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0 B J E T T ¥ O

Conocer la incidencia, su evolucida clinpica
y el pronfstice en los paclentes pedidtricos com
sindrome deo Guillain-Barré.



I W T R O »p U C Cc T 0O =X

El sindrome de Guillain~Barré es una cendicidn
¢linicos bien conocidn. Loa prinsros reportes fueron
descritos hace un siglo por Landry (18%9). Deopuéa
Guillain, Baprré y Strhol anpliaron el panoramo de -
1a enfermedad haciendo una firme descripeida e¢lini-
de la migma (1916). Con el tieapo mucho oe ha escri
to acerca de esta entidad nosolégicn y varios aspeg
tos han sido dadosz en publicaclomes recientes (1).

La frecuezcia 421 giadrons de Suillain-Barré
=3 variada, reportdandoge en 10 estudios poblaciona=-
les un rango de 0.6 a 1.9 cosos por 100,000 habitan
tes por afio (2).

Soffer y colaboraderes realizarou un egtudio
epidenioldgico en Isrpel en una poblacidn compues~
ta por diferentes razaes de Jjudios que comprendiercn
2,959,172 habitontes presentando uns incidencia del
sindrone con un rango de 0.46 a 0.82 casos por cien
mil habitantes de 1959 a 1972, con una media de 0.71
casos/100,000 habitantes, dates que se correlacionan
con otros autoras (3).

Haplan y colaboraderses en un estudio realizado
en Lariper County, Colorado obsarvaron en un perio-
do de 1975 a 1930 una incldencia de 1.2 casos/100 «
nil habitantes por afio 7 en el periodo de 1981 a ~-
1983 aprecisron que la incidencis anual aumentd a -
4.0 cases/100,000 habitantes lo que fué importante-
mente notorio en los dosa (i1ltinos afios del egtudic -

2.



Castillo y colaboradores recalizaron un eatudie
en 60 pacientas pedidtricos en un perfcdo de € afios
(1971 a 1977) en donde apreclaron qus 38 de los 60 ,
pacientes estudindos habfan ingresado en los Gltimos
tres afios (63.3%). (4)

Flerro y colaboradoren en un estudio retrospeg
tivo de 97 cosos cbaervarua qgueiantes de 1974, las
foraas graves del sindrome de Guillain-Barré repre—
sentaron el 14.9% y decde ece afic hasta 1977 esas -
migmas repregsentaron el S0% de los casos en los Gl-
tinos tres afos. La letalidnd gleobal fue de 4,1% ¥y
el 18.3% de los paclentes quedan con secuslas perma
nentes {5).

El sinurome de Guillain-Barré se ha definido -
como una polirrodiculoneuropatis gimétrica, aguda,
con coopromiso motor y/o sensorial, distal. General
mente ascendente, con o sin afeccidn de pares cra-
nenles ¥ en nuchos casos precedida por una infeccién
viral de viaz respiratorias, genoralmente banipgna
¥ la recuoperacisén es completa en la mayeria de los
pacientes (6).

Lenenan ¥y colaboradores revisaron 1,100 casos
de 1949 & 1965, ninguno tuvo antecedentes en el 33%
de los casos. En los qué hubo antecedentes los pade-
cimientos infecciosos fueron los mas frecuentes en
el 87% de los casos (por virus de Epatein~Barr, sa-
rampién,rubeola, influenza, coxsackie, varicela,Echo.
Bacterias: staphylococcus, C. @iphteriae, H., influen
zane. FParagitos: T. pallidu:). En un 20% de los casos
hubo antecedentes de vacunaciones o inmunoteraspia o
alargia a drogap {vacunas Salk, DPT); un 13% presen
taron transtornos metabdlicos o endberinos (Diabetes,
Porfirian, Cushing), un 26% tuviercn antecedents da



intoxicaciones (tipo alinentario, por mercurio y -
plemo). (7>

La mayorin de los nutoren coinciden en que el
gsexo masculing supera en fracuencia al snexo {eneni-
no con una relacidn de 2:1,

Castillo y colaoboradorarn en relogidn s 1z edad
en su grupo padifitrico de paciantes observaron mayor
porcentajs entre las cdades de 2 ¥y & aflas (31.4%), -
seguidos por los de 6 = 12 sfios de edad (14.2%) y de
14 a 16 afios de cdad (14.25). (4)

En general las manifestacioncs clinicae del ain
drone ge presentan cono debilidad ouscular de las -
extrenidades inferiores. En ocaslones, menos frecuen
temente, aparccen parestesias o dolor en las porcio-
nes distales, seguidas de debiljidad muagular. De —-
aqui ge inieia unn progresidn de los sintomas y sig
no3 con acentuacidn de la debilidad muscular y ascen
30 o regiones proximales. El grado de ataque va des-
de un cuadro leve con poca anlteracién muscular has-
ta una parflisis completa de lag cuntro extremidsndes,
con coupropiso intercostal gque requiere agistencis -
ventilatorin. E1 ataque de los nervioa cranesales pus-
de aparecer antre 15 y 50% de los casos y los rA8 --
frecuentenente afectndos son VII, IX y X. Haremente
el V 3y VI. El eximen fisico revela disminucién del -
tone ¥y fuerza muscular de tipo sinétrice, acompanada
de hipo o arreflexia osteotendincsa. Las alterncio-
nes de la sensibilidad del tipo en guante o calcet{n,
congisten en parestesias o hipoestesias. La sensibi-
lidad propiocceptiva puede estar afectada en cerca de
1a mitad de los casos, los signos meningeas son ra-
ros y se precentan sblo en los nifies, tamblén se pug
de encontrar afectacibn de esfinteres (6).



Como datos clinicos predoninantes Castillo y -
colaboradores encontraron: parilisic de miembros --
inferiores en el 100% de los casos, pardlisia de =-
miembros superiores en el 74% de los casos, paré-
lipis de misculos intercostales ¥ diafragme en 17%-
de los casos y fiebre en 23% de los micmos {4).

Osler y colaboradores estudiaron 10 pacientes-
con polineuritis infecciosa agude de 1956 a 1959 y-
estableciercn 12 eriterios diagnésticos que pueden—
ser considerados de importante valor en el sindrome
{8). Ectos criterios fueron posteriormente amplia-—
dos por Asbury ¥y colaboradores quienss en 1978 for-—
mularon los criterioa diagnésticos para ayudar al -
médico a reconocer las limitacicones diagnésticas -=-
del sfndreme (9).

Ean ln pren mayor{a de log cascs, 1la progresifn
excepcionalnente paoa de lan cuatro gemnanas, a4 par-
tir del momento de:inicio de loa sintomasn.

Marshall en un estudio de 35 camsos describe -=-
que los signos y sintomas de la eunfermedad son dra-
miticos por lo que Eas requiere prectar importante -
atencidén en el seguimiento y modo de la prograsidno-
con considerable acuciosidsd. En la may-~ri{s de sus
capos la extensidn de la lesién se completd dentro=-
de los primeros 7 diss deade el iniclo (10).

Andersson ¥y S5idén observaron en 60 pacientes -
que los sfntomas iniciales fusron sintomas mctorss,
ainédtricos, bilaterales y sengitivos de las extre-=
midades en 93% de los cagsos, El intervalo entre al-
inicio de loa sfintomas de la enfermedad hasta su --
llegpds al hospital fuae asnor de 10 dfag 2n 73% de-



los cascs y el tiempe para =l desarrollo nidximo de los
sintomas fué menor a 87% de los casos. Los signos romi
tieron en menos de 40 dfazs degpudsa del inicio de la en
fermedad en 81% de los pacientes (1).

En el estudio de Castille y colaboradorea se notd ’
que desde o) inicio de los sintonas hasta su llegada al
hospital tuvieron un intervalo de 7 dias. La mayorfa de
los pacientes dejaron ds tener una activided de la enfer
nedad en relacidén con la propresidn del proceso entre -
5 ¥ 15 dias, E! inicio de la recuperacién en laa formas
graves en projedio fue de 35 dins y en la forma noderada
de 14 dipe posteriores a su ingreso. La mayorian de estos
pacientes tenian una semana de habar iniciado la enferme
dad paral{tica por lo que el promedio se fiho en 10 diag

(4).

Briscoe y colaboradores en su estudio obgervaren en
lon pacientes que el ticmpo tomado depde el déricit méxi
me ol inicio de la recuperacidn clinica fue de 5 a 46 —=
diags y el tisnpo de recuperacidn ¢linica completa fué de

2.5 a 15 meser (11).

Uno de los ectudies paraclinicos que sirve para --
orientar &l diagnéstico es el estudio citoquimico del -
1iquido cefalorraqufdso en relacién a la concentracién
de las proteinss y a la ceiularidad del mismo. La nayo-
ria de los autores coinciden que después de la primera
sezana en la enferaedad existe una elevacibn de la con-
centracién de lag proteinas en relacibn con las células
del liquide cefalorraquidec existiendo una disociacidn

alblimino-citolégica.



Se han intentado realizar estudios con la finalidad
de dar un valor prondstico a la elevacién de la concen—-
tracién de las proteinas en el ligquido cefalorraquideo—-
(L.C.R.), lo cunl se ha observado que no guarda una reln
¢cidn en cuanto al pronéstico da recuperacibdn.

Lo3 eximenes de L.C.R realizados en 41 de los pacien
tea del estudio realizado per Castillo y colaboradores --
no encontraron alteraciones del mismo (68.3%). En 19 pa~
clentes se aprecid disociacién azlbinino-citolégica. En -
las punciones posteriores esta alteracidn se observé en~
26 pacientes (43.3%) ¥ en 15 pacientes (25%) se notaroba
cambios patolégicos en 1 L.C.R. por lo que se¢ concluyde
que no =e aprecia relacifn entre la elevacién de las pro
tefnag y el daiio neurolégico, as{ mimso no se observaron
cambios favorables e=atre su disminucidn de las proteinas
¥ la mejorin de las leslones (4).

Fierro y colaboradores observarcn en su esgstudio de
97 pacientes, disoeincidn albinino-citeldgica en 21.6% -
de los cagos sin relacién con las formas clinicas anali-
zadas en sl trabajo (5).

Briscoe y colaboradoren encontraron 22 de 35 pacien
tes una concentracién de proteinas en L.C.R. &n oussncia
de uns respuesta celular (62.8% y en 2 pacientes hubo --
concentracidn normal de laz mismas (11).

En la Gltima décadn las investigaciocones electrofisip
légicag han probade ser no sdlo una ayuda para confirmar

el diagnéstico de sindrome de Guillpin-Barrf, sino tazbién

para prestar apoyo en lcs xecanismos fisiopatoldgicos bd-
sicoa de la enfermedad.

Y



Eisen y colaboradores en un estudio de 25 pacientes
en un perfodo de 5 ailes nl realizférseles el estudio eleg
trodiagnéstico 21 momento del dé&ficit neurolégico midximo
encontraron que el 62.5% de los pacientes tuvieron retar
do en la velocidad de conduccidn motora de un 40% o me-
nos que los voleres nprxzales en une ¢ mds nervios. Las
principales alteraciones encontradeg fuerpno: 1) mayor ~
retardo en lan velocidad de conduccidn moteora, 2) retar-
do on lss latencias notoras, 3) retardo en las leciones
dintales sensitivas o augencia de un potencial de accidn
genporial y 4) loa haollazgos electromiogrdficos revela=-
ron evidencia de una denervacidn y una reduccidn motora
mixima de recuporacibén de los potenciales de unién mato-
ra. Los resultados informaron que los pacientes con evi-
dencia de denervaclén requirieron perf{odos de tiempo pro
longado para recuperarse y notaron que los pacientes que
alcanzoaron un déficit neurolépico nmixinmo en tros semanas
o menes ¥y en les que fué norzal el resultade del estudio
en este pariode de alteracién neuroldgica se recupersron
ripida y conmpletaments lo que le da un valor prondstice
al estudio (12).

Browan y Feasby realiznron un estudio con 25 pacien
tes en lo3 cuales encontrarcn dos alteraciones zlectro-
figiolégicas principales que fueron el blogueo de con--
ducecidn y una disminucién er la amplitud de la respuen-
ta M ndxiza ternprana en el curso de la enfermedad. EL
bloquec de conduccidn fue generalizado ez slgunos nervios
parifiricos, mientras en otros el blogueo tuvo lecnliza-
e¢idn predominantemente proximal o diatal. La respuesta M
mAxima se correlaciond con la frecuencia y el desarrallo
Eubsecuente de denervrcibén er los misculos y desafortung
domente en la recuperasciéo clinica. Concluyen gue el blo
queo de conduccidén es la principal causa de pardlisis -
aguda y de la pérdida sensitiva en ¢l sindrome. Ademés -
la degeneracién axonal contribuye variablements a la al-

teracidén aguda, pero es la principal causa de incapaci-
dud motora definitiva {13).
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Mills y Murray realizaron estudios electrofisiocldgi
cos en 2% pacientes, encontrande un blogueo de conduccidn
en los nervios motores proximales como una alteracidén —-—
dnica temprana en la produccidn de pardlisis y otros sig-
nog de) sindrome {14).

Feasby y Brown también observiron blequeo de conduc-
cién temprapna en el sindrome de Guillaipn-Barréd cuando ==
otros signos de degmielinizacidn (velocidsd de conduccidn
lentn y dispersién tenporal del potencinl de aceién muscy
lar)} no son [recuentemente observados. Este bloqueo de --
conduceidn proximal axplica porqué los paclentes tisnen -
estudics electrofisiolégicos distales aparenteomente nor-
males (15).

Aunque el sindrome de Guillain-Borré fracuentemente
tiene un pr-ndstico benigno, el fﬁ de los pacientes falle
cen ¥ asdends el 16% gufren incapacidad motora residual —-
(16).

Frerle y Brink realizaron un estudio retrospective
en 47 nifiog con criterion estrictes de sindrome de Gul-
llain-Barré, fueron seguidos hasta la rescuperacibn com=-
pleta o por tres afios sin recuperacién total. Los facto-
res prondsticeos tempranes méAs ioportantes de recuperacién
incompleta fue el intervalo de tiempo entre la mayor de-
bilidad y el comienzo de la mejerim. 85i a los 16 dias --
denpués de qus la debilidad muscular llega o su acmé no
bay mejoria, existe el 96% de probabilidades que la recu=-
perscibén completa no se pregsente y si éstas se prolonga -
por nés de 18 dfas la recuperacién incormpleta es casi ga
gura (17).
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Winer y coloboraodores revisaron 71 casos de pacien
tes de dos estudios publicados previscente que recibig
ron tratamiento con prednisona y plascaférecis siendo
seguidon prospectivanente por doces meses desde el inie
cio de la neurepatfa y =1 grado de la misma de acuerdo
a una escala funcional de valoracidn. Ellos cncontra=-
ron que los factores adversos gque afectaron el pronds
tico fusron la grovedsd de lo debilidad ruscular cono
aquellos cosos que requirieron asistencia ventilatoeria
¥ le continuncién prolengnda por =és de tTes SeZanas -
despuds del déficit mduimo de la debilidal musculary -
encontrandese en un &b% de loz caaos (18).

Brincoe y colaboradores en su eatudio no encontra-
ron correlacién entre el indice de recupcracidn o la
gravedad de la eufermedad y las consecuencias a largoe
plozo, Ellos concluyen gque la recuperacidn cliniea del
aindrome de Guillain-Barré se puede esperar en todos -
los nifios sieapre que 12 insuficlencia respiratoria y-
la neurcopstia autondmica sesan manejados adecuadamente.
La recuperncidn no debe prolongarge por zds de seis -
pewanan ya que lo persistencia de los sintomac por es-
te tiempo o mAs nos indica un riesgo de recaida créni-
¢a ¢ un curso prolongado del sindrome y la recuperacién
clinica total puede tomar basta siete mesen después ques
el déficit méximo ha ocurride (11).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La polirradiculoneuritia o sindrome de Landry-
Guillain-Barré es una antidaed de suma importancia -
para el pediatra conciderdndola que puede ager grave,
progresiva y poner en peligro la vida del paciente
de acuerdo al grado de afectacifn neurolégica y da-
Jar secuslns.

En nuestra-medio ha aumentado, Treparcutiendo -
impprtantements en la poblacién pediétrica por lo -
que considerzmos de interds realizar un estudio epi
demiolégico en nuestro hospital para conocer su fre
cusncia y analizar la variedad an las nanifeastacio-~
nes clinicas, la evolucién de lag mismas a fin de -
identificar lasg variebles que se correlacionan con
la aagnitud del dafio neurolégico ¥y que puedan ser -
utilizadas como indicadores del pronéstico.

Se ha reportade en l& literatura que aguellos
pacientes con corta svolucién ¥ poco dafe periféri-
co gin progresién documentada durante la primera -
sSemana de internapiento tienen mayor posibilidad de
recuperacién a corto plazo y un minike de secuelasg-
no imvalidantes. S5in embargo, los pacientes con na-
yor extensidn ascendente,con compromiso del tronce,
gisgtema nerviosc central, pares craneales y misculos
respiratorios, generalments prolongan su s=volucidn,
presentan complicaciones intercurrenten y dejan se-
cuelas que en ocasiones son invallidantes.
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flo se requirid por tratarse de un estudio retros-
pectivo,



b_I

13

5 B § 0O E X P E R I M E N T A L

A) TIrc DE ESTUDIO:

Epidenmlolégice, observacional y retrospesctivo,

B) UNIVERSO DE ESTUDIO:

Pacientes pedidtricos a lom cuales se lee #s5ta~

blecid el diagndstico de polirradiculoneuritis (Sin-
drome de Iandry-Guillsin-Barré) avendidos de Enaro ~
de 1986 s Diciembre de 1987 en el servicio de Pediaz-
tria del Hogpital de Infectologia dael Centro Médico

La Raza, IMSS,

Criterios ds Inclusién:

.

-~ Se incluyercn en el entudioc a los pacientes pedid-
tricos con diagndstico de polirradiculoneuritis -
(sindrome da Landry-Guillain-Barré)

Criterios de Excluaibn:

~- Paciantes con diasgndstice de polionieliiis
Psoientes pedidtricos con infecciones del Siatema
Nervicse Cantral {(Meningoencefalitis).

Pacientes gque hayan tenide contacto con téxicos,
pilgntas ¢ pecyscliones anizales que simulan Sindre-

ma de Guillain-Barcé.
Pacientes con intoxicacidn por metales peaados,

——

-

-t

FPacientes con enfermedades degenerativas del desa-
rrollo o tumoralen del Sistawma Nervioso Central,

Paclentes cen transtorncs electrolfticos {Bipokalemia)



¢

D)

14

CONLSIDERACIONES ETICAS:

El estudio sc basd en el andlisis de Ia histo-
ria c¢lfnica de los pacientea, as{ coeno la interpre-
tacién de loz ejtudios que van incluidos en el pro-
tocolo de egtudio d2 les phaclantes con sindrome de
Guilinin-Barré ya eatablecido en el servicio de Pe-
diatria del Hospital de Infactologia derl Contrs Mé-
dieo La Ruzn, IMI5G ain alterar el desarrolle des la
evolusibn clinieca y trataniento de los pacientes du
rante el perioda de realizacidn del trabajo.

AALISIS ESTADISPICO:

Este se realizéd en base n deseripeidn de varia-
bles individuales por separade, su distribucidn de -
frecuencia en clases, frecuencia acunulada, prozedioes,

rango ¥ porcentales.

Para la descripeién de la asociacidn entre varia
bles se utilizé tablas de contingencia, de clasifica-
c¢idn cotepgdrica y prdficns con promediocs.
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MATERTAL Y METODOS

" 8¢ revisaron loc expedientes clinicos de 35
paclientes gue presentaron cuadro clinico de sindrg
ze de Guillain-Barré de acucrde a los criterios -
diagnésticos =stablecidos en la literatura univer-
zal ¥y que con vipgentes en ol servicio de Pediatria
del Hocopital de Infectologfa del Centro Médico La
Raza, I35 durante el periodo de tiewpo comprendido
entre Enero de 1986 a Diciembre de 1087.

Los datos elinicos y paraclinizes ce regla-
traron en la hoja de recoleccién de datos del pro-
yecto por pacient® y posteriorzente se concentraron
para su andlisis, a partir de #cta se tozd la infop
nacidn requerids para el estudio.

Dz la histeria clinica y de las hojas de evo-
lucibdn de cada expediente 52 obtuvieron lus datos -
de =dnd, sexo, tiempo de evolucién previa a2 su in-
greso, tiempo ol momento que llegaron al acné,tieczpo
desde el ingreso hasta su egreso,dias de estancia -
hospitalaria, estudio citoquimico del 1Iiquido cefa-
lorraquideo para su andlisls, la capacidad funciensal
ge 2idid en prades para su andlisis ol momento del -~
acné y 2l egreso; asi como la frecuspncis de las com-
plicaciones, de los defunciones y las causas de lasg
gismas.
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En el servicio de Pediatriz del Hospital de Infecto-
logia del Centro Médico La Raza ingresaron 2,248 paclentes
de Enesra de 1935 s Diciembre de 1987, de los cuales 53 pa-
cienten correppondieron al diagnéstico de sindrome de¢ Gui-
1lain-Barré nostrande una incidesncia de 2.3% dea 109 casos
por B8fio.

D= l1oa 53 pncientes se& revisaron 35 expedientesn, in-
cluyeron 23 hombres {65.9%) y 12 nujeres (34.2%) mantcni{g
dose una relacién 2:1 en los casos. La digtribucidn por --
grupos de edad muestra un promedio d= 7.84 eifiang (= 6 me-
ses a 16 afios de edad) con mayor predominio entres los 7 vy
12 afiaz d¢ wedad en 18 pacientes (51.4%5). Cuadro ¥ prafi-
ca l.

DISTRIRUCION POR ZDAD Y SEXO

EDAD SEXO0 Ho. de
(afios) Masnc. Fen. Casos %
0 -1 o] 1 1 2.8
l -2 4 1 5 14.2
3-8 5 1 =] 17.1
7 -12 9 9 18 ’ 51.4
12 - 16 5 v} 5 14,2
{Cundro 1)

Mo pe encontrd un antocedente que sugiriera la posi-
ble causa de la enferasdad en 20 pacientes (57.1%), una
previa infecceidn de vias respiratoriss altas se observd
en @ pacisnts=s (25.7#%) y una infaczidn gastrointestinal
en 6 pacientes (17.1%). Cuadro 2.
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ANTECEDENTES FREVIOS EN 35 CAS0S CON
SINDROME DE GUILLAIN-BARRE

Causas No. Caseos %

Dagconocida 20 S7.1

Infec, Vias Resp. A. 9 25.7

Infec, Gastrointest, 6 17.1
(Cuadro 2)

El tienpo de evolucidn clinica previo al ingresc al
hospital varid de 1 5 21 dias con una media de 5.6 diaa,

Loz signéa y sintomag que presentaron los paclentes
se caracterizaron por la presencic de artralglas (3 casos)
¥ cefalea (3 cosos) correspondiendo & un 8.5% respectiva-
mente, nlteracionecs sensitivas en & casor {17.,1%), minl--
gins en S casos (25.7%), fiebre en 10 canos (28.5%), pard
ligils de las extremidades en 19 cascs (54.2%), de miscu-
los respiratorics ‘en 5 casos (100%). Cuadro 3.

SINDROME DE LANDRY-GUILLAIN-PARRE
{8irnos ¥ sintoman en 15 cazoa)

Blignos ¥ Nipero de

Sintonon casos %
Paresiac 35 100.,0
Pardlisia 26 74.2
Fiehre 10 28.5
Mianigias 9 25.7
Alter. Sensit. 6 17.1
Cefnlea ‘ 3 a.5
Artralpgias 3 8.5

{Cuadro 3)
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Las manifestaciones clinicas iniciales fueron predo-
minantesente motoras y/o nensitivas de forma sinmétrica y
bilateral en las extrenmidades en todes los pncientes qus
persistieron hastn su inpgreso al hospital, Zn feneral, la
debilidad musculpr se inicio en miembros inferioress pnra
ascander a los suporiores y la extremidad celfdlica; simul-
téneanente o énts se presentd hiporraficexia o afreflcxia -
en los sepasntos nAy afestadeon y de preferencia distal.

Loz cuatro extrenidandes se afectaron en 30 pacienten
(85.7::) al ipual que en 1as extremidadas supariorea. Las
extranidadss inferieres se afectzren en todos los pacientes
{100%). Los miizewlon respliatorios s= vieren involucrados
en 5 pacientes (14.2/%). Los clsgules disctalec ce afectaron
en &1 100 de los cosos, 16 pacieniss sufrieron afectacién
tonbién de los misculou proximales (45.7%). Los pares cra-
neales sc vieron afectados en G pacientes (17.1%). Cinco
tuvieron afectacidn del trigénmino (V), dos con alteracién
dal plosofaringeo (IX) y del hipoploso (XII). El pnervic -
facial pe afectd cn 2 casos. Cuadro &,

PORCIONES CORPORALES Y SEGUENTOS
MUSCULARES  AFECTADOS

SEFHELTO Ho, CASQS %

Extren. Infer. 35 " 100.0
Extren. Super. 30 85.7
Cuatro Extren. .30 85.7
¥Misc. Diotales 35 100.0
Mdse. Proxim. 16 45,7
Kisc. Prox,. y Diat. 5 14.2
Pares Cransnlssg =) 17.1

{Cugedro &)



19

La cnpacidoed funcional medide en grodos de la debi
dad muscular de las extrepmidades al sumento del acmé no

14
a

muestra que sl 65% de los casos tuvieron prade 4 y el 28%

tuvieron grade 3. Al momento de su efreso el 65% de losg
casog mostroron de grado 2 a O y ¢ 34% tuvieron grados

de 1 y 4, puardondo una corrclacidn direcctamente propor-

cional de la gravedsd al momento del acmé ¥ al egreso del
hospital, Guadro 5 y grafica 2.
CAPACIDAD FUHCIOKAL EN EL ACME (A) Y EGREEO {B)
GRAIMOS DBE  DESILIDAD MUSCULAR
-
ACHE (A) EGRESO (B)
GHALD Ho. Cngos .3 GHALO llo. Tanos EY
0 o) o) s} 9 25.7
1 o 1 7 20.0
2, 5.7 2 7 20.0
3 10 28.5 3 8 2.2
4 23 65.7 4 4 1.4
La debilidad nuscular fué graduada en la si-
guiente forms (1):
0 « Foder normal,
1 » Dabilidad funcional leve.
2 =» Doebilidad moderada (capacidnd de maunejar necesidades

biAsicas y caminar una corta distancia sin opoyo).
3 = Debilidad pronunciada,.
4 = Sin povimientos voluntarios

{Cuadro 5)
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8510 en dos pacientec el acré aintomatice de las al-
teraciones nouropiticas coinelidiersn con cu ingreso al -«
hogspital, mientras que la propreaidn de loa sintemas con-
tinubd en el resto de los casnos.

El tienpo prra el deparrollo del nfiximo comproaiso -
neuroldzico (acné) fum penor de 125 dias en 312 pacientes -
(92.2%), con un pronadio de 8.8 dias {r= 1 a 62 dilas).

La pregresién d= las alteracioncs neurocotoras fue
paeendente y nimdirica desode lus extreniéades inferiorss
a las supericres en 30 pncientes (83.7i5.) v do las extre-
midades inferiores haecia las superiores, tronco Yy pared -
erancales en 5 pacientes (14.2%3). En 11 pueientes (3655)
huto una pregresidn deasde las cuatro extrenidades hacia
el treneo y/0 nervins crancales. Ho hubo poacicntes gque =
mosiTaran progresion desde las extrenidades superieres o
desde tronco y/o parcn crancales, Cuadro 6.

10D0 DE  PROGREBION BE LAS
ATTERACIOHES HEURQNOTCRAS

Afectacién notora Progreaidn de la afec

inieial. No. casoz( ) tacidén ootora a otras
partes.

Extren. Infer. (35) Extrom. Super. (30)
Extrem. Sup.,

' tronco y/o pares

_ craneales. (5)

Cuatro Extren. {11) Tronco y/6 paras

crancalea. {11)

(Cuadro 6)
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Se tomaron 50 nuestras de liquido cefalorraquideo
para sy estudip citoquimice en los 35 pacientes {una -
nuestra en 24 pacienten, dos nuestras en 9 pacientes,
tres muestras en 1} paciente y cinco muestras en 1 pacien
te, slendo 4stas tomadas a criteric del médico tratante),
El vnlor promcdio de las protefnas {normala 15-45m5/100ml)
fue de 95.5 7g/100r1 {r= 13 a 590r-p/1l00ml), Treinta y dos
pacientes moatraren hiperproteinorraquis com su valor mis
bajo del primero anl quinto dfa de evolucidn clinica (me-
dia -~ 68.456 np/100nl y ¢ ~ 13 a 260mg/100ml). Se observa
que a partir del So. dia todes log estudios reportaron -
aunento de las protefnas con su velor misn elevado entre
log dias 11 7.17 de la cvolucidn clinica (media - 175.85
a5/100at ¥ e 40-590m;5/100ml). o se observd correlacidn
entre el tiempo de evolueidn dec la enfermedad con el va-
lor de las proteinns en &1 liquide cefalorraguideo. Ia
citologfa {normal de O a 10 ¢éls./m23) nus xostrd una me
dia de 16,72 céls./ma3d {r= 0 2 190 céls/Dz3). 610 en &
pacientes se obserd pleocitosis. Estas cifras no mostra-
ron correlacidn con la cveolucién cliniecm, Griafica 3,

.

Bl estudio electromiepgrifico se realizd unicamente
en 17 pacicntes revelando los resultadoz una velocidad -
de conduccidn retardada de forma distal en todos los ca-
sos (100%) y proximal en doce pacicntes (Y0%), ne obser-
varon dotos de dcnervnc;én de log misculos estudiados en
seis pacientes {35%).

Decisiete pacientes (48.5%) presentaren complicacip
ne8. Once pacientes (64%) tuviercn alteraciones neuroléd-
gicos (edema cerebral,erisis convulsivas,alteracidn de -
nervies crancales), diez pacicntes (58%) de tipo respirg
torio (bronconeurcnia, atelectagia, insuficiencla respi-
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ratoriz), siete pacientes (41%) con afectacidn del apara
to urinsrio {retencidn arinaria e infeccidn de vias uri-
narias}, cinco pacisntes (293) con involucramiento del =
aparato cardievascular (taquicardia sinusal, hipertensién.
arterial e insuficiencia ecardiaca) ¥y cuntro pacisntes --
(23%) eon alterscidn del aparate digestive (constipacidn).
Cuadre 7 y priafica &4,

SIEDROME DE GUITIAIN-BARRE
COMPLLTCACIDINES (35 CASO3)

Anarato o Wénero
Sintama Coxnlicucinnes Canng. Totnl
Sariale Alter. Nerv. Cran. a 11
Edonma Cerecbral
Crisis Convulaivas 1
APARATO Atelectania 4 10
TonTD T
RESPIRAL. Bronconcumonin 3
Insuf. Resp. Grave 3
; Rzateneion urinaria 3 7
URIGARIO. - Infee., ¥ias Urin. 1
APLRIDO
CARDIOVASS. Taquicardia ginusul 2 5
liipertensidn arterial 2
Inaufieiene., Czrdinc. 1
APARATO b tenns .
DIGESTIVO Constipacion “ 4

{Cundro B)
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Hubo tres pacientes (8.5%) que fallecieron, aiendo
las causas de muerte en un pacients chogque neurogénico,
en otro paciente progresidn importante de 1la enfermedad
con afectacidn de sistemn nervieso autdnomo involucronde
fibrans cordiacas y afectacién grave de log misculos res-
pirntorios y en el tercer paciente se debio a una progre-
pidn de la enfermedad hasta sistema nervioso central.
Grafica 5.

De los 32 pacientes gque cobrevivieron, diecigeis -
(50%) tuvieron una restitucidn funcional sin secuslas -
importantes en =mencs de 2@ meces dasde el inicio de la -
enferzedad hasta au agreso y pregentaron Unl recupeps-
ci16n funcional total 22 pacientes (719) en meones de 28
semanas (media 9.5 semanas).

Zl intervalo de tiempo desde el inicio de la en-
fermedad hasta su egreso del hospital nosntrd una media
de 18,8 diag (r= 5 a &4 dias). E1 periode de& estancia
hospitalaria se observd con un rango de 4 a 62 diag -=
(nedia= 13.22 diag)

Todos los pacientes fueron mansjadeos mediante vi-
gilancia de 1la progresién de las manifestaciones c¢lini-
cas hasta su recuparacién y roquirieron tambié rehabili
tacién para mejoramientg de su capncidad funcional. En
un paciente se realizd traqueocstonia. En otro se le ad-
ninistré estercides no apreciandose acortamiento del tieg
po de evolucidn de la enferxzedad ni zejoria en relacién
coh aguellos pacientes que no los recibiaron.
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C O M E H T A B I O

El ai{ndrome de Lendry-Guillain-Barré ha venido au-
nentande en frecuencia en las dos dltimas ddeadns en las
edadesn padiftricns. A nivel nacional Castillo y Flerro -
en suc estudios reportaren un insremento del 158 al 5054
de los pacientes hospitalizados (4,5). Dacidimes realizar
el cstudio elinico-opidenioldpico con la finalidad de ce-
nocer la incidencia en nuestro soervicio de Pediatria del
Hospital de Infeciolopia del Centro lNédieo La Rana, IFSS).

En les dos afion (Encro 1235-Picienbra 1987) que eoo-
tudinmos 2ntontranns 53 cacus del sindrosme cn pacientes
con eduden pedidtricas, de un total de ingresec al aervi-
cio d= 2,248 pacienten, dondonce unn insidencia anwval dae
2,355 do les ennos oiendo un percentnde sumanente inmpore
tante demostrandones su frecuencia del padecimicento en -

nitestro zadio,

Da log 93 cnaas pediatricas se omalizaren 35 expe-
dientes clipices cu=pllendo todos cou los criterios es-
taplecidos por Asvury en 1931 {(9) siende los que preva-
lecen en ol servicio de Pediatria del Honpital de Infec-
tologla dal Cuntre lNidico Ln Reza, INSS,

Encontrangs upna mayor ineidencin en el sexo mascu-
linc con una relacidn 2:1 y predominio en el grupo de
? y 12 afios de edad (51.48). Eston resultados eogncuecrdan
con los reportedos en la literatura (4,10).
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En la mayor{e de los pacientes (57.3%) no se encon-
tré un antecedente que sugiriera su posible cauca, en-el
resto de los pacientes se documentd infeccibn de vies -
respirntorias altas (25.7%) y gastrointestinal (17.1%).
Esto non apoys que la cauga pusde rer nmultifactorial con
predominio de lec procesoc infecciosos aunque la wayoria
e conalderd de tipo idionﬂcicn ante la ausencia de algin
antecedente condicionante.

La evolucidén del padecimiento clinico fue de 5.6 .-
df{an en promedio antes de su ingreso al hospital y se ==
manifesatd predominantemante con Liebre (28.5%), cefalsas
(8.5%), artralpian (8.5%), llamando la atencidn esta dl-
tima debido o que en la literatura no se repnrta como un
sintona habitunl del sindrome de TGuillain-Barré {1,4,5,8,
8,9,10,11,12,16,18,19,20). En todos los pacienten se oh-
servéd une progresidn de la enfarmedad siendo la manifes-
tacién nis irportants la debilidad museular aseendente, -
gimétrica de inicio en las extremidades inferiores, acom-
pafieda de hiporreflexia e arreflexia de los segmentos dis
tales. En 5 pacientes (14.2%) ge afectaron los misculos -
respiratorios. Sels pnecientes {17.1%) sufrieron afecta-
clén de los pares croneales predonm.nande la alteracidno -
del nervioe trigémino (V}, el glosofaringeo (IX) y el ner-
vio facial (VII)} concordando con lo que se ha reportado
por atros auterss (5,6,7,19).

El tienpo para el desarrolle dal méximo compromiso
neuroléfgico fué menor de gquince dias en el 92% de los -
casos con Un promedio de 8.8 dias, siendo en todos de -
formn ascendente y determinada en grados (0-4) da acusr
do 8 la slteraci6én muscular (Cuasdro 5). El 65% de los -
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pacientes tuvo el grado nixino de debilidod mugeular (gra
do #) el 28% tuvieron grado 3 3 séle el 5% grado 2. A par
tir del acmé sc inicia la recuperacidn paulatina de la --
Ffuersa y tono m=uscular observando una relacidn directa —-
entre 21 prado ds d-bhilidnd musculonr mecirads en sl misco
con ¢l presensnde nd egrese del hoospital, EL 65% de los
pacientes tuviaron una recaperacidn satisfactoria (grado
3l 2) ¥ el 347 tuvo ura evolucida dusfavoradble. Se ha-
ct notar que los pacientes que tuwicron prade 2 {20/5)
prasoninron uwna reselucidn favorabiz ea s totalidnd, --
con grade 3 el 800 precentd un curso bueno ¥ en lo gue -

vespeota o los paclentes con afecineidn grodo & el 6% -
tuvieren ung buenn roselucidn, Los tres pucientes gque fa-
1legi=ron guednzon inslduidosn dentro del pradoe & (prifica
2). Con actn 52 haca novoer el valor prondstico que %ticns
=1 rasculany al ms-ento del acnd del
pin 3 rclncién con 1ﬂ r:cupcrnciéﬁ de 1z eopa=-
al

ue ge refiere al loboratorio en el estudio -
1 liquido cefnlorranquiden ne corrobora lin
negitoldrica gnrseterinticn de21 sin-
Zarr: con un valor pronasdio de protefa-

2 o
2

2levachdn autre log -

a2 -/10C071 een quomds
3 11 G2 ovolueidn elinicn ¥ sin ansentrar una -
sorra2lacidn ontre ¢l volor de lao proteinas y la evelu-
eihn de lg enfercodad. Las odlulac no se aunentaron cle-
vadng en 21 217% de 1ng cnson y mantuvieron un pronedio

Y-

16,972 cele/mm3. En base a esvos resulindeos apoyumos la
ir dol estudio citoquinico del liquide eefnlo-

1 pary el dinpndstics de la enfernedad, enfati-

pad 0r5nncia de tomar la wmucshtra en la segunda
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Ctro estudie gque aywuda para apoyar el diagnéstico
es la electroniografia que muestra velocidad de condue-
cién retardada,retardo en las legiones distales sensiti
vas o ausencia de un potencinl de accién sensorial, asi
como evidencia de denervaciédn de los oisculos en estudio
¥ una reduccidn motora mdxima de recuperacidn de los po-
tencinles de unién notora. Varios autores han ccrrobora-
do su valor prondstice del estudio (12,13,14,1%). Sin -
enbargo, no fue ponible cboervarlo en este estudio por
lo gua deberd ser rotivo de investigacidén posterior en
nuestro bedio.

Las cemplicaciones compranden un capitulo de suma
irportaneia yn que Se presentaron en el 48% d= las cnsos
cor predozinio de afecincidn a2l sistewma nervioso erntrTal
sepuido de las alterccioneas en el apurate respiraterisc y
el nparate cardiovascular een 1o que se icplica una serie
de nancjos eapecinles ante su presencia y qus noa puedan
condicionar que su curso clinice cea modificudo an Torma
desfavoroble.

'o hay un tratamiento especifico para el manejo del
sindroms de Cuillpin-Barré, Se han intentodo el unc de
estercoides con resultados contradictorios asi coto &1 em-
plec de ploszaféresis (21,22,23,24).

3e subrnya ln necssidad del inicle tenprono {poste-
rior al zerf) de la rehabilitacién funcional de las por-
ciones musculares alfecctodos mediante el ecpleo de figio-
terapis, ya gque el retordo en 1la wmispma puede alterar la
recuperacién de 1: capacidad funcional.

La mortalidad fue del 8.5% de los casos dedua por
afectacidn severa del sistems nervioso central y autbno-
0o.
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El sindrome de Guillain-Barré presenta una fre-
cuencia del 2.3% de los ingresos al servicio de Po-
diatria del Hospital de Infectologia del Centro Mé-
dico La Raza, IMSS,

Predomina en el sexo masculine con unz relacibn
de 2:1.

Es mis frecusnte entre log 7 y 12 afics ds adad
correspondiendo al 51.4% de los casos en los grupog
por sdad.

8u etiolog{a es multifactorial y en =1 57% sa -
considerd idiopdAtico.

Iss Bignos y sintomas predominantes son laa al-
teraciones motoras manifestadas por debilidad muscpn
lar, ascendente, simétrica que puede llegar a afec-
tar a lov misculos respiratorios em. el 14.2% de los
casos y pares craneazles en el 17.1% de los mismos.
Adenfa se presentd fiebre (28%), alteracionss sen-
aitivas {(17%), artralgias (8.5%) y cefalea (8.5%).

El tiempo para la debilidad miscular mixima fue
en promedio de 8.8 dias.

El grodo de debilidad muscular al acmé del pade
cimiento guarda correlacién directa con la recupera
cifn de la capacidnd funcicnal dandole un valor pro
néstico a éste.

El estudio citoguimico en el liquido cefalorra-
gquides muestra discciacién albimino-citolégica con

valor diagnéstico en la segunda semana de evolucién
clinica. ’
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Lag complicaciones sne presentan en-el 4BY% de
los casos y las mas frecuentss son las alteracio-
nea & nivel del sistema nervioso central y el apa
rato respiratorio.

No hay un tratamiento especifico. Lo fisiote-
rapis muacular temprana acelera la recuperscidn -
funcional de las porclioness sunculares afectadas,

La mortalidad es del 8.5% an los paclentes
pedidtricos con sindrome de Landry-Guillain-Barré
en el servicio de Pediatris del Hospital de Infec
tologia del Centro Médico La Raza, IMSS.
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