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RESUMEN

El Sindrome de Guillain-Barré fué descrito por Landry en 1859, se trata de una enfe;'medld caracterizada
por paralisis, arreflexia y disociacién albumino-citolégica en el liquido cefalorraquides (LCR). Su
etiologia no ha sido establecida , sin embargo se relaciona con infeccién de vias respiratorias altas, o -
gastroenteritis, una o dos semanas antes del inicio de la sintomatologia. FisiopatolSgicamente se
caracteriza por desmielinizacién de fibras nerviosas, principalmente motoras. Su curso clinico es variable.

Se tomé la informacién de los expedientes de 100 pacientes con 3GB, con el objeto de determinar sus
caracteristicas clinicas, el estudio consistié en un reporte de casos, retrospectivo y descriptivo. Se
utilizaron métodos de estadistica descriptiva para su andlisis.

Encontramos que las caracteristicas clinicas de la enfermedad, en la poblacidén estudiada, son muy

similares a lag reportadas en la literaturs.

SUMMARY
Guillain-Barré Syndrome (GBS) was first described by Landry in [959; it is a demielynating disease
characterized by paralysis, arreflexia, and albumin-cytologic disociation in cerebrélpinal fluid (CSF).
Its etiology is not well known, although it may be preceded by viral infections (upp'er respiratory) or
gastroenteritis, one or two weeks before the symptomns onset. The clinical course may be impredictible.
This is a descriptive, retrospective case report, in which we have studied 100 files of patients with GBS,
We uged descriptive statistics methods for its analysis. ' '

We found that clinical aspects of GBS in our patients are similar to those reported in literature.
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INTRODUCCION

El Sindrome de Guillain-Baré (SGB), es una polirradiculonempatiu desmielinizante aguda,
caracterizada por pardlisis, arreflexia y disociacién aibumino-citolégica en el liquido cefalorraquideo
“(LCR) 123, Su etiologia, as{ como su fisiopstogenis, no ha side totalmerte determinads; =in embargo
existen criterios especificos para su diagndstico 456, dentro de los cualer el aspecto clinico permenece
como piedra angular. Otros métodos de apoyo diagndstico son el estudio del LCR y los estudios
electrofisiolégicos, los cuales, dependiendo de! tiempo de evolucién en que se realicen, son més o menos
sensibles 7. '

Es precedido, en mas del 60%, por una infeccién de vias respiratorias altas o por una gastroenteritis,
relaciondndose importantemente con el Campylobacter Jejuni. ast como con diversas infecciones virales
(sarempidén, rubeols, citomegalovirus), afecciones sistémicas (hepetitis A y B) e incluso secundario a la
aplicacion de diferentes vacunas 89.0,11,12,13,14,

Su curso clinico es veriable, sin embargo suele estar caracterizado por pnr!lil_il ascendente de las
extremidades inferiores, con compromiso varisble de lt;l musculos de la respiracién, extremidades
superiores y pares craneales. La sintomatologia progresa en una a custro semanas, seguida de recuperacién
variable y ocasionando secuelas significativas en mas del 70% de los pacientes. La mortalidad fluctiia entre
el 3 y 8% 151617, El presente, es un estudio retrospectivo basado en la informacién contenida en los
expedientes clinicos de 100 pacientes con SGB- Se incluyeron sujetos de ambos sexos, con edades entre
16 y 90 afios, hospitalizados en el Hospital de Especialidades del Centro Médico Necional Siglo X3, en el
periodo comprendido entre el 1 de en‘ero de 1986 y el 30 de septiembre de 1994- Je utilizaron métodos de
estadistica descriptiva para el anilisis y la presentacién de los resultados obtenidos.

Nuestra inveﬂpcién. a pesar de las limitentes inherentes a un estudio retrospectivo, demostré que, si
bien las caracteristicas clinicas del 3GB son simileres a las descritas en la literstura mundial, en nuestra
poblacié;\ estudiada existié un predominio del sexo megculino con respecto al femenino (1.8:1), as{ como

una mayor afeccién de la musculatura facial (70% de los pacientes estudiados).
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-MATERIAL Y METODOS

Con el objeto de determinar las caracteristicas clinicas del SGB en la poblacién, denchoh;biema del .
Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XK, del IMSS, diseftamos Ia siguiente
investigacion:

Se tomaron en cuenta 140 expedientes clinicos, registrados en el Archivo del Hospital, de pacientes con
diagnéstico de egreso de IGB; de ambos sexos, con edades comprendidas entre los 16 y 90 afios, y que
hubieran sido hospitalizados en el periodo comprendido erntre el 1 de enero de I986 y el 30 de septiernbre
de 1994. E! diagndstico se fundamentd segin los criterios aceptados intemacionalmente (Asbury 1990).
No se incluyeron todos los casos en que el diagnéstico fuers dudoso, asi como cuando la informacién
contenida en los expedientes fuera incompleta o existieran enfermedades concomitantes que, por s
miarnas, pudieran explicar la sintomatologfa de los pacientes.

La varigble independiente fué el mismo sindrome de Guillain-Barré, definiéndose segan Asbury en .
1990, las variables independientes fueron edad, sexo, entecedente previo, dias de evolucién y elt.ancia.
hospitalaria, la presencia de parestesias como manifestacién inicial, la existenicia de paresia o plejia,
alteraciones sensitivas, las anormalidades en los reflejos miotdticos, dificultad respiratoria, infecciones
intrshospitalarias, [a presencia de disautonomias, las alteraciones en liquido cefalorraquideo y estudios
electrofisiolégicos y las causas de muerte.

El andlisis, y presentacion, de los resultados obtenidos fué en base a métodos de estad(lﬁ;:a descriptiva,
utilizando promedio y desviacién estdndard para la edad y e} tiempo de evolucidn, asi como tablas de

frecuencia y porcertgje para cada uno de los 3ignos y sintomas.



RESULTADOS

Pacientes
Je incluyeron 100 expedientes clinicos para el estudio; de los 40 restantes, 8 estaban incompletos y 32

no se localizaron en el Archivo clinico del Hospital. De log 100 pacientes estudiados, 35 (35%) fueron
mujeres y 65 (65%) fueron hombres, con una relacién hombre-mujer de 1.8:1. La edad promédio fué de
47.79 afios.
Antecedente Previo

De los 100 pacienteu,.43 (43%) presentaron el antecedente de infeccion de vias respiratorias superiores,
en 42 (42%) no se identificsd, 11 (11%) presentd gastroenteritis, 1 (1%) presentd neumonia, | (1%)
infeccién de vias urinarias, 1 (1%) extraccién de quiste ovérico y | (1%4) ejercicio extrerno, descartindose
la posibilidad de pardlisis hipokalémica. El tiempo promedio, en que se presentaron los antecedentes
mencionados, fué de 9.5 dias (ver grifica 1).
Dlas de evolucion y estancia hospitalaria

La sintornatologfa del SGB present6 un tiempo de ev;)lucién promedio de 6,1 dfas, al momento de su
ingreso al Hospital, asimismo e] tiempo promedio de hospitalizacion fué de 22.48 dfas. Enl4 pacientes
(14%) existié un cuadro similar previo ( 12.9 aflos antes, como promedio), del cual se habian recuperado
completamente.
Parestesias como manifestacidn inicial

Las parestesias se presentaron en 66 de 1os 100 pacientes estudiados (66%), encontrandose la siguiente
distribucién: en miembros inferiores 56.06%, en miembros guperiores 28.78%, en las cuatro extremidades

13.63% y en abdomen y/o térax el 1.51% (ver grifica 2).



Paresia y plej!a
" Los 100 pacientes estudiados p&umtmn algun grado de paresia, de ellos, 33 (33%) evolucionaron a
plejia, misma que se distribuyd de la siguiente manera: miembros inferiores 16 pacientes (48.48%), cuatro
extremidades 16 pacientes (48.48%). miembros tordcicos | paciente (3.03%) (ver graficas 3y 4). )
" Pares craneales
Se presentaron alteraciones en los nervios craneales en 36 (36%) de los pacientes, distribuyéndose de
la siguiente manera: II 8 pacientes (22.2%),IV 3 pacientes (8.3%), V | paciente (2.7%), VI 10 pacientes
(27.7%), VI 25. pacientes (69.4%), IX y X |5 pacientes (41.6¥5) y XX | paciente (2.7%) (ver grafica 5).
Alteraciones sensitivas
Se presentd hipoestesia, mal sistematizada, en cuatro pacientes (4%), localizindose en térax (1
paciente), abdomen (1 paciente) y extremidades inferiores (2 pacientes); por lo demads la sensibilidad no
sufrié :llteracionel evidentes,
Reflejos
Los 100 pacientes presentaron alteracién de los reflejos miotiticos, predominando la arreflexia
generalizada en 66 pacientes (66%) y la arreflexia de e;ux-enﬁdade- inferiores, esociada a hiporreflexia de
los miembros superiores, en 24 pacientes (24%). Ladistribucién de la afeccién de los reflejos miotéticos
se muestraen la grifica 6. .
Dificultad respiratoria
Se presents dificultad respiratoria en 36 pacientes (36%), de ellos, 32 (88.88%) se intubaren, 24 (66.6%)
requiriercn atencién en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCY) y a 21 pacientes (65.62% de los que se
intubaron, y el 58.3% de los que presentaron dificultad respiratoria) se les realizé traqueostomia. E! dfa en
que se presentd la dificultad respiratoria, fué en promedio de 9.1, y el tiempo promedio de hospitalizacién
en la UCT, fué de 10.45 dias (grifica 7)
Infecciones intrahospitalarias ,
De los 100 pacientes, 36 (36%) presenté infecciones intrahospitalarias; distribuidas como sigue:

infeccién de vias urinarias, 18 pacientes (50%), hietimonia basal derecha, {7 pacientes (47.2%); neumonia



basal bilaters], 8 paci@nte: (22.2%); neumonia bassl izquierds, 5 pacientes (13.8%) y conjuntivitis, |-
paciente (4.3%%) (grafica 8),
Disautonomlas

Se presentaron disautonomias en 38 pacientes (38%), divididas como sigue: hipertensién arterial en 7
pacientes (44.7%), bradicardia en 16 (42.1%), taquicardia en 12 (31.5%), extrasistoles ventriculares en 4
(10.5%), diaforesis en 3 (7.81%4) y retencidn urinaria en 2 (5.2%) (ver grafica 9).
Liquido cefalorraguldeo

Se practicé puncién lumbar, para estudio de liquids cefalorraquideo, en 90 pacientes; realizandose,
como promedio, en el décimo dia de evolucién de la sintomatologia Los resuitados apoyaron el
diagnéstico en 8! pacientes (90%), no fueron concluyentes en 4 (4.4%) y fueron normales en 3 (5.5) (ver
grafica 10).
Electrofisiologla

Se realizaron estudios de electrofisiologia (principalmente velocidades de conduccién) en 74 pacientes
(74%), siendo diagnésticos en el 100% de los casos. En promedio se realizaron en el {5 dia de evolucién de
ia sintomatologia. En los casos restantes (21%) no se pudieron realizar debido a las condiciones clinicas
de los pacientes (ver grafica 11). '
Mortalidad

Fallecieron 1l pacientes (11%4), todos tuvieron el antecedente de haber presentado dissutonomias y
dificultad respiratoria severa durante su evolucién, las causas de muerte se presentan en la grifica 12.
Segutmiento

Se logré evaluar la evolucién clinica de 47 pacientes (47%), por la consuita externa, durante un afio
después de la fase agnda del SGB; de ellos, 30 pacientes presentaron secuelas y |7 se recupersron
completamente. Los 42 pacientes restantes (eliminando !os |l pacientes que fallecieron), no acudieron a la

consulta externa de Neurologfa después de su egreso.
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DISCUSION

Antecedentes

Encontramos evidencia de algiin antecedente, previo al inicio del cuadro clinico de SGB, en 68% de
nuestros pacientes, porcentaje similar al descritd previamente por algmos autores i6. Entre los
antecedentes mag importantes, destaca la infeccién de vias respiratorias superiores en un 43% y la
gastroenteritis en ei 1%, lo cual correlaciona con los datos encontrados en la literatura 319. En el 42% de
los casos no se encontré entecedente alguno; sin embargo creemos que este porcentaje debe tomarse con
reserva debido a las caracteristicas del estudio. Se present6 un caso posterior a una intervencién quirirgica
(extraccién de quiste oviérico), lo que representa un porcentaje menor al 4.5% reportado por Asbury y
Armason en 1968 y por Winer et. al. en {9882021. Dos de nuestros pacientes presentaron como antecedente,
infeccidn de vias urinarias y ejercicio extremo, respectivarnente, sin embargo ambos casos fueron tomados
con reserva a pesar de estar consignados en sus expedientes, sobre todo el que respecta al ejercicio, a pesar
d; que no existi6 evidencia de que se tratara de parilisis hipokalémica

Es de considerar que 14 de nuestros pacientes refxrie;'on un cuadro clinico similar, con aperente
recuperacidén ad integrum, en término de seis meses a un aflo; el tiempo en que se presentd dicho
antecedente fluctué entre uno y 34 afios; situacisn que no encontramos reportada en la literatura.
Marifestaciones clinicas

Nuestros pacientes presenteron, pricticamente, las mismas manifestaciones clinicas que Jas descritas
por varios autores en grandes series 41622, La triadz clinica cldsica, constituida por p&ﬂlili.l, arreflexia y
disociacién albumino-citolégica en el LCR se confirmé en nuestro estudio. La paresia se presentd en
extremidades inferiores en el 48% de los casos (60% reportado por Ropper en 1992) y ascendis, en
término de horas o dfes, distribuyéndose en musculos gordcicos en el 36% y a extremidades supeiores en el
3%. Laarreflexia en extremidades inferiores se encontré en e] 90% de nuestros casos, cifra similar a la
descrita por Ropper en 1992; dentro de este rubro, la.asociacién de hiporreflexia en extremidades

superiores constituyé el 24%. Encortramos alteracién de los reflejos miotiticos incluso en extremidades



con fuerza normal, 1o que apoya el concepto de que la alterscidn fisologogica (comprobada por velocidades
de conduccidn) se inicia previo a la manifestacion cliinica 3.

Diferentes articulos reportan una afeccién de fa musculatura facial que varia entre el 30% y 50%,
dependiendo de la serie evaluada 242526, sin embergo, en nuestro estudio se afectarcn el 69.4% de los
pacientes, teniendo distribucién central en cuatro pacientes, sin evidencia clinica, y por gabinete, de lesién
en hemisferios cerebrales.

Meétodos diagndsticos

El método diagnéstico que demostrd ser mAs confiable fué la electrofisiologfa, ya que demostrd
alteraciones en el 10094 de los casos en que se realizd, sin embargo creemos que este dato no es
corncluyente debido a que en 21 pacientes, dada su situacidn clinica, no se efectuaron dichos estudios, y a
que si se realizan en los primeros dfas del cuadro clinico, incluso un 20% de los estudios pueden ser
normales 7,3,

Craemog que en ol 3GB el disgndatico sigue siendo clinico, aun y cuando los criterios diagndsticos
establecidos para el mismo requieran de los estudios mencionados previamente.

Mortalidad

La literatura reporta un 3% a 8% de mortalidad 226,27, ci.fra que no difiere significativamente de nuestra
serie (11%%), sin ernbargo, se ha establecido que la principal csusa de rnuerte son las complicaciones
derivadas del hipostatismo, tales como la newnonia y la tromboembolia pulmonar, mismas que se
encontraren en nuestros pacientes en 9% respectivamente, sin embargo, las causes cardiovasculares,
posiblemente secundarias a disautonomias 16,28, se presentaron en el 54.2%, predominando la fibrilacién
ventricular con 27.2%. Creemos que lo anterior debe considerarse como csusa de mortalidad en [a fase
aguda de la enfermedad, ya que, dadas las caracteristicas de nuestro Hospital, no fué posible realizar
seguimiento intrehospitalerio mayor a un promedio de 22.48 dias; asimismo 42 pacientes no acudieron a su

control por consulta externa , desconociéndose su evolucién.
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CONCLUSIONES

Conocemos las limitantes derivadas de los estudios retrospectivos, generalmente los resultados
obtenidos no pueden extrapolarse a (a poblacion: general y no son representativos mis que de {a muestrs
seleccionada, sin embargo t'.:onsidermos que pueden realizarse algunas consideraciones vilidas.

El estudio demostré que las manifestaciones clinicas del SGB no difieren significativamnente de las
descritas mundialmente, situacién que permite uniformar criterios diagndsticos y terapéuticos, asimismo,
se trata de una entidad cuyo diagnéstico no requiere de grandes centros hospitalarios ni de estudios
sofisticados, lo que puede representar un beneficio para el paciente en cuanto la deteccidn oportuna,

El SGB se presentd en mayor proporcién en el sexo masculino, pricticamente encontrsmos dos
hombres por cada mujer, asimismo existié mayor afeccion facial que la descrita en la literaturs; smbas
situaciones tal vez relacionadas con el diseflo del- estudio y no con situaciones propias del paciente
(idiosincrasia, predisposicion genétics, factor ambiental, etc.). )

Consideramos que la importancia de nuestro estudia radica en {a posibilidad de que, a apartir del mismo, - ’
se establezcan rutas diagndsticas y terapéuticas que norme;t la hospitalizacién de los pacientes con SGB en

nuestro Hospital,
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