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RESUMEN

INTRODUCCION. La insuficiencia respiratoria es una complicacién grave del sindrome de Guillain
Barré (SGB), ocurre en el 20 al 50% de los casos. Los pacientes que requieren ventilacidon mecanica
invasiva (VMI) tienen mayor tasa de infecciones y mayor mortalidad. Identificar tempranamente a
los pacientes con riesgo de requerir VMI permite anticiparse e intervenir oportunamente para

evitar complicaciones y desenlaces adversos.

OBIJETIVO. Describir las caracteristicas clinicas, demograficas, bioquimicas y electrofisiolégicas de

los pacientes con SGB que se asocian con la necesidad de VMI.

PACIENTES Y METODOS. Estudio retrolectivo y observacional que incluyd pacientes con
diagndstico de SGB en el INCMNSZ de enero 2000 a mayo 2017. Se compararon variables
epidemioldgicas, clinicas, bioquimicas y electrofisiolégicas de pacientes con requerimiento de VMI
de aquellos que no. Por medio de andlisis multivariado mediante regresion logistica se

identificaron los predictores de requerimiento de VMI.

RESULTADOS. Se incluyeron 64 pacientes, 26 de ellos tuvieron requerimiento de VMI y 38 no. No
se encontraron diferencias significativas entre las variables demograficas de ambos grupos. Las
variables que fueron identificadas como significativas en el analisis multivariado para predecir
requerimiento de VMI fueron: el tiempo de inicio de sintomas a la admision hospitalaria menor o
igual a 5 dias (OR 9.58), la presencia de disfuncién autondmica (OR 5.24) y la debilidad bulbar (OR

74.4)

CONCLUSIONES. La insuficiencia respiratoria en los pacientes con SGB se puede anticipar
tempranamente por medio de predictores clinicos simples presentes al ingreso hospitalario, lo que

permite intervenir oportunamente y reducir el riesgo de complicaciones.



MARCO TEORICO

El SGB es una poliradiculoneuropatia aguda monofdsica, inmunoldgicamente mediada y la
causa mas frecuente de paralisis flacida aguda (Van Doorn et al., 2008). Se caracteriza por
distintos grados de debilidad en las extremidades y/o de los musculos inervados por los
nervios craneales con disminucion o ausencia de reflejos de estiramiento muscular;
pueden presentarse con sintomas por afeccién de nervios autondmicos y sensitivos.

(Rajabally and Uncini, 2012).

La incidencia varia de 0.62 a 2.66 por cada 100,000 personas/afio en todos los grupos de
edad (Sejvar et al., 2011), la incidencia aumenta con la edad, con una media de edad de
inicio a los 40 afios y es mas prevalente en hombres que en mujeres (Dimachkie and
Barohn, 2013). El 70% de los casos de SGB tiene antecedente de gastroenteritis infecciosa

o infeccion de vias respiratorias (Dominguez-Moreno et al., 2014).

El SGB es una enfermedad autoinmune compleja e involucra tanto al sistema inmune
humoral como al celular; la patogénesis molecular precisa aun es incierta. Se presume que
la exposicidon a algunos componentes de las bacterias o virus desencadenan la produccién
de anticuerpos que reaccionan de forma cruzada con los gangliosidos de los nervios
periféricos. La histopatologia revela un infiltrado linfocitario que afecta la vaina de mielina
y otros componentes de las células de Schwann --en la variante desmielinizante--, y el

axolema en las variantes axonales (Dimachkie and Barohn, 2013; Willison et al., 2016).

La asociaciéon del SGB con el antecedente de infeccidn por Campylobacter jejuni es

evidente; se ha encontrado en el 25-50% de los casos de SGB en adultos. Sin embargo,
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<1% de los pacientes infectados con C. jejuni desarrollan SGB. Se ha sugerido que el

antecedente de esta infeccion afecta el fenotipo clinico y el prondstico (Willison et al.,

2016).

El espectro patoldgico del SGB incluye:

Polineuropatia inflamatoria desmielinizante aguda (PIDA), es la variante clasica y
la mas frecuente en Europa y Norteamérica (Winer, 2008)

Variantes axonales que corresponden al 5% de los casos en Europa y
Norteamérica, mas comunes en China, Japdn y el resto de América. Se asocian a
anticuerpos antigangliosidos GM1, GM1b, GD1a.

o Neuropatia axonal motora aguda (NAMA).

o Neuropatia axonal sensitivo-motora aguda (NASMA (Winer, 2008).
Sindrome de Miller-Fisher (SMF) que se caracteriza por oftalmoplejia, ataxia y
arreflexia (Van den Berg et al., 2014). Corresponde a una minoria de los casos en
paises occidentales, se asocia a anticuerpos antigangliosidos GQlb, GT1a (Hughes
Y Cornblath, 2005)

Otras variantes poco frecuentes son la encefalitis del tronco encefalico de
Bickerstaff, faringo-cervico-braquial, ptosis sin oftalmoplejia, ataxia sensitiva pura,

pandisautondmica, entre otras (Dimachkie and Barohn, 2013)

La mortalidad mundial del SGB varia de 1.61% a 12% (Liou LS et al., 2016; Van den Berg et

al., 2013; Ishaque T et al., 2017). En México la mortalidad asociada al SGB es elevada,

10.5%

(Dominguez-Moreno et al., 2014). El curso impredecible y las posibles



complicaciones que amenazan la vida frecuentemente requieren la admisién a la unidad

de cuidados intensivos (UCI).

La insuficiencia respiratoria con requerimiento de VMI es una complicacién comun y grave
del SGB con una incidencia reportada del 20 al 30% en poblaciones occidentales (Hahn,
2001; Lawn, 2001; Sharchar, 2003), sin embargo, en poblaciones asiaticas, la proporcién
de pacientes con SGB que presentan insuficiencia respiratoria ha sido reportada hasta en

un 50% de los casos (Toamad et al., 2015).

Los pacientes con SGB que requieren VMI presentan riesgo de complicaciones graves
como neumonia adquirida en el hospital y sepsis--, las principales causas de muerte en
estos pacientes. La neumonia en pacientes con SGB confiere un riesgo 4.7 veces mayor de

morir (Green et al., 2018).

Retrasar la intubacién hasta que aparezcan signos tradicionales de insuficiencia
respiratoria aumenta el riesgo de intubacion de emergencia, y por lo tanto de sus

complicaciones asociadas como broncoaspiracién. (Green et al., 2018).

La prediccién temprana de insuficiencia respiratoria en pacientes con SGB permite una
intubacidn oportuna. Anticipase a la insuficiencia respiratoria y realizar una intervencion
temprana se asocia a menores tasas de complicaciones y un a mejor desenlace (Green et

al., 2018).



JUSTIFICACION

Es de gran importancia identificar de manera temprana las presentaciones clinicas y
factores de riesgo que puedan predecir la necesidad de ventilacién mecanica en pacientes
con sindrome de Guillain-Barré, y de esta manera permitir la anticipacién y una
intervencion oportuna en estos pacientes, para asi evitar complicaciones y desenlaces

adversos.

Los factores de prediccion para la necesidad de VMI no han sido claramente establecidos

en poblacidén latinoamericana y en particular en la mexicana

HIPOTESIS

Existen factores clinicos presentes al ingreso hospitalario de pacientes con SGB que pueden ser de

utilidad para la prediccién de la necesidad de VM.

OBJETIVOS

Objetivo principal

Describir las caracteristicas clinicas y demograficas de pacientes con SGB que se asocian con la

necesidad de VMI.

Objetivos secundarios

1. Describir las caracteristicas clinicas y demograficas de los pacientes con SGB en el INCMNSZ.

2. Describir la frecuencia de las distintas variantes neurofisioldgicas en la poblacién estudiada.



3. Identificar los factores que se asocian al requerimiento de VMI en pacientes con SGB.
4. Evaluar si es posible establecer una regla de prediccién clinica multivariable para VMI en

pacientes con SGB.
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MATERIAL Y METODOS

Pacientes y diseiio del estudio

Se trata de un estudio retrolectivo y observacional con revisién y analisis de expedientes clinicos
de los pacientes con diagndstico establecido de sindrome de Guillain Barré en el Instituto Nacional

de Ciencias Médicas y Nutricidn Salvador Zubiran de enero del 2000 a mayo de 2017.

El diagndstico de sindrome de Guillain-Barré de todos los casos analizados se establecié por medio
de los criterios de Asbury y Cornblath (Asbury and Cornblath, 1990), se incluyeron a los pacientes
con informacién completa en el expediente clinico sobre las caracteristicas clinico-

electrofisioldgicas, asi como del seguimiento hasta el alta hospitalaria o el fallecimiento.

Criterios de inclusién

1. Pacientes de edad mayor o igual de 18 afios

2. Diagnéstico de SGB realizado por neurdlogo, de acuerdo a criterios de Asbury y Cornblath.

Criterios de exclusion

1. Diagndstico previo de enfermedades neuromusculares (miopatias, enfermedad de unién
neuromuscular, neuropatias o neuronopatias)

2. Diagnésticos alternativos o comorbilidades que condicionen potencialmente debilidad de
origen neuromuscular y que hayan sido identificadas posteriormente al diagndstico de

SGB

Tamafno de muestra

Este estudio es retrolectivo de un universo finito de pacientes ingresados con SGB en el INCMNSZ

en el periodo 2000-2017, sin embargo, dado que el objetivo de la descripcién de variables
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predictoras de VMI requiere de la observacién de suficientes casos que hayan requerido dicha
intervencién, realizamos un cdlculo del nimero minimo de expedientes clinicos que se deberian
analizar para detectar una proporcién de pacientes que requieren de VMI de por lo menos el 20%
(la frecuencia minima reportada en la literatura internacional), de entre una muestra finita de 70
casos identificados durante el periodo de 2000-2017 en el archivo clinico del INCMNSZ (datos ya

recabados para la elaboraciéon de este protocolo.

De esta forma, con una muestra finita de 70 pacientes posibles, un tamafio de muestra de 55
expedientes seria el minimo requerido para su analisis para detectar al menos una frecuencia de
VMI del 20%. Es decir, de entre la muestra finita de 70 casos identificados, la exclusion de maximo
15 expedientes con informacidon insuficiente podria aun permitir que pueden identificar casos
suficientes (20% al menos) con VMI para su analisis, con un poder estadistico del 80% y un nivel de
confianza del 95%, de acuerdo con la férmula para el cdlculo del tamafio de muestra de estudios

monopoblacionales finitos, como sigue:

n=Nx/((N-1)E2 + x)

Donde:

x = Z(c/100)2r(100-r)

E = V[(N - n)x/n(N-1)]

Recoleccién de datos

Se recolectaron y analizaron las siguientes variables clinicas: edad, sexo, distribucidon estacional,

factores precedentes (infeccidn, cirugia, toxicos, vacunacion), tiempo del inicio de sintomas
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motores al ingreso hospitalario, lugar de inicio de la debilidad (extremidades superiores o
inferiores), gravedad al ingreso hospitalario de acuerdo a la escala de discapacidad funcional para
SGB (0: normal; 1: signos o sintomas menores, capaz de correr; 2: puede caminar cinco metros sin
ayuda, independientemente; 3: puede caminar cinco metros con un andador o soporte similar; 4:
no puede caminar, permanece en cama o silla de ruedas; 5: requiere asistencia mecanica
ventilatoria; 6: muerte) (Hughes RA, 1978), involucro de nervios craneales (paralisis facial y
debilidad bulbar), sintomas sensitivos tales como dolor o parestesias, disfuncién autonémica
(definido como fluctuaciones extremas de la presiéon arterial, bradicardia o taquicardia
espontdneas), requerimiento de ventilacion mecanica invasiva, duracién de la VMI en dias,
tratamiento recibido, dias de estancia hospitalaria y mortalidad durante el periodo de

hospitalizacion.

Se recabd la informacién del analisis del LCR y se incluyé en la base de datos electrénica el
resultado de la determinacién de células, glucosa y proteinas totales. Se registrd la disociacion
cito-proteica cuando la proteinorraquia sea mayor de 40 mg/dL y la celularidad menor de 10

células/mm?>.

Se registré la informacién de los estudios de conduccidn nerviosa, los cudles se elaboraron segun
los estdndares de la Federacion Internacional de Neurofisiologia Clinica, por el servicio de
neurofisiologia clinica del INCMNSZ. La evaluaciéon de la conduccién motora se realizd en los
nervios mediano, cubital, tibial y peroneo, incluyendo el analisis de onda F. Los estudios de
conduccién sensitiva antidromica se realizaron en los nervios mediano, cubital y sural. Los
pacientes se clasifican en tres categorias segln los criterios electrofisiolégicos de Asbury y
Cornblath: 1. PIDA (la forma desmielinizante aguda clasica); 2. NAMA, cuando en ausencia de

parametros de desmielinizacidn se registraban amplitudes de los potenciales de accién musculares
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compuestos distales <80% del limite normal inferior en dos o mas nervios motores; 3. NASMA,
cuando con patrén de NAMA se registraban ademas disminucion de la amplitud de los potenciales

de accion de nervios sensitivos <50% del limite normal inferior en dos o mas nervios.

El desenlace primario es el requerimiento de ventilacion mecanica invasiva.

El presente estudio fue aprobado por el comité de ética en investigacién del Instituto Nacional de

Ciencias Médicas y Nutricién Salvador Zubiran.

Andlisis estadistico

El andlisis estadistico se realizd utilizando el programa SPSS versién 24.0 para MacOS. Para la
prueba de la hipdtesis se compararan la frecuencia de variables nominales entre el grupo de
pacientes que recibieron VMI y el de pacientes sin esta intervencidon, mediante analisis bivariable
con chi-cuadrada. Posteriormente se integré un modelo multivariable mediante regresién logistica
binaria con las variables que tuvieron una diferencia significativa entre los grupos. Se consideraron
como significativos los factores o variables con un tamafio del efecto (en este caso, odds ratio o
razéon de momios)>1.0 y cuyo limite de confianza inferior no incluyera al valor de 1.0; es decir se

considerardn significativas las variables con una interaccion con el desenlace (VMI) con p<0.05.

Se describen las frecuencias relativas como porcentajes. Las variables cuantitativas continuas se
describen como: media aritmética y desviacidon estandar o minimo y maximo, segun correspondan
a una distribucién normal o a una no paramétrica respectivamente. La prueba chi cuadrada de
Pearson se usd para comparar las frecuencias de variables nominales cualitativas, entre dos
grupos, o para evaluar la homogeneidad en la distribucién de dichas variables entre tres o mas
grupos. En la prueba chi cuadrada se empled la correccidon de Yates cuando la frecuencia de una

calificacion de alguna variable nominal en un grupo determinado (casillero de la tabla de 2x2) es <
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5, y la prueba exacta de Fisher cuando dicha frecuencia es = 0. La prueba t de Student se utilizé en
la comparacion de variables cuantitativas continuas de distribucién normal, entre dos grupos, o la
prueba U de Mann-Whitney cuando la distribucién no fue normal (o Kruskal-Wallis en mas de 2
grupos). Todos los valores de p para comparaciones fueron calculados a dos colas y considerados
como significativos cuando p < 0.05. Se construyeron analisis actuariales con el método de Kaplan-

Meier para evaluar la probabilidad de un puntaje en la escala de discapacidad funcional al alta >2.
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RESULTADOS

Se incluyeron un total de 64 pacientes en el andlisis. Las caracteristicas de los pacientes se
muestran en la tabla 1. La media de edad al diagndstico fue de 42.5 £19.8 afios con una
preponderancia hacia el sexo masculino (59.4%). La mayoria de los pacientes (65%) tenian
antecedente de infeccion en los dias previos al inicio de la debilidad, la infeccién mas frecuente

fue la gastroenteritis infecciosa (34%).

De acuerdo a la escala de discapacidad funcional para SGB, el 73.4% mostraron afeccion grave a la
admision hospitalaria (grado 24). En el 72% de los casos la debilidad inicié en las extremidades
inferiores. La mediana de dias del inicio de los sintomas a la admisidn hospitalaria fue de 5 dias
(RIQ 2-9.7). Los sintomas no motores que se encontraron fueron parestesias en el 51.6% de los
pacientes, dolor de caracteristicas neuropaticas en un 29.7% y disfuncién autondmica en un

21.9%.

Se realizaron velocidades de conduccidn nerviosa en el 100% de los pacientes. Las formas axonales
del SGB (NAMA y NASMA) fueron predominantes en un 62.5% de los casos, el 28.1% se encontrd

la variante desmielizante.

Se realizé puncién lumbar en 60 pacientes (94%), de estos, se encontrd disociacién cito-proteica

en el 78% de los casos.

9 pacientes fallecieron durante la hospitalizacién (14.1%), 6 (9.3%) de estos fueron por
complicaciones directamente relacionadas al SGB (infecciones en todos los casos); los otros 3

casos fueron por limitacién del tratamiento de soporte por deseo del paciente.

De los 64 pacientes, 26 (40.6%) tuvieron insuficiencia respiratoria que requirié VMI. Uno de estos
pacientes rechazé la intubacién orotraqueal, sin embargo, no fue excluido del andlisis puesto que
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no se analizaron desenlaces. La mediana de duracién de VMI fue de 49 dias (con un rango desde 7
a 210 dias); de estos, se realizd traqueostomia en 925 de los pacientes. La mediana de duracién

de hospitalizacion fue de 19.5 dias.

Se formaron dos grupos: los pacientes que requirieron VMI y los que no requirieron VMI y se
compararon las variables entre estos grupos (Tabla 1). El tiempo de inicio de sintomas a admisién
hospitalaria fue mas corto en los pacientes con requerimiento de VMI (p= 0.043). El inicio de la
debilidad en miembros inferiores, comparada con el inicio de miembros superiores o nervios
craneales se asocid6 a mayor requerimiento de VMI (p= 0.008), la presencia de disfuncion
autondémica fue mas comun en el grupo de pacientes con requerimiento de VMI (p=0.001). La
presencia de disfuncién bulbar fue significativamente mayor en pacientes con requerimiento de

VMI (p= <0.001).

Tabla 1. Variables clinicas y demograficas de los pacientes ventilados y los no ventilados (n= 64)

Variables Todos Ventilados No ventilados Valor de
(n=64) (n=26) (n=38) p
41.9
+ +
Edad 42.5 (£19.8)¥ (+18.59) 42.8 (+20.9) 0.61
>40 afios 32 (50%) 15 (58%) 17 (45%) 0.44
Genero
Hombres 38 (59.4%) 15 (58%) 23 (60%) 1
Historia de infeccidn 42 (65%) 14 (54%) 28 (74%) 0.053
Infeccidn de vias o o o
respiratorias superiores 20 (31%) 8 (31%) 12 (32%) 0.51
Infeccidn gastrointestinal 22 (34%) 6 (23%) 16 (42%)
Inicio de la debilidad
Extremidades inferiores 46 (72%) 24 (92%) 22 (58%)
Extremidadies 11 (17%) 2 (8%) 9 (24%) 0.008
superiores
Nervios craneales 7 (11%) 0 7 (18%)
Tiempo de.ll'\'ICIO de f.mtorpas 5(2,9.7) 9
a la admisién hospitalaria
<5 dias 34 (53%) 18 (69%) 16 (42%) 0.043
> 6 dias 30 (47%) 8 (31%) 22 (58%) '
Parestesias 33 (52%) 14 (54%) 19 (50%) 0.80
Dolor 19 (30%) 6 (23%) 13 (34%) 0.41
Disfuncién autonémica 14 (22%) 10 (38%) 4 (10%) 0.01
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Involucro de nervios craneales 25 (39%) 12 (46%) 13 (34%) 0.43

Paralisis facial 16 (25%) 7 (27%) 9 (24%) 0.77
Debilidad bulbar 11 (17%) 10 (42%) 1(3%)€ <0.001
Disociacion proteino- 47 (78%) 17 (71%) 30 (83%) 0.34
citoldgica
Variante neurofisioldgica
Variante axonal 40 (62%) 21 (81%) 19 (50%)
NAMA 22 (34%)
0.095
NASMA 18 (28%) v
PIDA 18 (28%) 5(19%) 13 (34%)
Miller-Fisher 6 (9.4%) 0 6 (16%)

Dias de estancia hospitalaria 19.5(11.7,61.2) §

Duracion de ventilacion

mecdnica (dias) 49 (31, 83) v

Requerimiento de

0, o, _ i
traqueostomia 23 (36%) 23 (88%)

Mortalidad atribuible a SGB 6 (9.4%)

*En 60 pacientes se analizo el LCR (n= 24, de los que requirieron VMI y n= 36 de los que no requirieron VMI)
9 Mediana (1er cuartil [Q1], 3er cuartil [Q3]).

¥ Media * desviacién estandar

€ El paciente tenia indicacion de VMI sin embargo lo rechazé

w El SMF fue excluido de este analisis para evitar sesgos ya que usualmente no causa insuficiencia
respiratoria

Los predictores independientes de requerimiento de VMI en pacientes con SGB fueron
determinados por andlisis de regresidn logistica. El analisis univariado reveld que el tiempo de
inicio de sintomas a la admisidn hospitalaria menor o igual a 5 dias, la presencia de disfuncién
autondmica y la debilidad bulbar fueron estadisticamente significativos (p<0.05). Posteriormente
estas variables fueron identificadas como significativas en el andlisis multivariado, como se

muestra en la tabla 2.

Tabla 2. Predictores independientes de Ventilacién mecanica invasiva

. p . Intervalo de confianza
Variable Razon de momios v 95% 1anz Valor de p
(]

< 5 dias de inicio de

sintomas a la admision 9.58 1.79-51.1 0.008
hospitalaria

Disfuncidn autondmica 5.24 1.04-26.28 0.044

Debilidad bulbar 74.4 5.66-978.6 0.001
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DISCUSION

La falla respiratoria neuromuscular es uno de los principales factores determinantes de morbilidad
y mortalidad en el SGB. En este estudio encontramos que un menor intervalo de tiempo del inicio
de sintomas a la admisién hospitalaria (< 5 dias)(que refleja una rdpida progresién de la
enfermedad), la presencia de debilidad bulbar y la disfuncién autondmica fueron predictores

independientes de la necesidad de VMI en pacientes con SGB.

El SGB es una enfermedad potencialmente auto-limitada y la mayoria de los pacientes presentan
una recuperacion completa, sin embargo, la falla respiratoria con requerimiento de VMI es una
complicacidn seria del SGB con una incidencia de 14.8 (Wu et al., 2015) a 50.9% (Toamad et al.,
2015). La incidencia de falla respiratoria con requerimiento de VMI en nuestro estudio fue de

40.6%, similar a la incidencia reportada en India (Paul et al., 2012).

En Norteamérica y Europa solo alrededor del 3% de los pacientes tienen subtipos axonales del SGB
(Hadden et al., 1998), lo cual difiere con nuestro hallazgo de que la variante axonal fue la
predominante, en el 65% de los casos, similar a lo observado en poblaciones no occidentales como
América Central y del Sur, Pakistan, Japén y China, donde los subtipos axonales representan el 30-

56% de los casos (Hughes and Cornblath, 2005) (Gonzalez et al., 2016) (Shafgat et al., 2006).

A pesar de no ser estadisticamente significativo, la variante axonal del SGB, en comparacidn con la
variante desmielizante, presentd una tendencia hacia mayor requerimiento de VMI (62% vs 28%,
p=0.095); este hallazgo contrasta con lo encontrado por otros autores, que los pacientes con la
variante desmielinizante del SGB tuvieron mayores requerimientos de VMI comparado con otras
variantes (Yamagishi et al.,, 2017) (Durand et al., 2006). Similar a nuestro hallazgo, un estudio

retrospectivo en un hospital de tercer nivel en Pakistdn encontré que los pacientes con variedad
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axonal se presentaban con una mayor gravedad de la enfermedad (menor fuerza muscular de las
extremidades) al momento del diagndstico, comparado con los subgrupos de variantes

desmielinizante y ambiguo (Shafgat et al. al., 2006).

Nuestro estudio apoya lo publicado por otros autores en que la insuficiencia respiratoria en el SGB
se asocia a un menor intervalo de tiempo desde el inicio de sintomas a la admisién hospitalaria
(Wu et al., 2015) (Toamad et al., 2015) (Sharshar et al., 2003) (Walgaard et al., 2010) (Sundar et al.,
2005) (Durand et al., 2006), a disfuncidon autondmica (Paul et al., 2012) (Toamad et al., 2015)
(Lawn et al., 2001) (Fourrier et al., 2011) (Sundar et al., 2005) y a la presencia de debilidad bulbar
(Lawn et al., 2001) (Walgaard et al., 2010) (Sundar et al., 2005) (Durand et al., 2006), sin embargo
este ultimo estd directamente relacionado con el requerimiento de intubacién orotraqueal debido

a la falta de mecanismos de proteccién oral y faringea en estos pacientes.

Se han identificado mas predictores clinicos de VMI en diferentes estudios que no fueron
reproducidos en el nuestro; estos incluyen paralisis facial (Wu et al., 2015) (Lawn et al., 2001) y el
inicio simultaneo de la debilidad motora en las extremidades superiores e inferiores como sintoma

inicial (Paul et al., 2012).

No hubo informacién disponible para este estudio acerca de otros predictores de insuficiencia
respiratoria previamente reportados tales como la incapacidad para levantar la cabeza (Durand et
al., 2006) (Sharshar et al., 2003), disminucidn de la capacidad vital (Lawn et al., 2001) (Sharshar et
al.,, 2003), puntaje total de MRC (“MRC sum score”) (Wu et al., 2015) (Walgaard et al., 2001),
amplitud del potencial de accion compuesto del diafragma disminuido y anormalidades en la
electromiografia del diafragma (Zifko et al., 1996) e infeccién reciente por citomegalovirus (Visser

et al., 1996).
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El manejo exitoso de los pacientes con SGB demanda la anticipacién a la falla respiratoria y la

intervencién oportuna.

Este estudio tiene varias limitaciones como ser un estudio retrospectivo con un nimero pequefo
de pacientes y el haber sido realizado en un uUnico centro, lo cual limita la fuerza y generalizacidn

de los resultados.
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CONCLUSIONES

En conclusién, la identificacion de variables clinicas simples que permitan predecir el
requerimiento de VMI en pacientes con SGB al ingreso hospitalario es una herramienta util y
ampliamente disponible que permite realizar intervenciones oportunas y anticipadas con la

finalidad de disminuir las complicaciones y mejorar los desenlaces.
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