino.
- Mas de 50 células/mm3 en LCR

4. Hallazgos que excluyen el diagndstico

- Diagnéstico de botulismo, miastenia, poliomielitis 0 neuropatia toxica.
- Metabolismo alterado de las porfirinas.

- Difteria reciente.

- Sindrome sensorial puro sin fatiga.



CLASIFICACION FUNCIONAL
Funcionalmente los pacientes se clasifican segln Escala de discapacidad del SGB de Hughes
creada originalmente en 1978 por Hughes et al, y modificada en 1997 por el Grupo de Estudio del

Recambio Plasmaético y Uso de Inmunoglobulina en el SBG 4

Grado 0 Sano

Grado 1 Signos y sintomas menores de neuropatia pero capaz de un trabajo manual
Grado 2 Capaz de caminar 5 metros a través de un espacio abierto sin ayuda

Grado 3 Capaz de caminar 5 metros a través de un espacio abierto con ayuda de 1

persona caminando normal o arrastrando los pies

Grado 4 Confinado a una cama o silla sin ser capaz de caminar
Grado 5 Requiere asistencia respiratoria para cualquier momento del dia o de la noche
Grado 6 Muerte

SUBTIPOS DEL SINDROME DE GUILLAIN BARRE
La polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (PDIA) es la forma clasica del SGB, pero en la
década de 1990, una forma axonal pura de SGB, denominada neuropatia axonal motora aguda
(NAMA), fue reconocido en el norte de China y fue encontrada mas tarde en otros paises 5. Ademas
de la variedad descrita en 1956 por C. Miller Fisher que involucraba pares craneales.!

De tal forma que existen hasta la fecha tres formas clinicas bien definidas del SGB:

Y — PDIA
o — Polirradiculoneuropatia aguda axonal: @) motora; y b) motora-sensitiva.
Y] — Sindrome de Miller Fisher. ©

PATOGENESIS

PDIA

El cuadro patoldgico clasico del sindrome de Guillain-Barré es una infiltracién multifocal de células
mononucleares en todo el sistema nervioso periférico, en el que la distribuciéon de la inflamacion
corresponde con el déficit clinico. Los macrofagos invaden las vainas de mielinay exponen a los
axones. En su mayor parte, los macréfagos parecen invadir vainas de mielina intactas, como ocurre
en la neuritis autoinmune experimental. Segin una hipétesis, los macréfagos activados estan
dirigidos a los antigenos en la superficie de las células de Schwann o la vaina de mielina por los
linfocitos T activados, que son los principales actores en la neuritis autoinmune experimental. La
invasion inicial de la membrana basal de células de Schwann es una consecuencia de
metaloproteinasas de la matriz, radicales tdéxicos de 6xido nitrico, y otros mediadores liberados por
los macréfagos activados. De acuerdo con una alternativa, el evento inicial es la unién de Los
anticuerpos a la superficie de la célula de Schwann, fijacion del complemento, dafio probable a la

célula de Schwann, y la disolucién vesicular de mielina antes de la invasion de células. La evidencia



de esta teoria proviene de material de autopsia temprano en el curso de la enfermedad. En las
lesiones graves, los axones también son dafiados probablemente como una consecuencia o
"espectador” secundario de las enzimas y los radicales toxicos liberados por la respuesta inflamatoria
mediada inmune dirigida contra la mielina.

NAMA

En NAMA, el proceso patoldgico es diferente, mediado probablemente por un receptor de unién de
anticuerpos dirigidos contra antigenos ganglidsidos en la axolema, macréfagos que invaden los
nodos de Ranvier donde se insertan entre el axéon y el axolema de las células de Schwann , dejando
la vaina de mielina intacta .

En los casos graves, los axones estdn dafiados en la raiz ventral, lo que puede causar la
degeneracion severa de todo el axén. Sin embargo, los pacientes con NAMA generalmente alcanzan
Su punto mas bajo mas rapido y se recuperan mas rapido que aquellos con AIDP. Este rapido declive
y la recuperacion subsiguiente pueden deberse a que en el proceso patolégico hay bloqueo de la
conduccién, pero no interrumpe el axon, o tal vez debido a que cualquier degeneracién que ocurre
es muy distal.

AMSAN

La patologia de la Neuropatia axonal sensitiva motora aguda se parece que a la NAMA, con el
mismo patrén de la invasiéon de macréfagos del espacio perinodal. Sin embargo, con AMSAN, las
raices dorsales y ventrales se ven afectadas. No es la misma escasez de inflamacion linfocitica
consistente con una patogénesis mediada por anticuerpos.

Sindrome de Fisher

La patologia de la forma pura de sindrome de Fisher no esté claro: ya que es una condicion benigna,
los casos no complicados no vienen a la autopsia, y las partes afectadas del sistema nervioso no
puede hacer una biopsia. Un caso con poca debilidad tenia inflamacion y desmielinizacién en las
raices espinales. El hallazgo electrofisioldgico primaria en el sindrome de Fisher es una anormalidad
de conduccion sensitiva. Las amplitudes nerviosas del potencial de accién sensorial inicialmente
caen yluego vuelve ala normalidad, junto con la mejoria clinica. El curso temporal de estos cambios
es consistente con la desmielinizaciébn de los nervios periféricos sensoriales o el fracaso de la
conduccién a lo largo del axén, no pérdida axonal seguida de la regeneracion. En la mayoria de los
pacientes con el cuadro clinico de sindrome de Fisher, sélo el sistema nervioso periférico se ve

afectada, pero algunos pacientes tienen lesiones del tronco encefalico adicionales. *

TRATAMIENTO

El tratamiento del SGB estd compuesto por medidas de sostén y el tratamiento especifico:
Plasmaféresis e Inmunoglobulina. Se han realizado distintos estudios para comparar la utilidad de
cada uno, no se han encontrado diferencias en relacion a la eficacia, sin embargo las complicaciones

son mayores con la plasmaféresis y el costo es mayor.



La eficacia del tratamiento ser4 mayor si se aplica en las primeras 2 semanas de evolucion el

padecimiento.”

PRONOSTICO
El prondstico es generalmente bueno, mostrando una recuperacion funcional completa o con
minimos déficits en el 90% de los pacientes un afio después de la aparicion de la enfermedad. Varios
factores han sido identificados como predictores de pobre resultado. La tasa de mortalidad se
describe entre 1-18% 8
Se han identificado diversos factores de mal prondstico en los pacientes con SGB:

e Edad mayor de 65 afos

e Necesidad de ventilacion mecéanica

e Progresién rapida de la enfermedad

e Antecedente de infeccidon de Campilobacter Yeyuni o citomegalovirus

* Evidencia electrofisiologica de degeneracion axonal.?
En México, se publicé un estudio en donde de evaluaron datos administrativos de altas hospitalarias
de instituciones pertenecientes a la Secretaria de Salud , en donde se identificé un total de 467 altas
hospitalarias asociadas al diagnostico de SGB, la tasa de mortalidad hospitalaria durante el afio 2010

fue del 10,5% , fue alta, en comparacién con estudios publicados recientemente. °

ANTECEDENTES

En general, la mejor estimacion de la incidencia de este sindrome es entre 1.1/100, 000 anuales y
1.8/100, 000 anuales, con una menor incidencia reportada en nifios (<16 afios) 0.6/100, 000
anuales, sobre todo en los estudios de Europa y América del Norte. Pocos reportes se han
presentado de otras partes del mundo, particularmente Asia y Africa, y esto hace que sea dificil
hacer comentarios sobre posibles variaciones geogréficas. 1°

La frecuencia de las distintas variedades electrofisioldgicas del sindrome de Guillain barre varian
segun cada pais, en Europa y América del Norte la variedad desmielinizante es la mas frecuente
hasta en el 90%?! y disminuye a 63% en Israel 2, 46% en Pakistdn con reporte de 31% del tipo
axonal ,13 Ogawara Yy sus colaboradores en el 2000 reportaron 36% de variedad desmielinizante
y 38 % axonal en Japon,*24% en China ( Ho et al., 1995 ) y al 22% en Bangladesh ( Islam et al.,
2010 ). La frecuencia de AMAN es del 4% en Europa y América del Norte 11 , el 7% en Inglaterra?®,
el 8% en la Indial® 22% en Israel 12, 31% en Pakistan 13, 38% en Japdn!4 , 38% en Méxicol’ ,y el
65% en China ® . NASMA representa el 1-4% de GBS en Japén 1° el 6% en la India *® y 15 % en

Israel 12: E| sindrome de Miller Fisher ha sido encontrado alrededor del 5% de los casos del SGB10-
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En Meéxico, se han realizado estudios con resultados contradictorios, Tellez- Zenteno reportaron
en 2001 a la PDIA como el subtipo electrofisiolégico mas frecuente.2’ sin embargo otros estudios

reportan la variedad axonal como la forma de presentacion mas frecuente 2122

DESMIELINIZANTE | (23.5 %) DESMIELINIZANTE | (64%)
AXONAL (39%) AXONAL (11%)
MOTOR-SENS (17.5 %) MOTOR-SENS (18%)
MIXTA (20 %) MILLER FISHER (7%)

ZUfiga-Gonzalez et al. 2007 Téllez-zenteno et al. 2001

DESMIELINIZANTE 26.1%
AXONAL 26.1%
MOTOR-SENS 39.1
MILLER FISHER 8.7

Carrillo- Pérez DL, et al. 2012

CRITERIOS ELECTROFISIOLOGICOS PARA EL DIAGNOSTICO DEL SGB

Los subtipos PDIA, NMAA y NASMA son dificiles de distinguir Unicamente por manifestaciones
clinicas, por lo que la electrofisiologia juega un papel determinante en el diagndstico, clasificacién y
para establecer el pronéstico del SGB.23

Asbury en 1978 resume las caracteristicas electrofisioldgicas y destacé los parametros Utiles para
el diagnostico de GBS: (1) aproximadamente el 80% de los pacientes tienen evidencia de
disminucién de la conduccion nerviosa o bloqueo en algin momento de la enfermedad, (2) la
velocidad de conduccién nerviosa es por lo general menos del 60% de normal, pero el proceso es
irregular y no todos los nervios se ven afectados, (3) la latencia distal motora puede aumentarse
hasta un méximo de tres veces lo normal, (4) ondas F suelen son un buen indicador de la
desaceleracién sobre porciones proximales de los troncos de los nervios y raices , y (5) hasta el 20%
de los pacientes tendran estudios normales de conduccién . Se han publicado diversos articulos en
los cuales se proponen criterios electrofisioldgicos de diagnéstico. En tres estudios que comparan
diferentes grupos de criterios, los criterios propuestos por Albers mostraron la sensibilidad mas alta
(64-82%), mientras que los criterios de Cornblath mostraron la mas baja (21-39%). 16.24.25

En 1995, una versién ligeramente modificada de los criterios de Albers, fue presentada por Ho et
al. para diferenciar la PDIA primaria del dafio axonal, en una poblacion china. En los criterios de
Ho se establecio la dispersion temporal '‘inequivoca', pero no se considerd el bloqueo de la
conduccion. 8- Hadden y colaboradores en 1998 modificaron adicionalmente los criterios de Albers

no teniendo en cuenta la dispersiéon temporal, pero reconsideraron el bloqueo de la conduccion
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definiéndola como >50% de reduccion de la amplitud de CMAP proximal en comparacién con CMAP

distal.1?

En algunos estudios para superar la definicién de dispersion temporal inequivoca se definié como

> 30% de incremento de la duracién del Potencial de accién muscular

comparado con el distal.16. 24

compuesto proximal

Ho et al. (1995)

Hadden et al(1998)

Criterios
AIDP

para la

Debe tener uno de lo sig. en 2

nervios

Debe tener uno de los siguientes en dos

nervios

La velocidad de

conduccion

<90% LLN <85% en caso de d-
amp <50%

<90% LLN <85% en caso de d-amp <50%

Latencia distal

>110% ULN > 120% si d-amp <
LLN

>110% ULN > 120% si d-amp <LLN

Dispersion temporal

Inequivoco

No se considera

Bloqueo de Ia

conduccion

No se considera

<0.5 Relacion amp prox-dist y d-amp>
20% LLN

Latencia de la onda
F

>120% ULN

>120% ULN

Criterios para | No hay evidencia anterior de [ Ninguna de las anteriores, excepto en un
AMAN desmielinizacién nervio si d-amp <10% de LLN

D-amp <80% en 2 nervios D-amp <80% en dos nervios
Blogueo de la|No se considera <0.5 Relacion amp prox-dist y d-amp>
conduccion 20% LLN

Latencia de la onda
F

>120% ULN

>120% ULN

Criterios
AMAN

para

No hay evidencia anterior de

desmielinizacién

Ninguna de las anteriores, excepto en un

nervio si d-amp <10% de LLN

D-amp <80% en 2 nervios

D-amp <80% en dos nervios

Actualmente, los criterios de Ho y Hadden son los

diferenciar AIDP y AMAN

mas utilizados en la préactica clinica para

12



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los estudios de conduccion nerviosa (NCS) se han utilizado para confirmar el diagndstico de GBS y
para identificar el subtipo de acuerdo con las caracteristicas de la desmielinizacion, el dafio axonal,
la implicacion de los nervios sensoriales y los nervios craneales, 26

La frecuencia de las distintas variedades neurofisioldgicas varian dependiendo de cada pais,
siendo la mas frecuente la variedad desmielinizante en Estados unidos y Europa, y la axonal en
Asia y algunos paises de Sudamérica. En México se considera que predominan las variedades
axonales, debido a que Unicamente 1 estudio ha reportado PDIA como el mas frecuente 2’ y en un
estudio de necropsias de pacientes mexicanos fallecidos por paralisis flacida aguda, realizado por
Ramos-Alvarez y colaboradores en 1969, se encontré como proceso fisiopatolégico una neuropatia
axonal subyacente.?® Ademas existen otros reportes en donde concluyen que dicha variedad es la
mas frecuente?!: 22

Sin embargo el porcentaje variable de pacientes con variedad desmielinizante y axonal de GBS en
las diferentes series puede ser debido a la susceptibilidad genética, a antecedente de infecciones
diferentes o factores de activacién, pero, también puede ser determinada por los criterios
electrofisiol6gicos utilizados y los dias de evolucién del padecimiento?3

Existen pocos estudios en nuestro pais realizados en pacientes adultos que determinen la variedad
electrofisiologica més frecuente de dicho sindrome, estos estudios tienen a algunas limitaciones
como haber utilizado los criterios electrofisiolégicos de Cornblath para clasificar a los pacientes ,
los cuales en diversos estudios mostraron baja sensibilidad!62425 y no se consideré el momento
mas oportuno para hacer el estudio para evitar que una degeneracién valeriana secundaria a
desmielinizaciéon primaria fuera catalogada como variedad axonal.2®

En el segundo semestre del afio 2013 se realizaron 16 estudios electrofisiolégicos a pacientes
enviados el servicio de medicina de rehabilitacion con diagnéstico de sindrome de Guillan Barré
de los cuales 12 (75%) fueron de la variedad desmielinizante, 2 (12.5%) se catalogaron como
sindrome de Miller Fisher y 1 ( 6.25) % como variedad axonal, y en 1 (6.25%) se descart6 la
enfermedad. Lo cual discrepa con los reportes de la literatura en México.

Por todo lo anterior es de nuestro interés conocer cuales son los subtipos electrofisiolégicas que
se presentan en los pacientes que acuden a este hospital, para lo cual nos plateamos la siguiente
pregunta de investigacion:

¢, Cudl es la prevalencia de los subtipos electrofisiologicos en pacientes con sindrome de Guillain

Barré atendidos en el Hospital General de México “ Dr. Eduardo Liceaga”?

JUSTIFICACION
Las variedades electrofisiologicas del SGB tienen distinta fisiopatologia, pronostico y responden

de manera diferente al tratamiento especifico, en la fase temprana de GBS la distincion entre
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desmielinizante y axonal GBS puede ser imposible, por eso, es imperativo en primer término
confirmar el diagnéstico para instaurar el tratamiento temprano especifico, ya que esto acelera la
recuperacién y minimiza el nimero de pacientes que requeriran ventilacion mecanica. En 2°termino
conocer el tipo de variedad que presenta cada paciente nos ayudara a planear de manera mas
adecuada el tratamiento y a establecer el pronéstico de forma mas acertada.

En México se ha reportado la variedad axonal como la mas frecuente siendo esta la de menor
respuesta al tratamiento y la de peor prondstico, se debe de confirmar o descartar esta

prevalencia.

HIPOTESIS

Si la polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (PDIA) es el subtipo electrofisiolégico mas
frecuente en los pacientes con Sindrome de Guillain Barré que acuden al Hospital General de
México “Dr. Eduardo Liceaga”, entonces, al hacer una revision de los resultados de estudios de
neuroconduccion realizados en el area de electrodiagnéstico del Servicio de Medicina de
Rehabilitacién y clasificarlos segun los criterios de Ho y Hadden , la tasa de porcentaje de
presentacion de la PDIA sera mayor que la tasa de porcentaje de la polineuropatia axonal motora
aguda y que el sindrome de Miller Fisher

OBJETIVO GENERAL.

Determinar la prevalencia de los subtipos electrofisiol6gicos del sindrome de Guillain Barre en los
pacientes que acuden al Hospital General de México.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

0 Establecer el subtipo neurofisioldgico de cada paciente ya sea desmielinizante o axonal
utilizando los criterios de Ho y Hadden, o clasificandolo como sindrome de Miller Fisher si
hay afeccion de pares craneales.

0 Conocer la frecuencia de presentacion del sindrome de Guillain Barré por género y edad

0 Describir el predominio estacional del sindrome de Guillain Barré

METODO

e Disefo del estudio: Es un estudio retrospectivo, observacional y descriptivo.

e Poblacién: Pacientes adultos a quienes se le realizo estudio de neuroconduccién en el
area de electrodiagnéstico del servicio de rehabilitacion del Hospital General de México. Dr.
Eduardo Liceaga con diagndstico de Sindrome de Guillain Barré.

e Tamafio de la muestra: El tamafio de la muestra es a conveniencia.

e Criterios de Seleccion:

Criterios de inclusién:
v' Pacientes de género indistinto
v' Rango de edad: mayores de 18 afios
v" Enviados con sospecha diagnostica de Sindrome de Guillain Barré
v

Que tengan de 5 a 15 dias de evolucién del inicio de los sintomas
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v' Con estudios de neuroconducciéon motora y sensorial en las 4 extremidades
Criterios de exclusion

v' Pacientes con enfermedades neuromusculares graves diagnosticadas

v" Pacientes con polineuropatia previa conocida.

Criterios de eliminacién

v" Pacientes cuyo diagndstico final no sea sindrome de Guillain Barré
v" Pacientes en los cuales no se les realiza la neuroconduccién en las 4 extremidades.
e Variables

Se consideraron las siguientes variables para este estudio:

Variables Definicion conceptual Definicion Tipo Unidades
operacional
Sindrome de | Polirradiculoneuropatia Padecimiento agudo Cualitativa Presente
Guillain Barré autoinmune caracterizado por paresia nominal Ausente
caracterizada paralisis ascendente progresiva y
flacida con arreflexia , simétrica que puede
trastorno sensorial evolucionar a cuadriparesia
variable y elevacion de y acompaidarse de
las proteinas en LCR manifestaciones

autonomicas y

complicaciones,

Subtipo Alteracion que se | Conjunto de alteraciones en | Cualitativa AIDP

neurofisiolégico | presenta en el estudio | la amplitud y duracion del | nominal AMSAM
neurofisiolégico y | potencial de accion muscular AMAN
permite clasificar a la | compuesto, velocidad de MILLER-
neuropatia periférica conduccién nerviosa, FISHER

latencia distal motora,
involucro de nervios
craneales y latencia de la
onda F determinan el tipo de
dafio a la raiz nerviosa
periférica. Definido por los

criterios de Ho y Hadden.

Mes de Periodo de tiempo | Mes del afio en el cual se | Cualitativa Enero-

presentacion constituido por 30 dias | iniciaron las manifestaciones | ordinal Diciembre
en promedio clinicas

Tiempo de | Tiempo transcurrido | Dias de diferencias entre el | Cuantitativa Dias

evolucion desde el inicio de las | inicio de los sintomas y la | discreta

manifestaciones clinicas
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hasta el diagnéstico de la | realizacion del estudio
enfermedad neurofisiolégico
Antecedente de | Desarrollo de alguna | Enfermedad infecciosa | Cualitativa Ausente
infeccién enfermedad provocada | dentro de las 6 semanas | nominal IRA
por microorganismos previas  al inicio de los GEPI
sintomas Otra
Tratamiento Manejo que se le da a | Conjunto de medios | Cualitativa Medidas
especifico alguna enfermedad adecuados para curar o0 | hominal de sostén
aplicado minimizar las secuelas de Plasmafére
una enfermedad sis
Inmunoglo
bulina
Variables
demogréficas
Edad Tiempo transcurrido | Edad registrada al momento | Cuantitativa Afos
desde el nacimiento de realizar el estudio | discreta cumplidos
neurofisiolégico.
Genero Categoria taxonémica Sexo del paciente al ingreso | Cualitativa Hombre
nominal Mujer
Estado de | Estado de la Republica | Estado de la Republica | Cualitativa Estados de
procedencia Mexicana de donde es | Mexicana donde se | nominal México
originario un individuo encontraba al individuo al
inicio de los sintomas

Procedimiento

Se procedi6 a la revision de los estudios neurofisioldgico realizados en el area de
electrodiagnostico del servicio de Medicina de Rehabilitacién que se encuentraban en el
archivo de dicho servicio, desde el 1 de enero del 2012 hasta abril del 2014, se identificaron
a los pacientes que fueron enviados con  sospecha de sindrome de Guillain Barré, se
verificd que cumplieran con los criterios de inclusion, se capturaron los datos en la hoja de
recoleccion de datos .

Posteriormente, Se procedié a clasificar a los pacientes en las variedades desmielinizante
0 axonal segun los criterios de Ho y Hadden, o en la variedad Miller Fisher si se encuentrd

afeccidn de nervios craneales.
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ANALISIS ESTADISTICO

Anadlisis univariado de estadistica descriptiva con obtencion de medidas de tendencia central (media,
moda y mediana) y medidas de dispersion (desviacién estandar y varianza).

Se realiz6 la obtencién de la prevalencia de los subtipos neurofisiolégicos en pacientes con
diagnéstico de SGB mediante la proporcidon de individuos con resultados confirmatorios de los
distintos subtipos (desmielinizante, axonal o Sindrome de Miller Fisher) por estudio de
neuroconduccién con respecto a la poblacion de pacientes con SGB estudiados dentro del periodo
de enero del 2012 a abril del 2014. Y Ser utilizé la X?: para analizar las asociaciones. Para el
analisis de los datos se utilizé el paquete estadistico SPSS versién 21.00.

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

PREVALENCIA DE LOS SUBTIPOS ELECTROFISIOLOGICOS EN PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE
NOMBRE DEL PROYECTO | SINDROME DE GUILLAIN BARRE QUE ACUDEN AL AREA DE ELECTRODIAGNGOSTICO DEL SERVICIO
DE MEDICINA DE REHABILITACION DEL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO “DR. EDUARDO LICEAGA”

DURACION DE LA EJECUCION DEL PROYECTO EN MESES 6 meses

MES
N | ACTIVIDAD

MARZO | ABRIL | MAYO | JUNIO | JULIO | AGOSTO

1 Busqueda de informacion ( Marco tedrico)

Presentacion del proyecto ante los comités de ética e
investigacion.

Busqueda de resultados de estudios de
3 electrodiagnostico en el archivo de Medicina de
Rehabilitacion con diagnéstico de SGB

Captura de los datos y andlisis estadisticos de los
mismos.

5 Discusion y conclusiones del proyecto.

ASPECTOS ETICOS Y DE SEGURIDAD
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Todos los procedimientos estuvieron de acuerdo a lo estipulado en el reglamento de la Ley General
de Salud en Materia e Investigacion para la Salud y con los lineamientos de Helsinki, titulo segundo,
Capitulo I, articulo 17 Seccion [ investigacion sin riesgo, no requirié consentimiento informado. Fue
aprobado por los Comités De Investigacion Y Etica Del Hospital General De Mexico “ Dr Eduardo

Liceaga” .

RELEVANCIA Y EXPECTATIVAS

Los resultados de este proyecto podran apoyar o desechar las hipétesis que establecen que la
variedad axonal es la mas frecuente en México, sera Util en las especialidades que estan en contacto
con pacientes con sindrome de Guillain barre como son medicina interna, neurologia y medicina de
rehabilitaciébn para establecer de forma acertada el pronéstico de recuperacién y secuelas del
paciente.

Servira para planear de mejor forma los recursos terapéuticos disponibles en los centros
hospitalarios y ademés haciendo una divulgacion de los resultados de este proyecto podra servir
como base para otras investigaciones.

RESULTADOS

Durante el periodo de enero del 2012 a mayo del 2014 se realizaron 4813 estudios de
electrodiagnostico en el servicio de Medicina de Rehabilitacién, los cuales se distribuyeron por afio
de la siguiente forma:

Ao ene-dic 2012 ene-dic 2103 ene-mayo 2014 | TOTAL

Estudios 1897 2116 800 4813

Tabla 1. Estudios de electrodiagndstico realizados por afio en el servicio de Medicina de Rehabilitacion.

Todos los resultados de los estudios se revisaron para seleccionar aquellos cuyo diagndstico de
envio fue Sindrome de Guillain Barre y que cumplieron con los criterios de inclusion de este

protocolo.

Se seleccionaron en total los reportes de 42 pacientes, la edad media de fue de 48.6 afios, con
rango de 24 a 75 afios, con una desviacién estandar de 13.7 afios.
Al hacer un andlisis por grupos de edad, se encontré que se afecté mayormente a los pacientes

del grupo de 40 a 60 afios y en menor medida a los mayores de 60 afos. (Grafica 1)
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Grafica 1. Porcentaje de presentacion por grupo de edad

En relacion a la frecuencia de distribucion por sexo el 23.8 % fueron mujeres y el 76.2% fueron

hombres con una relacion hombre: mujer de 3.3 : 1. (Grafica 2)

Porcentaje

MUJER HOMERE
SEXO

Grafica 2. Distribucion por sexo.



El tiempo de evolucion del padecimiento al momento de realizar el estudio fue en promedio de 11.2
dias con una desviacion estandar de 3.4 yrangos de 5 a 15 dias, este rango se habia establecido

como criterio de inclusion.

TIEMPO DE 5 15 11.23 3.456 15
EVOLUCION

Tabla 2. Tiempo de evolucién

Encontramos un claro predominio estacional siendo en otofio e invierno cuando se presentaron la
mayor cantidad de casos (34.9 % y 32.6 % respectivamente) comparado con primaveray verano

(18.6% Y 14.0%).

Porcentaje

Primavera Werano Ctofio Invierno

ESTACION

Grafica 3. Porcentaje por estacion del afio

Se encontré que 12 pacientes provenian del D.F, 3 del Estado de Mexico, y 1 de Hidalgo, Queretaro,
Oaxaca y Veracruz. En 24 casos no se registré el estado de procedencia del paciente.

En relacién al antecedente de infeccion, ya sea respiratoria o gastrointestinal, el andlisis de liquido
cefalorraquideo y el tratamiento aplicado, se encontr6 que en la mayoria de los estudios estos datos

no se registraron, El antecedente de infeccion previa fue registrado solo en 15 casos, en 11 si
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existié este antecedente, y en 4 casos no hubo infecciones; el analisis de liquido cefalorraquideo se

registré en 4 paciente, finalmente el tratamiento aplicado fue registrado en 7 casos.

No Porcentaje
ANTEC. DE INFECC. 27 64.3%
TX APLICADO 35 83.3%
ANALISIS DE LCR 38 90.5%

Tabla 3. NUmero y porcentajes de pacientes en los cuales no se especifico el dato solicitado

El subtipo neurolégico mas frecuente fue el desmielinizante con una prevalencia del 59.5%, el subtipo
axonal motor tuvo una prevalencia de 21.4% (.axonal motora de 14.3 % y sensitiva motora de 7.1%)
el sindrome de Miller Fisher alcanzo porcentaje de 14.3% Yy en el 4.8% no fue posible determinar el

subtipo neurofisioldgico.

SUBTIPO NEUROFISIOLOGICO

M Frecuencia [ Porcentaje

59.5

Grafica 4. Prevalencia de los subtipos electrofisioldgicos.

En la tabla 4 se puede observar la frecuencia de las alteraciones electrofisiolégicas que se
encontraron, observamos que en el 92.9% la amplitud del potencial de accién muscular compuesto

estaba disminuida y que en el 81.0% la onda F se encontro alterada.
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Alteraciones Frecuencia Porcentaje
Electrofisiologicas

VNC PROLONGADA 19 45.2%
LAT DISTAL PROLOLGADA 25 59.5%
BLOQUEO EN LA 24 57.1%
CONDUCCION.

ONDA F PROLONGADA 34 81.0%
AMPLITUD DISMINUIDA 39 92.9%
AFECCTACION SENSITIVA 11 26.2%
INVOLUCRO DE N. 6 14.3%
CRANEALES

tabla 4 . Alteraciones electrofisiol6gicas encontradas.

No se encontraron asociaciones entre el subtipo neurofisiolégico y la edad, el sexo, la estacién del

ano o el estado de procedencia.

DISCUSION

En el presente estudio se incluyeron 42 pacientes enviados de los servicios de neurologia y
medicina interna con diagnéstico de sindrome de Guillain Barré, los cuales cumplieron con los
criterios de inclusion.

La edad promedio de presentacion del sindrome de Guillan Barré que encontramos en este estudio
fue de 48.6 +- 13 .7 afos lo cual es semejante a otros estudios realizados en nuestro pais, que
reportan edades promedio de 37 +- 17 afios?%, 45.5 +- 17 afios?!, 38 +- 12 afios 22 y de 44.4 +-
6.72 30 | realizando un promedio de estos datos obtenemos que la edad media de presentacion es
42.+- 13.2. En la distribucién por sexo, se encontr6 un claro predominio masculino lo que
corresponde con la mayoria de los reportes, sin embargo Téllez Zenteno? reporta 56% en mujeres

y 46% en hombres.

En relacién con el predominio estacional, la mayoria de los estudios reporta un predominio en
invierno sin que esto se relacione con el subtipo neurofisiolégico, lo cual concuerda con Io
encontrado en este estudio, solo Carrillo Pérez 22 menciona un predominio de subtipo axonal en

otofio e invierno y desmielinizante en primavera.

Los estudios  neurofisiologicos en este estudio se realizaron entre los 5-15 dias de evolucion
debido a que era un criterio de inclusion para evitar que una degeneracién axonal secundaria fuera

catalogada erroneamente como variedad axonal, el tiempo de evolucién al momento de realizar el
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estudio es similar en la investigacioén realizada por Carrillo-Pérez?? el cual fue de 3-17 dias con una
media de 7.7 dias, no asi en los demés estudios en donde se realizaron hasta el dia 64 de evolucion,
lo cual puede ocasionar que desmielinizacién o degeneraciéon secundarias se confundan con

lesiones primarias. Téllez Zenteno?® no hace ningun tipo de mencion de esta variable.

En cuanto a el estado de origen del paciente como era de esperarse la mayoria procedia del D.F
y del Estado de México, esta variable fue incluida debido a que se pensé que por ser un hospital de
concentracién se presentarian mas casos foraneos y podriamos realizar un analisis para determinar
si algun subtipo era mas frecuente que otro en las distintas regiones, sin embargo esto no fue posible

debido a los pocos pacientes foraneos que se atendieron.

El antecedente de infeccidn, el analisis de liquido cefalorraquideo y el tipo de tratamiento aplicado
no fue posible realizar su analisis, ya que la mmayoria de estos datos no fueron registrados en las

solicitudes ni en los reportes de estudios de electromiografia.

La frecuencia de los distintos subtipos varia en cada pais, reportandose el subtipo desmielinizante
como el mas comun en el area occidental, y el tipo axonal mas frecuente en Asia y algunos paises
de Sudameérica, por lo que se cree que estan involucrados aspectos genéticos o ambientales, sin
embargo en estudios reportados en el norte de china se encontré el subtipo axonal en el 65% de
los casos, en contradiccion, en el 2013 otro estudio realizado en el noreste del mismo pais el
subtipo desmielinizante fue el mas comuin ( 67% )3! esto nos lleva a pensar que no solo los factores
ambientales y genéticos juegan un papel importante, sino que también otros factores entran en juego
como son el tiempo de evolucion y los criterios de clasificaciéon utilizados, ya que como reporto
Benciano J, en el 2007 es importante la realizaciéon del estudio en el momento oportuno para evitar
que una degeneracion valeriana secundaria a desmielinizacién sea catalogada como una variedad

axonal.?®

La distribucién de los subtipos neurofisiolégicos encontrados en este estudio difiere en gran medida
de los reportes en nuestro pais, de tal forma que nosotros encontramos la
polineurorradiculoneuropatia inflamatoria aguda desmielinizante como la mas frecuente con una
prevalencia del 59.5% utilizando los criterios de clasificacion de Hadden que los mas utilizados en
la actualidad a nivel mundial, solo Téllez Zenteno?® en el 2001 reporté también a la variedad
desmielinizante como la mas frecuente (64%) aunque ellos no especificaron los criterios utilizados
para hacer la clasificacion ni el tiempo de evolucién al momento de realizar el estudio, los demas
estudios encontraron mayor prevalencia axonal, Zifiiga Gonzalez?* report6 la variedad axonal
como la mas frecuente con una prevalencia del 56.5% (23.5% para la variedad desmielinizante)

utilizando los criterios de Hadden et al de 1998 sin embargo reporta un tipo mixto del 20% sin que
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existan criterios en la clasificacion de Hadden para este subtipo, incluyeron pacientes con tiempo
de evolucion de hasta 28 dias, sin reportar el promedio o la moda. Monrroy Guerrero en el 2005 30
reporto  68% del subtipo axonal y 31.8% desmielinizante, ellos no mencionan los criterios de
clasificacién utilizados, y sus estudios fueron realizados desde el dia 4 hasta el 64 de evolucion.
Carrillo Pérez?2 en el 2012 reporto el subtipo axonal con prevalencia del 65.2% y 26.1% para el
subtipo desmielinizante, en este estudio el tiempo de evolucion fue de hasta 17 dias y se utilizan
los criterios de Ashbury y Cornblath, estos criterios mostraron la mas baja sensibilidad en distintos
reportes. 16.24.25. | g prevalencia del Sindrome de Miller Fisher encontrada en este estudio fue de
14.3 % lo cual es mas alto que en lo reportado en la literatura.

Las anomalias neurofisiologias mas frecuentes fueron la disminucién de la amplitud del potencial
de accién muscular compuesto (92.9%) las alteraciones de la onda F (81.0%) y la prolongacion de
la latencia distal (59.5%), en ninguno de los estudios realizados en México se reportaron estos datos.
El hecho de que en la mayoria de los pacientes de haya encontrado disminucién de la amplitud del
potencial puede ser explicado por estudios patolégicos que han revelado que macréfagos activados
invaden las vainas de mielina intactas, esto provoca dafio a la mielina y la desmielinizacion. En los
casos graves, los mediadores y células inflamatorias pueden inducir dafio axonal, en la variedad
axonal el proceso patoldgico es diferente. EIl receptor de unién de anticuerpos se dirige contra
antigenos gangliésidos en la axolema, y los macréfagos invaden el espacio entre la célula de
Schwann y axén, dejando la vaina de mielina intacta®l. Por lo tanto, las caracteristicas
electrofisiolégicas observadas en este estudio sugieren que no sélo la mielina, sino también los
axones, son dafiados secundariamente en pacientes con subtipo desmielinizante®! lo cual puede
llevar a clasificar como variedad axonal a pacientes con subtipo desmielinizante y dafio axonal
secundario.

El porcentaje variable de pacientes con variedad desmielinizante y axonal de GBS en las diferentes
series puede ser debido a la susceptibilidad genética, a antecedente de infecciones o factores de
activacion diferentes pero también puede ser determinada por los criterios electrofisiol6gicos
utilizados y los dias de evolucion del padecimiento?® por lo anterior este estudio servira como
referencia para realizar otros de tipo prospectivo Yy longitudinales para ver si existe alguna
diferencia dependiendo de la temporalidad de la lesion y utilizando los criterios de clasificaciéon con
mayor sensibilidad.
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CONCLUSIONES

El subtipo electrofisiolégico desmielinizante es la presentacién mas comudn en este estudio.

El sexo masculino es mayormente afectado, con un discreto predominio durante el invierno.

La alteraciones tempranas mas frecuentes en los paciente con Sindrome de Guillain Barré son

la disminucidn del potencial e accion muscular compuesto , las anomalias de laonda Fy la

prolongacion de la latencia distal.

Son necesarios estudios prospectivos longitudinales para determinar el subtipo electrofisiologico

con mayor exactitud.
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ANEXOS

Hoja de recoleccién de Datos

PREVALENCIA DE LOS SUBTIPOS ELECTROFISIOLOGICOS EN PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE
SINDROME DE GUILLAIN BARRE QUE ACUDEN AL AREA DE ELECTRODIAGNOSTICO DEL SERVICIO
DE MEDICINA DE REHABILITACION DEL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO “DR. EDUARDO LICEAGA”

FECHA: No DE ESTUDIO:

NOMBRE:

EDAD:

SEXO:

ESTADO DE PROCEDENCIA:

MES DE PRESENTACION:

ANTECEDENTE DE INFECCION O VACUNACION :

TIEMPO DE EVOLUCION:

ANALISIS DE LiQUIDO CEFALORRAQUIDEO: DISOCIACION ALBUMINO CITOLOGICA

SI CON DIS ALB/CIT O SI SIN DIS ALB/CIT O NO O NO SE ESPECIFICAO
TRATAMIENTO ESPECIFICO APLICADO (PLASMAFERESIS O INMUNOGLOBULINA
S| PLASMAFERESIS [ SI INMUNOGLOBULINA [ NO O NO SE ESPECIFICA [

RESULTADOS DE ELECTROMIOGRAFIA (EMG)

NERVIO LATENCIA AMPLITUD | DURACION | VNC | ONDA | RELACION AMP | DISPERSION
MOTOR F PROX-DIST TEMPORAL
MEDIANO
DERECHO
MEDIANO
1IZQUIERDO
ULNAR
DERECHO
ULNAR
1IZQUIERDO
TIBIAL
DERECHO
TIBIAL
IZQUIERDO
PERONEO
DERECHO
PERONEO
1IZQUIERDO
SENSORIAL LATENCIA AMPLITUD
PICO

MED DER
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MED 1ZQ

ULNAR DER

ULNAR 1ZQ

SURAL DER

SURAL 1ZQ

PER CUANEO
SUP DER

PER CUTANEO
SUP. 1ZQ

REFLEJO DE PARPADEO

LADO

R1

R2

R2C

DERECHO

IZQUIERDO

Ho y Hadden et al. (1995, 1998)

Resultados

Criterios para la AIDP

Debe tener uno de los sig. en 2 nervios

La velocidad de

conduccion

<90% LLN <85% en caso de d-amp <50%

Latencia distal

>110% ULN > 120% si d-amp < LLN

Dispersion temporal

Inequivoco

Blogueo de la

conduccion

<0.5 Relacion amp prox-dist y d-amp> 20% LLN

Latencia de la onda F

>120% ULN

Criterios para AMAN

Ninguna de las anteriores, excepto en un nervio si d-

ampl<10% de LLN

d-amp <80% en 2 nervios

LLN = limite inferior normal; d-amp = amplitud distal del PAMC; ULN = limite superior normal;

SUBTIPO NEUROFISIOLOGICO:

DESMIELINIZANTE

AXONAL A) MOTORA

B) SENSITIVO MOTORA

SINDROME DE MILLER FISHER

—
—
—
—
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