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INTRODUCCION

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) se defipe como una polirradfculoneuropatia si
métrica y aguda, con compromiso motor y/o sensorial distal, generalmente ascenden
te, con o sin afeccién de pares craneales y en muchos casos antecedido de una in-
feccién de vias respiratorias altas o bien intestinal. También ha sido msociado -
con otroy factores como inmunizaciones y cirugfa. Suele tener un cursec benigno, -

con recuperacién completa en la mayoria de los pacientes.

HISTORIA

Fué Landry en 1851 quien primero describié una pardlisis ascendente e informes —-
posteriores enfatizaron la naturaleza benigna de la enfermedad. En 1916, Guillain,
Barré y Strohl llamaron lo atencién al encontrar la disociacién albimino-citoldgi
ecn en el 1li{gquido cefalorraquidec (LCR) de los pacientes con el sindrome, Barré y
Guillain pensaron en que el cuadro tenia origen infeccloso. En 1955, Waksman y —-—
Adams mencionaron la similitud que existfa entre el SGB y la neuritis alérgica ex
.perimental en conejos. Malnick, en 1963, encontrd anticuerpos contra el tejide —-
nervioso. En 1960 Osler y Sidell indicarecn la nece;idad de uniformidad en la valg
racién del cuadro, y presentaron 12 criterios para diagnosticar el sindrome, res
tringiendo asf la definicién de la enfermedad. Posteriormente, en 1976, se propu~
sieron criterios diagndsticos de inclusién y exclusién. En 1981, Ausbury menciona
las consideraciones diagnésticas del sindrome y posteriormente, en 1990, el mismo

autor publica los criterios diagndsticos prevalecientes para el SGB {1-3,23).

EPIDENIOLOGIA

La incidencia del SGB es de 0.4 a 1.7 casos por 100,000 habitantes (4). Los pa-—
cientes menores de 20 afios constituyen un 30% del total de casos, y 2/3 de éstos

son menores de 8 aflos de edad. En la poblacién general predomina el sexo masculi-

no 3:2. Es més frecuente en las estaciones de Otoflo e Invierno y es cosmopolita —
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(23), Cabe aclarar que todos estos datos se basan en informes sobre poblacibn ex-
tranjera.. En nuestro pafs se carece de datos precisos al respecto. Es posible que
existan algunas diferencias epidemloldgicas ya que, por ejemplo, en el estudio de
Fierro ¥ cols. (13), el SGB predomind en Verano. . En virtualmente todor los es—
tudios se han encontrado varios factores aparentemente relacionados con el SGB. =

Esto dificulta el establecer una adecuada perspectiva epidemioldgica (4,26).

ETIOLOGIA

Aproximadamente 50 a 70% de los nifios con SGB tienen el antecedente de una enfer
medad hasta 4 semanas antes de haber iniclado la sintomatologia. Las mis comunes
son las enfermedades del tracto respiratorio alto e infecclones gastrointestina—-—
les. Dentro de los agentes ctioldgicos asociados con SGB de los cuales existe fuer
te evidencia al respecto, se encuentran Citomegalovirus (CMV), virus Epstein Barr
(VEB), virus Coxsackie A y Campylobacter jejuni. Algunos estudios se han referido
también a otros agentes infecciosos, de los cuales se dispone evidencia menos cla
ra de Bu asoclacidn con el SGB: virus Echo, virus Coxsackle B, virus Influenza A
y B, sarampién, va}icela. rubedla, parotiditis, hepatitis, herpes simple, rabia,
Franciﬁelle tularensis, Chlamydia sp., Plasmodium, Toxoplasma gondii, Mycobacte-
rium tuberculosis, etc. Dentro de los agentes no infecclosos se encuentran las
inmunizaciones (DPT, MMR (Ruseola, parotiditis y marampién), antirribica y con-
tra influenza), cirugfa mayor, traumatismos, anestesia epidural, neoplasias, lu--
pus eritematosos sistémico (LES)}, hipersensibilidad a drogas, adiccién a heroina,
dentro de las mds importantes. (9,10,16,17,23). Aunque la patogenia del sindrome
noge he aclarade completamente, la opinién prevalente es de que se trata de la -~
consecuencia de un proceso mediade inmunoldgicamente, lo cual se ha apoyado en el

efecto benéfico de la plasmaféresis {23).

PATOLOGIA

El SGB es una neuropatia caracterizada histopatolégicamente por la presencia de -



lesiones inflamatorias, las cuales se encuentran esparcidas a través del siatema
nervioso periférico. Las lesiones consisten en Areas circunscritas de pérdida de
la mjelina, con presencia de linfocitos y macrdfagos. Aunque existe evidencia de
que esto es mediado inmunoclégicamente, el mecanismo preciso que hace que los ma-
créfagos vayan hacia una regién especializada de la membrana plasmitica neuronal,
permanece incierto. Se ha demostrado que el daffo a la mielina es producido en gran
parte por los macréfagos, los cuales penetran en la membrana basal alrededor de -~
las fibras nerviosas y lesionan lo que parece ser mielina por lo demis normal, =
del cuerpo de las células de Schwann y del axén.
A pesar de que la reaccién inflamatoria es méa comiin en la rafz nerviosa proximal,
los plexos lumbares, braquiales, nervios periféricos y craneales, son también fre
cuentemente afectados y ocasionalmente se lesionan las raices dorsales y las cade
nas simpdticas cuando los casos son muy severos. La desmielinizacidn focal es res
ponsable del mecanismo patogénico llamado "bloqueo de conduccién eléctrica del im
pulso nervioso" {20,23-25, 29).
Las caracterfsticas cliniccas requeridas para el diagnéstico del SGB, son:
a) Debilldag motora progresiva de mids de una extremidad. El grado varia de una
debilidad minima de las piernas, con o sin ataxia, a una paralisis total de
los misculos de las 4 extremidades y el tronco, parélisis facial y bulbar y
oftalmoplejia externa.
b) Arreflexia universal es la regla, aunque puede existir sdlo hiporreflexia.
Las caracter{sticas que apoyan fuertemente el diagnéstico, son:
a) Clinicas:
1. Progresién. Sintomas y signos de debilidad motora que se desarrollan
répidamente, pero que dejan de progresar a las 4 semanas de haber ini
ciado la enfermedad. Generalmente-el déficit méximo se encuentra esta

blecido en un 90% a las 4 semanas de evolucién.
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Simetr{a Relativa.

Signos y sintomas sensoriales laves.

Afeccibén de nervios craneales. La debilidad facial ocurre en aproxima
damente en el 50% de los paclentes y es frecuentemente bilateral. ~--
Otros nervios craneales pueden ser afectados, particularmente aquellos
que inervan la lengua y los misculos de la deglucidn, as{ como algunas
veces los nervios motores extraoculares.

Recuperacién. Esta generalmente empieza de 2 a 4 semanas después de -
que la progresidn se ha detenido. La recupe}acién puede demorar meses
pero la mayoria de los pacientes se recupera funcionalmente.
Disfuncién autonbmica. Taquicardia y otras arritmias, hipotensién pos
tural, hipertensién arterial y otros sintomas vasomotores, cuando es-
tén presentes, apoyan el dlagndstico de SGB. Se tiene que ser muy cui-
dadoso para excluir otras causas de estas manifestaciones, como por

ejemplo embolismo pulmonar.

Pueden presentarse las siguientes variantes clinicas y de laboratorio del SGB:

Flebre al inicio de los sintomas neuroldgicos.

Pérdida sensorial severa con dolor.

Progresién mayor de 4 semanaa, Ocasionalmente el SGB continvar& pro--
gresando por més de 4 semanas, o en ocasiones el paciente tendréd una
recalda menoé.

Cene de la progresidn sin recuperacién o bien con un déficit residual
permanente importante.

Generalmente los esfinteres no son aceptados, pero puede existir paré

lisis vesical transitoria durante la evolucién de los sintomas.
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Afeccién del Sistema Nervioso Central (SNC). Generalmenge se piensa
en el SGB como una afecclén del sistema nervioso periférico., La evi-
dencim de la afeccidn del SNC causa controversia. Ocasionalmente se
encuentran pacientes con ataxia severa que sc interpreta como de ori-
gen cerebelar. Disartria y respuesta plantar extensora pueden encon--
trarse, y no necesariamente excluyen el diagndstico si otras menifes-
taciones son tipicas.

Sindrome de Fisher-Miller. Se encuentra dentrc.de las voriantes clini
nicas del SGB, y se caracteriza por un inicio agudo con oftalmoplejia,
ataxia, hiporreflexia, todo con proteinas elevadas en el LCR y con re
cuperacidén subsecuente.

Arreflexia y pérdida de la sensibilidad. Caracterizada por un inicio
agudo con pérdida de la sensibilidad, arreflexia, proteinas elevadas
en el LCR y con disminucidén de la velocidad de conduccidén nerviosa ~-
con recuperacién subsecuente.

Polineuritis craneal. Iniciacién aguda de afeccidn de miltiples ner—
vios. craneales {mAs frecuentemente el VII), con excepcidén de I y II,
ascciada a protefnas elevadas en el LCR y con velocidad de conduccidn
nerviosa disminufda, todo con recuperacidn subSecuente.

Iniclio agudo de disfuncidn autondmica difusa. Aunque la disfuncién au
tondémica frecuentemente marca el curso del SGB t{pico, permanece in--
cierto si los casos de disfuncién autondmica pura con inlcio répido y
recuperacidn comnpleta, tienen o no que ver con este sindrome, Young
y cols. sugleren que estos casos quizé representen una variante del -

sGB (1,2,14,23,31).



b) Caracter{sticas del LCR que apoyan fuertemente el diagndstico de SGB:

1. Protefnas en el LCR. Después de la primera semana de sintomas, las
proteinorraquia se eleva, habiéndose demostrado este incremento en
punciones lumbares seriadas.

2. Células en el LCR. Se deben encontrarse 10 o menos células mononuclea
res en el LCR, por mm3.

Pueden presentarse las sigulentes variantes en las caracteristicas del LCR:

1. Ausencia de aumento en las protefnas del LCR durante un perfodo de 1
a 10 semanas después del inicio de los sintomas, lo cual es bastante
raro.

2. Cuentas de 11 a 50 mononucleares por mm3 en el LCR.

c) Caracter!sflcas electromiogréficas que apoyan fuertemente el diagnéstico:
Aproximadamente el BO% de los pacientes tendrin evidencia de disfuncién
en la velocidad de conduccién nerviosa o bloqueo en algin punte durante
el padecimiento. La velocidad de conduccién es generalmente menor del -
60%, pero el proceso es por frcas y no todos los nervios son afectados.
La latencia distal quizf aumente por arriba de lo normal. La onda "F'' =
generalmente indica disminucién en la conduccibn en las poreiones.proxi-
males de los troncos y raices nerviosas. Aproximadamente un 20% de los
casos tendrin estudios de conduccién normales al inicio y después de al-

gunas semanas del comienzo se tornarén anormales. {1,8,19).

Lag caracterf{sticas que causan duda en el diagndstico, son las siguientes:
a) Debilidad asimétrica persistentemente marcada.
b} Disfuncin intestinal o vesical persistente.
¢) Disfuncién intestinal o vesical al inicio del padecimiento.
d) M&e de 50 mononucleares por mm3 en el LCR.

e) Presencia de polimorfonucleares en el LCR.
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COMPLICACIONES

Dentro de las complicaciones que se presentan con mayor frecuencia, estan las del
aparato respiratorio, y de éstas la bronconeumonia ocupa un lugar muy importante.
Estas se presentan tanto en pacientes sometidos a ventilacién mecdnica como en —-
los que no la requieren, siendo mucho mis comin en los primeros. Los gérmenes més
comunes son S. aureus, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa y otros gram
negativos. Otra complicacidn respiratoria comin es la atelectasia pulmonar, mas
usual en los pacientes con la forma grave de SGB, y menos comunes son embolia pul
monar, neumotérax y ncumomediastine. Estos Gltimos generalmente ocurren par baro-
trauma en los pacientes sometidos a ventilacidn meclnica. La estenosis traqueal -
generalmente se presenta en pacientes con un perfodo largo de asistencia ventila-
toria (5,12,20,24).

Es frecuente que los pacientes con SGB presenten disfuncidn autendmica caracteri-
zada por taguicardia sinusal, bradicardia, hipertension arterial, hipotensidn pos

tural, alteraciones del esfinter urinario o anhidrosis de los miembros inferiores.

Eatas alteraciones son mds frecucntes en el momento en que los pacientes llegan al
miximo de pardlisis, encontréndose ya intubados. La disfuncidén autondmica no tie
ne ninguna significancia prondstica (5,22,26,28,30).

Algunos pacientes presentan hiponatremia, sugiriéndose que cursan con un sindrome
de secrecidén inapropiada de hormona antidiurética (SIHAD).

La mayorfa de los pacientes que cursan con SGB tienen una recuperacidn completa,
pero de un 10 al 20% se refieren que permanecen con una enfermedad residual perma

nente {debilidad, atrofia, incapacidad para la deambulacidén) (5,22).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Se debe realizar con botulismo, poliomielitis, pardlisis histérica, neuropatia ——
diftérica, ingestidén de arbusto Karwinskia humboldtiana ("capulin tullidor"), in-

toxicacién con plomo, pacientes con alteraciones del metabolismo de la porfirina,



pardlisis por mordedura de garrapata, mielitis transversa, miastenia gravis, poli

miositis, miositis viral, neuropatia tdxica, mielopatia compresiva, etc.

TRATAMIENTO

Lo principal son lan medidas de soporte general. Se deben monitorizar estrechamen
te los signos vitales asf como la funcién pulmonar ventilatoria (capacidad vital,
capacidad pulmonar total y esfuerzo respiratorio). La fisioterapia pulmonar y los
cambios frecuentes de posicién son bdsicos para prevenir complicaciones,como lo -
son también una ingesta caldrica e hfdrica &ptimas. Es imprescindible el manejo
con terapia fisica, para prevenir contracturas mediante movimientos pasivos y ac-
tivos, colocacidén de férulas, etc.

En caso necesario, deben detectarse oportunamente y controlarse en la forma usual
las taquiarritmias, inestabilidad en la tensién arterial, manejo de la falla res-
piratoria y control de infecciones secundarias.

Las indicaciones para intubar endotraquealmente y someter a ventilacidn meciiniea
a un paciente con SGB son: rapida disminucién de la capacidad vital, signos clini
cos de fatiga, deterioro progresive en las gasometrias, etc. La progresidn de la
parélisis debe mantener al clinico expectante para detectar el momenéo oportuno -
de realizar la intubacidén y soporte ventilatorio, Los pacientes con inestabilidad
hemodindmica secundaria a disautonomfias pueden requerir también de ventilacién me
cénlca. Después de dos semanas de Intubacidén endotraqueal, debe considerarse la
realizacidn de traqueostomia si se considera que la debilidad del esfuerzo respi=-
ratorio continuard adn por tiempo significativo.

Se han utilizado esteroides sistémicos en el SGB, pero no existe evidencia de que
acorten o mejoren el curso de la enfermedad. Sin embargo, se ha argumentado que el
aparente fracaso de los esteroides se debe a un uso tardfo de los mismos, por lo
que actualmente se estén llevando a cabo nuevas valoraciones de este tratamiento,

ahora aplicado méds tempranamente.
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Otra alternativa de tratamiento es la plu;mafﬁresis. Tanto norteamericanos como
franceses han demostrado gue acorta el tiempo en el que los pacientes pueden ca-
minar independientemente, asi como el tiempo de dependencia del ventilador. Ade-
més, se incrementa el porcentaje de pacientes que presentan mejc:'{a durante el -——
1° al 6° mes, y se ha también encontrado que disminuye el parcentaje de pacientes
con alteraciones neuroldgicas residuales en los primeros seis meses, en compara-—
cién con los pacientes a los que no se les realiza plasmaféresis, En algunos si-
tios se carece de la tecnologis necesaria para realizar este procedimiento, por -
lo que en ocaslones se recurre a la exanguinotransfusidén del tipo "esencial". Por
este método, 1A sangre es removida del paciente en la cantidad apropiada, se sepa
ra el plasma de las c8lulas por microcentrifugacién, siendo substituido con plasma
fresco, el cual es usado para reconstituir la sangre completa que es asf retrans—
fundida al paciente. Con esto se obtienen resultados semejantes a la plasmaféresis
verdadera (21,27),

Se ha utilizado también la infusidn endovenosa de inmunoglobulina humana, bas dndo
se en la observacidn de que en otras enfermedades de origen inmune, esta infusién
ha dado resultados benéficos. Se desconocen los mecanismos por los cuales se pro-

duciria el beneficio con este tratemiento.

MORTALIDAD Y PRONOSTICO

La mortalidad en niflos con SGB es relativamente baja, aproximadamente del 3 al 4%.
Cerca del S0% de los pacientes logra recuperarse por completo en un perfodo de 6

meses, y €l resto en el transcurso de un afio. Aproximadamente de un 10 a un 20% -

tendrén déficit motor per + Reci se han descrito 5 factores que se
asoclan a un mejor prondstico, y estos son: menor edad, que no hayan requeride de
asistencia ventilatoria, progresién lenta de la enfermedad, funcidén nerviosa peri

férica normal por electrodiagnéstico y tratamiento con plasmaféresis {(21).
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OBJETIVOS

Conocer las caracteristicas epidemiolégicas y clinicas de los pa—
cientes con SGB. ingresados al H.I.M., haciendo énfasis en los que

ameri taron manejo en terapia intensiva.

Determinar la incidencia y gravedad de las complicaciones asociadas
al $GB .

Detectar conductms diagnésticas y/o terapeldticas llevadas acabo en

farma subéptima para justificar y planear acclones correctivas.

Establecer las bases para una evaluacidn prospectiva futura de los

pacientes con SGB.
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MATERIAL Y METODOS

Se solicitaron al Departamento de Bioc-estadistica y Archivo Clinico del Hospital
Infantil de México "Dr. Federico GSmez" (HIM), los niimercs de registro de todos
los pacientes que ingresaron con diagnéstico de SGB durante el periodo comprendi-
do entre mayo de 1989 y noviembre de 1990. El diagndstice de SGB fué aceptado co-
mo tal, siempre y cuando en el expediente clinico se encontraban datos suficlen--
tes para cumplir con los criterios diagndsticos de dicha enfermedad, menclonados
por Asbury y Cornblath (1).

Los pacientes se dividieron en dos grupos: Grupe I, constitul{do por casos de SGB
que ameritaron hospitalizacién pero sin necesidad de ingresc a la Unidad de Tera~
pia Intensiva Pediftrica (UTIP}; y Grupo 2, pacientes con SGB que requirieron de

manejo en la UTIP, Se recolectaron los siguientes datos de cada expediente: edad,

Bexo, pr d. ia, ant dentes infecciosos y vacunales que precedieron a 13 en-—
fermedad hasta por 30 dfas, otros antecedentes como cirugias, intoxicaciones, etc,
referidos que se asocian al SGB (12); época del afio en que se presenté la enfermg
dad, principales manifestaciones clinfcas, duracién del cuadro clinico antes del
ingreso a la UTIP, duracién de la hospitalizacidn, compromisc de pares craneales,
disautonomfas, duracién de la ventilacién mecénica en caso de haber sido necesaria,
complicaciones pulmonares, gérmenes alslados en aspirado bronquial en loa casos de
bronconeumonia, caracteristicas del LCR, nimerc de punciones lumbraes, bisqueda de
anticuerpos contra virus y bacterias, hallazgos electromiogréficos y secuelas moto
ras. Eastas se clasificaron en tres subgrupos en base a si el paciente era total o
parcialmente dependiente o si era independiente en actividades como deambulacién,

alimentacibn, vestido e higiene.
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RESULTADOS

Se revisaron 30 expedientes de pacientes que ingresardn al (HIM)
con el diagnéstico de SGB , en el perfodo de estudic ya especificado. Un
paciente se elimind del estudio pues el departamento de Epidemiolog{a del-
Hospital diagnostico Poliomielitis por titulos de anticuerpos contra el po
liovirus tipo II muy aelevados en suero del paciente. Los 29 paclentes res
tantes cumplieron con los criterios para el diagnéstico de SGB . El gru-
po I (G-I} lo constituyeron 16 pacientes loe cuales ameritaron hospitaliza
cién pero no ingresarcn a la UTIP , el Grupo II (G~IT) lo constituyeron -

13 pacientes los cuales ingresaron a la UTIP .

Distribucidn por sexos. La distribucién por sexos en el Grupo I
fué la siguiente: femeninos 10, masculinos & (1.6:1) sin diferencla signi-
ficativa. En el Grupo II la distribucién fué la sigulente: femeninos 6, =
masculinos 7, (1.0:1.1), no existiendo tampoco una diferencia significati-

va.

En la distribucién por edad y grupos la edad media fué de 5.6 —-
aflos, (Cuadro 1 y gridfico 1),

RANGOS POR GRUPOS ETAREOS Y X

RANGOS POR EDAD No. PACIENTES x

[+ -~ 28 ds. - -
28/30 -~ 1l/12 - -

la - 4a. 17 2.8 ailos
5'a. - 9a, [ 7 aflos
10a. =~ 14 a. 6 12.1  aflos
15a. 8 + afios - -
TOTAL 29 5.6

Cuadro 1



Procedencia. La mayorfa de los pacientes procedfan del Estado -
de México en un 31% (9/29), siguiendo en frecuencis el Distrito Federal --
20.6% {6/29), Puebla en un 20.6% (6/29), y el resto 8/29 procedian de cua-
tro estados circunvecinos al D.F.

Antecedentes infeccicsos y vacunales: En el 58.6% (17/29) se ob
tuve un antecedente infeccioso o vacunal hasta 1 mes antes de iniciar su -
padecimiento. El més comin lo fué el cuadro gripal en 9/17 pacientes (sin
espeéifﬂcar més semiologfa). El antecedente de haber sido vacunado antes -
de inieciar el padecimiento fué el sepundo antecedente en frecuencia 6/17-
pacientes, presenténdose solo un caso de Sindrome diarreico (sin especifi-

car més semliologia} y otro de sarampldén como se especifica en el cuadro 2.

Lo pequefic de la muestra estudiada no permitio’establecer si hu-

bo diferencia significativa en los antecedentes entre el G-I y G. II.

ANTECEDFNTES INFECCIOSOS ¥ VACUNALES QUE PRECEDIERON AL SGB

ANTECEDENTES GRUPO I {N=6) GRUPO IT {N=11)
Gripal 3 6
DPT Q 2
Sarampidn * 1 1
Sabin 2] L
Sabin + DPT <] 1
Sindrome Diarreico 1 0
Sarampisn ** 1 [+]

Vacuna *

Enfermedad **

Cuadro 2
PREDOMINO DEL SGB POR EPOCA DEL aNO. El 68.9% {20/29) desarro-—

11 el padecimiento en primavera {10/28) y verano {10/29), seguidos de oto
fio {6/29) e invierno (3/2u).

Las principales manifestaciones clinicas que presentaron loes pa=-

cientes con SGB se muestran en el sigulente cuadro: 3.



MANIFESTACIONES CLINICAS EN EL (SGB)

SITIO AFECTADO I N I ¢ 1 A L M A X I M O
G.-I G.-I1 TOTAL % G.-I G.-II TOUTAL %

Extremidades Inf. 13/16 13/13 26/29 (80.€¢) 16/16 13/13 29/29 (100% )
Extremidades Sup. 0/16 2/13 2/29 ( 6.8%) 13/16 13/13 26/29 (80.6%)
Extremidades Sup. e Inf. 0/16 2/13 2/29 ( 6.8%) 13/16 13/13 26/29 {(89.6%)
Pares Craneales 0/16 3/13 3/29 (10.%) 2/16 7/13 9/29 (3% )
Falla Respiratoria 0/16 2/13 2/ ( 6.8%) 0/16 12/13 12/29 (41,3K)
Cuadro 3

DURACION DE LA SINTOMATOLOGIA ANTES DE INGRESAR A LA UTIP Y Mo
TIVO DE INGRESO A LA MISMA. El motivo de ingreso a la UTIP. en 12 pa

cientes (41.3%) del total de los 29 estudiados fué falla respiratoria gque
ameritd ventilacién mecinica. El otro paciente que ingresd a la UTIP sé
lo ingresd para vigilancia debido a que se pensd que ameritarfa ventilaciin
mecAnica pero esto no fué necesario. En el cuadre .4 ae puede apreciar-
que el tiempo de instalacién en los pacientes que ameritarun UTIP , fué-
muy rdpido. Lla evolucidén mAs répida fué de dos paclentes; un nific de 8 —
aflos y una nifia de 3 aflos, los cuales iniciarén su padecimiento solo dos =
df{as antes de ameritar ventilacidn mecénica.

DURACION DEL CUADRO CLINICO ANTES DE TNGRESAR A LA (UTIP)
EN PACIENTES CON (SGB) Y REQUERIR VENTILACION MECANICA

TIEMPO {SEMANAS) No. PACIENTES %
0-1 9/13 (69.3%)
1-2 a/13 {30.7%)

Cuadro 4

DURACION DE HOSPITALIZACION: Todos los pacientes del Grupo I ~-
egresaron en el transcurso del primer mes de internamiento. De los pacien
tes del grupo II, tres fallecierdn durante el primer mes de estancia hospi

talaria y dos lograrén egresarse del Hospital en el primer mes.

El resto de los pacientes de este grupo {8) permanecierén de 1 a

3 semanas hospitalizados como se aprecia en el cuadro 5.



DURACION DEL TIEMPO DE HOSPITALIZACION EN 29 PACIENTES CON (SGB)

TIEMPO (MESES) GRUFO 1 GRUPO II TOTAL
0-1 16 5! 21
1 -2 - 4 a4
2=-3 - a4 a
TOTAL 16 13 29

' Tres de estos cinco paclentes fallecieron
Cuadro 5.

Disautonomia. De los 29 casos estudiados 9 {31%) presentaron al
gun fendmeno disautonémico. Del Grupo T solo 1 paciente y del Grupo II 8
pacientes, como se puede apreciar en el siguiente cuadro.

DISAUTONOMIA EN EL SGB

DISAUTONOMIA CRUPC I (N = 16} GRUPO II (N = 13}
Hipertensidn arterial - -
Sistémica + Taquicardia 1 6
Hipotensién - 1
Taquicardia - 1
TOTAL 1 8

Cuadro 6

Compromiso de pares craneales. 9 {31%) del total de 29 pacien--
tes estudiados presentd alteracidn de algln par craneal. E! IX y X par--
cranea) fuerdn los més frecuentemente afectados, evidenciado por dificule-
tad para la deglucién y la fonaci6n. De los 9 pacientes con alteracidn de
algin par craneal 7 pertenecian al Grupe Il y solo 2 al Grupo I (77.7% y -
22.2% respectivamente), 5 pacientes tuvierdn afeccién de més de un par cra

neal. Ver cuadro 7.



ALTERACION DE PARES CRANEALES EN EL (5GB)

PAR CRANEAL GRUPO I GRUPO T1 TOTAL
vI 4 1 1
VII 1 1 2
X 2 6 8
X 1 2 3
Cuadre 7

Duracién de la ventilacién mecéinica y su correlacién con neumo--
nfa intrahospitalaria, Ningin paciente del Grupe I se complied con neumo-
nfa intrahospitalaria y de los 12 pacientes del Grupo II que ameritarén —-
ventilacién mecénica 10O (83.3%) paclentes presentardn neumonia intrahospi-
talaria como se aprecia en el cuadro 8,

DURACION DE LA VENTILACION MECANICA Y SU CORRELACION CON
NEUMONTA INTRAHOSPITALARIA EN PACIENTES CON (SGB)

DURACION DE LA VENTILA=-

CTION MECANICA (SEMANAS) No.PACEENTES No. PACIENTES CON NIH = %

0-4a 6 a/6 {66.6%)
4 -8 a4 474 (100 %)
+ de B 2 2/2 (100 %)
TOTAL 12 10
Cuadro 8.

Complicaciones del aparato respiratorio. Las complicaciones res
piratorias las presentarén solos los pacientes del Grupo II y de estos so-
lo los pacientes que ameritardn ventilacién mecénica que comd ya se mencig

né fuerén 12 pacientes como se aprecia en cuadro 9.
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COMPLICACIONES DEL APARATO RESPIRATORIO EN (SGB)

COMPI.TCACIONES No. PACIENTES %
Neumonfe Intrshospitalaria 16/12 83.3 ¥
Atelectasia 7/12 58.3 %
Sinusitis a/12 33.3 %
Neumotorax' 3/12 25 %
Neumomediastino" /12 8.3 %
Neumoperitoneo" 1/12 8.3 %
Estenosis Traqueal”" 1/12 B.3 %
Barotrauma "

Intubacién Prolongada * "

Cuadro 9

De los 12 pacientes intubados 9/12 (75%) ameritarén traqueosto--
mfa, en promedic duraron 17 dias (rango 9-28) antes de que se les realiza-
ra la traqueostomfa., A un pacliente se le realizd el diagnéstico de esteng

aie traqueal por endoscopia.

Germenes més frecuentemente encontrados en pacientes con neumo--
nfa intrahospitalaria. A los pacientes que presentaron neumonia intrahos-
pitalarfa se les tomd aspirades brongquinles con cateter de doble limen y -
ee realizé cultive cuantitative. Los microorganismos econtrados de uno ma
nera sipnificativa (mds de 10° UFC/ml.) fuerdén los siguientes: Acinetobac
ter Calcoaceticus en un paciente, Klebsiella s.p. un pacliente, Pseudomonas
Aeruginosa un paciente, S, Aureus un paciente, Neiseria s.p. un paciente.
Cabe mencionar que no se efectud busgueda de fibras de mucina ni células -
inflamatorias. En algunos paclentes este estudio sirvid para modificar -
el tratamiento segin la sensibilidad. No es el objetivo de este estudio-
e} analizar con detalle la evolucién y tratamiento de las neumonf{as intra-

hospitalarias.



Caracteristicas del liguido cefalorraquideo. A 27 pacientes ==~
del total de 29 se les tomo 1iquido cefalorraquideo a su ingreso. Un pa--
ciente fﬂ]!ecié.al primer dfa de haber sido ingresado y no se le tomé LCR,
a otro se le realizé la puncién lumbar pero fué traumatica no tomdndose --
control posterior. Se demostrd disociacién albuminocitoldgica en 17/27 -
muestras de LCR examinedas (16.9%). De los 17 pacientes, 10 (58.8%) pre--
sentarén disociacidn albuminocitolégica en su primer LCR tomado en prome—-
dio a los 7 dias de haber iniciado su padecimiento {rango 5-10 dias), los
7 pacientes restantes presentarén la disociacién en su segundo LCR tomado-
en promedio a los 18 dfas de haber iniciado el padecimiento (rango 14-22 -
dias}.

En otros 2 pacientes las caracter{sticas de liquido cefalorra--
quideo fueron normales en las 2 ocasiones en gque se realizdé la puncidén lum
bar. En los 8 pacientes restantes solo se realizd puncidén lumbar a su in-
greso al hospital siendo ¢l LCR de curnqterfst!cum normales no toméndose -
control posterior. En el grupo I se demostré disociacién albuminocitoldgi-
ca 9/16 pacientes (56.2%) y en el grupo 11 en B/13 pacientes {31,.5%). No

hubo diferencis significativa entre los dos grupos.

Anticuerpos contra virus y bacterias. Del total de 29 pacien—-—
tes estudiados solo se tomaron 19 muestras de sangre para la determinacién
de anticuerpos, en 15 pacientes 80lo se tomd en una ocasién. Se tomarén -
solo 8 muonstras LCR para determinacidn de anticuerpos o aislamiento viral
en el mismo. Un paciente presentd al inicio del padecimiento titulos de~
anticuerpos en sueroc de 1:40xTF (Inmunoflorescencia) vs Echovirus y en la-
segunda mueatra tomada 3 semanas después los “itulos aumentaron a 1:320xIF

y ademids en LCR se encontrardn anticuerpos positivos para echovirus.

Otras 2 pacientes presentaron titulos de anticuerpos en suero -
de 1:40xIF y de 1:160IF para Echovirus respectivamente al inicio del pade-
cimiento sin tomarse control! posterior. Ambos pacientes presentardn anti-

cuerpos positivos para Echovirus en LCR.

Otro paciente presentd titulos de anticuerpos en suerovs Chlamy
dia de 1:256xFC, al inicio del padecimiento y tres semanas despuéa presentd
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la misma titulacién, que son los titulos miximos detectados por el labora-
torio de virologfa del hospital. Por Gltimo en otro paciente se demostra-
rén titulos muy altos para virus del sarampién en suero, esta titulacién -
fué de 1:128xHRP (hemaglutinacién reversa pasiva), solo se tomé una mues--

tra.

Los demés pacientes no presentaron titulaciones séricas o en --

LCR que pudieran haber sugeride una relacidn con el SGB.

Electromiografia. A 25/29 pacientes se le realizd estudio eleg
tromiografico. En 24/25 se encontrd un patrén neuropédtico, compatible ——
por una polirradiculoneuropatia. Los hallazgos mas frecuentemente encon--
trados en los estudios realizados fueron; reduccién en la velocidad de con
duccidn, bloqueo de conduccién, dispersidén temporal anormal, ausencia de -
ondas positivas y latencias distales prolongadas. En un paciente 1a elec-
tromiografia se reportd como normal, este estudidé se realizd al inicio de

su padecimiento.

Secuelas del totm]l de 29 pacientes, 21 (72.4%) tuvieron algin -
dato de seguimiento {por lo menos 2 consultas después de haber sido egresa
dos del hospital). E1 promedio de seguimiento al momente del cor%e fué ~-
de 3 meses (rango 1-10 meses), 16/21 pacientes (76.1%) fueron independien-
tes en gus actividades de alimentacién, marcha, vestido e higiéne y 5/21 -
pacientes (23.8%) fueron dependientes en estas actividades.

Mortalidad. Del total de 29 pacientes, 3 (10.3%) fam)lecleron.-
Uno de ellos presentdé extubacién accidental la cual amparentemente no se -
detecté con la rapidez necesaria. Durante las maniobras de intubacidén en-
dotraqueal el paciente presentd paro cardiorespiratoric irreversible. Otro
paciente fué recibido en la sala de urgencias en donde se le detecta difi-
cultad respiratoria importante por lo que se decide su envié a la terapia-
intensiva. Sin embargo, este traslado fué realizado aparentemente sin --
ofrecer antes ninglin tipo de sostén ventilatorio ni vigilancia inteligente
al paciente, el cual arribé a la terapim intensiva cianético y bradicardi-
co, presentando paro cardiorespiratorio irreversible al momento de realf--
zar Jas maniobras de intubacién endotraqueal. La tercera defuncién ocurrid
en un paciente con evolucidn favorable en la terapia intensiva el cual ya-

haYio sido extubade. FE! paciente fué remitido a um salade hospitalizacién



en donde deberia continuar con fisioterapin y aspiracidén de secrecicnes., -
Sin embargo, esto no se realizé con eficacia presenténdo el paciente obg--
truccién de la canula de traqueostomia y paro cardiorespiratorio. Este-
fué inicialmente reversible después de mds de 15 minutos de maniobras. %=1
paciente fué entonces regresado a la terapia intensiva en donde se corrobg

ré muerte cerebral falleciendo el paciente 3 dias después.
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DISCUSTION

El Sindrome de Guillain-Barre (SGB), es una enfermedad aguda,-
desmielinizante del sistema nervioso periférico. Con la declinacién en la
incidencia de poliomielitis, el SGB ha emergido como la causa aguda més

frecuente de enfermedad paralitica (12).

En el presente estudio llamé la atencidn que no hubo una dife-
rencia significativa en la frecuencia con que el $SGB afecté a ambos se-
x08, lo cual difiere de lo informado en la literatura en la cual se mencig
na un franco predominio del sexo masculino (13,23).

Este hallazgo podria ser debido a que el tamafic de la muestra -
es relativamente pegqueflo o bien a que en realidad la diferencia en sexos-

no sea importante en nuestro medio.

Tal como ya lo ha informado Beale (5) en nuestro grupo de estu
dio predominaron los pre-escolares con una edad media de 5 aflos 6 meses --
{intervalo de 1 afic 11 meses a 13 aflos 5 meses). No hay una razén clara -
para explicar la incidencia mis frecuente de SGB a dsta edad, salvo que-
es~justo en ésta época de la vida cuando las infecciones virales de vias —
respiratorias altas son més frecuentes, las cuales, tal como se encontré -
en la presente revisién, son un antecedente importante en los pacientes --
con SGB .

En 1978 Fierro y Cols. informaron de una serie de 97 casos hog
pitalizados en vn hospital pediatrico de la Cd. de Méxice (3}. A diferen
cia de lo publicado en articulos extranjeros en dende se refiere una mayor
prevalencia del SGB en los meses comprendidos en las estaciones de otofio
invierno, Fierro y Cols. encontraron una mayor incidencia durante los me--
ses de verano. Este h;llazgo parece corroborarse en ¢l presente estudio -
en donde la presentacién del SGB claramente predomind en primavera y ve-
ranc. Esto hace pensar en la posibilidad de un origen heterogéneo del -~
SGB , ya que es posible que diferentes factores desencadenantes sean los
que intervienen en la produccidén de SGB en nuestro medio en relacidn a -

paises extranjeros.
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A parte de la infeccién viral de vias adreas superiores, otro -
antecedente importante fué que en un porcentaje significativo de nuestros-
pacientes (6/29 pocientes, 20.6%) existid antecedente vacunal durante e) -
mes previo al inicio del S6B . Esto ya ha sido informado en estudios pre
vios (4,12,16,23), desconociéndose ain la fisiopatologia de ésta asocia--
cién.

El comportamlento clinico de los pacientes que ingresaron a la
terapia intensiva por ameritar ventilacién mecénica, fué un curso agudo ri
pidamente evolutive, ya que las 2/3 partes de los pacientes ingresaron a -
terapina intensiva y recibieron ventilacién mecédnica dentro de la primera -
semana de iniciado el SGB . De hecho ningln paciente cursando con SGB -
después de la segunda semana de evolucidn requirid de apoyo mecéanico a la
funcién respiratoria. Aunque la muestra analizada c¢s pequefia, este hallaz
go permite afirmar que la vigilancia de la funcién respiratoria debe de ser
méxima principalmente en la primera y hasta la segunda semana de iniciado-
el cuadro de polirradiculoneuritis. Si el paciente no amerita ventilacidn
mecénica por debilidad respiratoria durante las dos primeras semanas de —-
evoluclién es poco probable que la llegue a necesitar. Diversas series ex-
tranjeras (5,22} han informado que del 28 al 38% de los casos de SGB 1lg
gan a requerir ventilacidén mecanica. En nuestro madio ésta incidencia pa-
rece ser mayor ya que Flerro y Cols. en su estudio de 1978 informan de un
50% de formas graves {15/30 pacientes durante el trienio, 1974 - 1977},

Los dates encontridos en nuestra revisidn (12/29 pacientes, 41%
requirieron ventilacidn mecénica) parecen corroborar esta impresidén. No -
se ha intentado demostrar una explicacién para esta incidencia mayor en ~-
nuestro medio de formas graves del SGB ., Probablemente sean factores con
tribuyentes un medio socioeconémico inadecuado, mayor prevalencia de enfer
medades transmisibles, factores ambientales como: contaminantes industrin-

les exposicidn a téxicos e ingesta de vegetales venenosos.

Fué caracterfstico que los paclentes con SGB meritorio de asis
tencia respiratoria tuvicran también mayor incidencia de compromiso de pa-
res cranealeg y de fenémeqos disautonémicos los cuales fueron raros en las
formas menos graves del sindrome. La afeccién de pares craneales en algu-

nos paclentes fué premonitoria de la falla ventilatoria, por lo que todo-



paciente con afectacién de por lo menos un par craneal debe ser sometido a
estrecha monitorizacién de la funcidn respiratoria. Las disautonomias se
presentaron generalmente en el paciente que ya recibia ventilacidn mecéni-
ca. En nuestro estudic 8/12 pacientes intubados (66.6%) presentaron disau
tonomias. Por lo tanto debe vigilarse la aparicién de este tipo de fendme
nos en todo paciente con SGB ' que requiera ventilacién mecénica, ya que -
la incidencia de disautonomias en los pacientes con SGB que no requirie-
ron asistencia ventilatoria fué significativamente mis baja (1/17 pacien—-

tes, 5.8%).

La clésica disociacién albuminocitoldgica en el LCR de los pa--
cientes con SGB (1,12,16,23), fué encontrada en el 62.9% (17/27 pacien--~
tes) de los LCR examinados de distintos pacientes. Fierro y Cols. encon--
traron que sdlamente el 21,6% presentaban éste hallazgo {13} en tanto que
Beale informd de una incidencia del Sf.a% (5). Nuestra mayor deteccién de
disociacidn albuminocitoléglica probablemente sea debido & que el LCR, se -
obtuvo en promedio al 79 dfa de evolucidn en 10 de los 17 pacientes con di
sociacién albuminocitolégica y en los reatantes 7 paclentes la disociacidn
albuminocitolégica se detectd atraveés de una segunda muestra de LCR tomada
en promedio a los 18 dfas de evolucién, ya que en Ja primera muestra Ja di
sociacién no se habia logrado demostrar. La necesidad y/o justificacién -
para realizar una segunda puncién lumbar en pacientes con cuadro clinico -
clésico de 5GB no parece claro, ya que si en ésta segunda puncién lumbar
tampoco se lograria demostrar disociacién albuminocitolégica, ni el manejo
ni la evolucién de cuadro se modificarian. Esto fué claro en el grupo de
pacientes con disociacién albuminocitoldgica negativa, de los cuales B/10~
pacientes tuvieron solo una puncién lumbar y 2/10 pacientes tuvieron una -
segunda obtencién de LCR, sin que ésto haya modificado ni el manejo ni la
evolucién. La busqueda intencional de disociacién albuminocitolégica con-
una segunda puncién lumbar probablemente este indicado en los pacientes --
con duda diagndéstica., Aunque dste estudio no fué disefado para determinar
el momento Sptimo de la busqueda de la disociacién albuminocitolégica en -
el LCR, en base a los hallazgos de nuestros pacientes, pareciera que el me
Jjor momento para la busqueda de esta alteracidn es después del octavo dia=-

de evolucidn del cuadro.
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En la literatura mundial se ha referido que la infeccién por di
ferentes microorganismos ha sido detectada en relacién con el SGB', Exis
te evidencia fuertemente sugestiva de tal asociacién en los cascs de cyto-
megalovirus, virus Epstein barr, Coxsackie A, Campylobacter jejuni y Myco-
plasma pneumoniae (10,12,17). Asi mismo existe evidencia menos concluyen—
te de la asociacisén del SGB con Echovirus, Coxsackie B, Influenza A y B,
sarampién, varicela, rubedla, parotiditis, herpes simple, virus de la hepa
titis, virus de la rabia, Chlamydia sp. Plasmodium sp, Toxoplasma gondii,~
Mycobacterium tuberculosis y Francisella tularensis (9,10,12). Agentes no
infeccliosos tales como inmunizaciones diversas, cirugfa, traumatismos, aneg
tesia epidural, enfermedad de Hodgking, Lupus eritematoso sistémico y algu
nos medicamentos (12). Entre las inmunizaciones destacan la DPT, MMRﬁ;qu
pién, parotiditis y rubedla), antirrabica, antineumococica polivalente e -
Influenza (12). De todos los factores asociados al SGB , en nuestro gru~
po de estudioc 1l1amé la atencidén, como ya me menciond el antecedente de in-
munizaciones en 6/29 pacientes (20.6%). Este dato es interesante pués es
escasa la informacién concerniente & la frecuencia de éste antecedente en

otras series (4,12,13,23).

En cuanto a la asoclacién con infecciones diversas, como ya se
menciond, en nuestros pacientes s6lo se investigd un nimero limitado de --
agentes, habiendo sido los més frecuentemente buscados: Echovirus, virus -
Casackie, Chlamydia, Mycoplasma y virus Epsteln-Barr. La busqueda de otros
agentes como Campylobacter jejuni, cytomegalovirus e Influenza fué mas es-

porddica.

No obstante lo anterier se encontraron titulos géricos elevados
de anticuerpos contra antigénos microbianos en 5/19 pacientes investigados
De estos 5, cabe menclonar que eélc dos casos (uno para Echovirus y otro ~
para Chlamydia sp) se corrobord elevacién de los titulos séricos a las 3 -
semanas. En el caso de la infeccién por Echovirus los titulos fueron tam-
bién positivos en el LCR.

En el coso de Chlamydia, los titulos séricos estuvieron tanto ~
en la primera muestra como en la segunda tomada tres semanas después en el
tituleo méximo detectable en laboratorio, por lo que se interpretd como po-

aitivo.



Los tres casos restantes no tuvieron muestra pareada a las tres
gemanas, por lo que no se corrobord del todo la infeccidn, aunque la presen
cia de anticuerpos contra Echovirus en dos de éstoa casos,en LCR pareciera
apoyar Jla asociacién con el SGB . El caso restante, aunque carente de -
la muestra pareada, fué considerado como muy probable asociacién con saram
pidn por el Depto. de Virologfa (6b,18), dados los t{tulos tan altos que -
detectaron (1:128 x HRP}. Aunque la importancia fisiopatolégica de la asg
cién de éstos agentes con el S5GB es inclerta, pensamos que si esta justi
ficado investigar mediante dos muestras pareadas de serclogia por lo menocs
a los agentes virales sobre los cuales existe evidencia sugestiva de la -
asociacién (Cytomegalovirus, Epstein-Barr, Coxsackie A}, asi como cultivo
especifico para Campylobacter jejuni, y Mycoplasma pneumonie. De éste Ul-
timo puede también realizarse serologia. Ademis, en base a los hallazgos-
de éste estudio parece ser también muy importantes, Echovirus, Chlamydia.-
En casos especiales pudieran justificarse sarampién o hepatitis (12). Da-
do el costo y lo especializado de éstas pruebas ésta recomendacién en nues
tro medio solo es aplicable en algunos centros de tercer nivel. Sin embar
go, debe tenerse presente que, dadas las complicaciones capaces de poner ~
en peligro la integridad o la vida de los pacientes con SGB de evolucién
répida, €ste grupo particular de pacientes deber ser manejado en centros -
hogpitalarios del més alto nivel. La deteccién frecuente de la presencia-
de agentes infecciosos especificos, permitira ampliar el conocimiento so--
bre esta enfermedad y podria eventualmente favorecer el desarrollo de nue-

vas terapeiticas.

Por mucho las complicaciones respiratorias continuén siendo la
principal causa de mortalidad en el SGB (5,6,13,22). En nuestro estudio
éste tipo de complicaciones sdlo se presentaron en los pacientes que ameri
taron ventilacidén mecénica (12/29 pacientes, 41.3%). Las complicaciones -
observadas fueron neumonia intrahospitalaria (10/12 pacientes, 83.3%), ate
lectasias (7/12 pacientes, 58.3%), sinusitis (4/12 pacientes, 33.3%), neu-
motorax (3/12 pacientes 25%), neumomediastino (1/12 pacientes, 8.3%), neu-
moperitoneo (1/12 casos, 8.3%), estenosis traqueal (1/12 casos, 8.3%). -~
Llama la atencién que muchas de éstas complicaciones pudieron ser potencial

mente prevenidas, en especial las atelectasias y los barotraumas. Debe



pués enfatizarse la importencim de una fisioterapia pulmonar agresiva con
frecuentes cambios de posicién asi como un manejo cuidadoso de los paréme-
tros del ventilador y de la ventilacidn manual con bolsa auto inflable -~
(*ambi"). Esto dltimo es particularmente importante para nuestra Institu-
cién ya que no es justificable una incidencia tan alta de barctrauma. Esta
complicacién no parece logica de encontrar en un paciente con esfuerzo reg
piratorid disminuido y no se encontrd referida en la literatura revisada -
(5,13,22). Es urgente detectar la cuusa de éste problema particulara nues
tra institucién y darle solucidén. Aunque la naturaleza del estudio no per
mite lo anterior es nuestra impresidén que se asocia a una deficiente técni
ca de aspiracién endotraqueal y a falta de vigilancia de la interaccidn.pa
ciente - ventilador.

También inusitadamente elevada fué la incidencia de neumonia de
neumon{a nosocomial (83.3%) en los pacientes intubades. Lo referido en la
literatura al respecto va de un 18 a un 58% {(12). Los germenes usuales --
aislados mediante cultivo cuantitativo de material de aspirado bronguial -
fudron Klebslella sp. Pseudomonas aeruginosa, S. aureus y Acinetobacter -—
calcoaceticus, que son los germenes de la flora hospitalaria del lugar es-—
tudiado (6a). ‘Debe abatirse ésta incidencia tan elevadp de neumonias nosg
comiales en pacientes intubados mediante un programa més estricto en las -
técnicas de aspiracidn endotraqueal y de cuidado ventilatorio.

‘Desafortunadamente dada la naturaleza retrospectiva de éste es-
tudiu. no fué posible obtener para su endlisis datos confiables sobre he-~
chos importantes para la funcién respiratoria, tales como frecuencia de —-
camblc de circuitos del ventilador, nivel de presidén inspiratoria mixima,-
nivel de presién positiva al final de la expiracién, requerimiento de Fi -
02, esfuerzo respiratorio espentineo, frecuencia de aspiracién endotraqeal,
frecuencia de fisioterapia y camblos de posicidn, criterios de extubacién-
etc., por lo que deberd disefiarse un estudio especifico encaminado a eva~--
luar con méAs detalle la funcién pulmonar de los niflos con SCB , incluyen-

do medicién de capacidad vital y volimen corriente exhalado.



Los estudios electromiogréficos son importantes en la evalua-
cién del SGB pués ayudan a sustentar el diagnéstico ademis de que reali-
zados en forma gecuencial, preoporcionan una orientacién acerca de cual es

el grado de afectacién y 1a evolucién del sindrome (8),

En nuestros pacientes sdlo se realizaron estudios iniciales sin

control posterior, lo que limité la utilidad de .la Electromiograffa (E.M.G.)

De los 25 estudios realizados 24 tuvieron un patrén neuropatica
compatible con la polirradiculoneuropatia. En el dnico paciente con EMG
normal, éste hallazgo es explicable fdcilmente debido a que el estudio se
realizé justo al inicio del padecimiento. Esto tal como lo refirio Cornbla
th, puede propiciar gue el resultade de la EMG ‘eea normal (8). En base
a todo esto la EMG debe ser también parte de la evaluacién inicial y con
tinuada del SGB .

El tiempo de seguimiento es relativamente corto {promedio 3 me
ses) en nuestro estudio y por lc tanto no es posible establecer conclusio-
nes definitivas respecto a las posibles secuelas y sin embargo es alenta--
dor que el 76.1% de los pacientes tuvieron una recuperacién practicamente-

“ad integrum',

Un aspecto importante que no fué posible evaluar por falta de -
datos en la mayoria de los expedientes fué el grado de ansiedad y/o depre~
sién gererado por el SGB y por la actitud un tanto indiferente del perso
nal médico y paramédico hacia el paciente en cuanto a lo referente a infor
macidn al paciente sobre su padecimients. Estas alteraciones pueden ser ~
muy significativas y requerirdn de un estudio especialmente disefiado para

detectarlo.

La mortalidad en nuestra serie fué de 3/29 pacientes (10.3%). ~
Este porcentaje es sumamente alto en comparacién con lo informado por miltd
ples autores (4,13,23). Sin embargo ésta mortalidad no puede ser atribui-
da exclusivamente a la gravedad del SGB , ya que como se consigna en el -
capitulo de resultados, en las tres defunciones hubo participacidn signifi

cativa de errores humanos.

Dos de las tres defunciones ocurrieron en pacientes que permang

cieron en la terapia intensiva mencs de 2 hrs. y el fallecimiento restante



ocurrié en un niffo que regrend a la terapia intensiva con datos de muerte-
cerebral despuéas de un paro cardiorespiratorio de mds de 15 minutes. Por-
lo tanto éata mortalidad elevada del 10.3% no es atribuible directamente -

ni al SGB ni a la terapia intensiva.

El tiempo de estancia hospitalaria de los pacientes con SGB -
no compilicado tuvo siempre como méximo un mes (ver cuadro 5 ), en cambio =
la mayoria de los pacientes que ingresaron a terapia por necesidad de Bo--
porte mecénico de la ventilacidn, tuvieron una estancia que va de uno a -

tres meses (ver cuadro S ).

Esto convierte al] SGB en la patologfa gque més largo tiempo de
permanencia en la terapia intensiva requiere, siendo por ello una de las ~
de mayor costo asistencial en nuestro pafis. De ahi la importancia de cono
cer més las caracter{sticas de ésta enfermedad para planear la mejor tera=

peiitica posible y minimizar las complicacicnes.
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CONCLUSIONES

El SGB es un padecimiento frecuente en hospitales pediétricos de
tercer nivel de nuestro medio. En €] presente estudio efectuado a
lo largo de 18 meses se encontraron 29 casos del mindrome (prome
dio de 1.6 pacientes por mes). La incidencia en nuestro medio por

lo tanto, parece ser mayor que la informada en otros paises.

EL SGB es més frecuente en pre-escolares y en nuestro medio pare

ce afectar por igual a ambos sexos.

L.a prevalencia en nuestro medio parece ser mAs importante en los-—

meses de primavera y verano que en invierno.

Més de la mitad de los pacientes con SGB presentan una evolucién
favorable con autolimitacién del cuadro y egreso hospitalario den
tro del primer mes del padecimiento. Sin embargo existe un grupo
considerable de pacientcs (41.3% en nuestro estudio) que tendran-
una evolucién répida hacia el deterioro con neccesidad de veatila
cidén mecénica los cuales tendrén una evolucidn més lenta hasta de
varios meses y estardn expuestos a una mayor incidencia de compli-

caciones serias.

La recuperacién funcional total ccurre en la mayoria de los pacien

tes.

La disociacién albuminocitolégica y la electromiograffa son auxilia

res diagnésticos importantes.

La busquedn intensionada de factores asociados tales como antece-
dentes vacunales e infeccidén por algunos microorganismos, constity
ye un medio de apoyo diagnéstico ademds de utilidad epidemiolégica

e investigacional.



VIII.-

IXe-
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Las complicaciones respiratorias son la causa de morbi-mortalidad-
mAs importantes

La mortalidad en el SGB debe ser baja, cercana a cerc, pero pue

de incrementarse en forma significativa si este sindrome es maneja

do a la ligera o por personal inexpertd.

El SGB con dificultad respiratoria de cualquier grado debe ser -
manejado en una unidad de cuidados intensivos, sitio a donde debe

referirse en forma cportuna.

El SGB es una enfermedad de mlto costo asistencial y social cuye
manejo actual dista de ser ideal. Es por tanto una prioridad el -
buscar alternativas de manejo que permitan acortar el tiempo de -—
evoluciédn y/o la gravedad del padecimiento,
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