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SINDROME DE LANDRY GUILLAIN BARRE

1. INTRODUCCION

El Sindrome de Landry Guillain Bamré es una paraparesia flacida
ascendente, rapidamente progresiva, generalmente siméfrica que se
desarrolla en niflos o aduitos, es una incomdn pero importante emergencia
neuroldgica, que requiere evaluacion y tratamiento inmediatos. Su
evaluacion en nifos pequedios es dificultosa debido a la poca informacién y
colaboracion que nos brindan, y a que es dificil llevar a cabo un examen
neurologice minucioso en ellos. En los nifos generalmente es de curso
benigno, aunque algunos de ellos cursan con cuadros severos que requieren
hasta entubacién e internamiento en una unidad de cuidado intensivo.

Su estudio en nuestro medio es importante debido a que es la causa mas
comun de paralisis aguda generalizada en nifios desde la erradicacién de la
polio,

El estudio se hara basados en la revision de los expedientes clinicos de los
pacientes ingresados en esta institucién con este diagnostico y que hallan
sido estudiados y reportados a la secretaria de salud publica en el periodo
comprendido entre enero de 1992 y octubre de 1997.

Nuestro estudio es de importancia debido a que entre mejor conozcamos la
presentacion clinica del Sindreme de Guillain Barmré, sus caracteristicas
clinicas en nuestro medio, su evolucion y complicaciones y 10s recursos con
que contamos para su tratamiento, podremos brindar una mejor atencion a
este tipo de pacientes, disminuyendo su estancia hospitalaria y
complicaciones.

Como mencionaremos el Sindrome de Guillain Baré es una

polimadiculopatia, ascendente, rapidamente progresiva, manifestada



predominantemente por debilidad y arreflexia, aunque tiene oftras
manifestaciones clinicas y formas menos frecuentes de inicio y evolucion
que describiremos posteriormente, que la pueden hacer confundirse con
ofras patologias neurolégicas. En un buen numero de pacientes
encontramos antecedentes infecciosos per lo que se ha pensado que sea
causada por algdn tipo de reaccion inmune, En su evaluacién se incluyen
ademas de los hallazgos clinicos, el estudio del LCR y la EMG cuyas
caracteristicas abordaremos en lineas subsecuentes.

Los nifios con Sindrome de Guillain Barré quienes son capaces de
deambular pueden ser tratados sin terapia especifica. Sin embargo los que
no caminan o quienes tienen compromiso respiratorio son candidatos a
terapia con inmunoglobulina o plasmaféresis. Inicialmente todo nifio necesita
ser hospitalizado y monitorizado porque la presentacion inicial puede no ser
seria y posteriormente puede comprometer potencialmente el sistema
respiratorio o aulonomico, y ser fatal.



2. ANTECEDENTES

2.1 HISTORIA

La presentacién variable del Sindrome de Guillain Barré fue reconocida por
Jean Baptiste Octave Landry de Thezillat en 1859, cuando el describio
primero el sindrome de parélisis aguda ascendente.(2)

En 1865 Levi describié un cuadro similar en 16 pacientes 12 hombres y 4
mujeres. (23)

En 1876 Westphal se refiere por primera vezr a esta enfermedad como
parélisis ascendente de Landry.

La observacién de el aumento de la albimina en el LCR en ausencia de
reaccion celular por Guillain, Barre y Strohl en 1916 ayudé a distinguir este
desorden de la poliomielitis y otras neuropatias. Desde entonces este
sindrome de paralisis aguda ascendente ha sido llamado Sindrome de
Guiltain Barre. (2)

Walter en 1916 y Haymaker y Kernoham en 1949 encontraron que la
primera lesidn estaba donde las raices nerviosas motoras y sensitivas se
unen para formar el nervio espinal. (21)

En 1936 Alejovaine, Dubois y Van Bogaert describieron la forma ataxica ya
mencionada por Guillain y Barré

Osler y Sidell en 1960, Mc Farland y Heller en 1966 describieron las
caracteristicas para el diagnéstico del Sindrome de Guillain Barré (21). Los
cuales para ayudar a los neurdlogos y otros médicos a reconocer el
Sindrome de Guillain Barré fueron revisados y establecidos como criterios
diagnosticos en 1978 por un comité ad hoc a solicitud del National Institute

of Neurological and Comunicative Disorders and Stroke. Estos criterios



fueron reconfirmados y expandidos en 1890 por Asbury y Comblath. El Dx
de Sindrome de Guillain Barré esta basado en la clinica, laboratorio y
hallazgos EMG; lo esencial para el diagndstico es que los sintomas sean
progresivos, con debilidad muscular mas o menos simétrica en un periodo
de dias hasta 4 semanas y arreflexia.(2)

Las primeras aplicaciones de plasmaféresis fueron aceptadas en el
tratamiento de padecimientos neurologicos de origen autoinmune en 1956
(5)

En 1972 Behan, Feldman, y Kies lo consideraron un desorden inmunologico
(21) pues se encontraron IgM y anticuerpos humorales a lo largo de la vaina
de mielina en pacientes afectados.

2.2 EPIDEMIOLOGIA

El Sindrome de Guillain Barré es una polirradiculopatia aguda, répidamente
progresiva simétrica, manifestada predominantemente por debilidad y
arreflexia, presenta aumento de las proteinas en LCR, y la EMG muestra
signos de neuropatia aguda, usuaimente del tipo desmielinizante. Sin
embargo estos datos no son necesarios para el Dx temprano de esta
enfermedad o iniciar su tratamiento. (1)

El Sindrome de Guillain Barré es la causa mas comun de pardlisis aguda
generalizada con una incidencia anual de 0-75 a2.0 casos por 100.000
personas (2), la incidencia en nifios menocres de 15 afos ha sido estimada
en 0.6 a 1.1 por 100.000 nifos(2)

En un estudio comparativo entre nifios y adultos en Minesota se encontrd
que la incidencia de Sindrome de Guillain Barré se incrementé 0.8 por

100.000 personas afio en nifios contra 3.2 por 100.000 para adultos



mayores de 60 afios (1). La presentacidn clinica en nifios puede ser
diferente a la de adultos.(1){20)

En un estudio del departamento de pediatria de ta universidad de Oulu,
Finlandia se encontrd una incidencia anual de Sindrome de Guillain Barré de
0.60 por 100.000 nifios mencres de 15 afios, sin diferencias evidentes entre
$Eexos, ni grupos étnicos. Se halld incidencia mayor en el grupo de 2 afios
gue en otros grupos.(15)

El Sindrome de Guillain Barré puede afectar nifios desde el primer afio de
edad incluyendo el periodo neonatal (2)

En un estudio realizado en el hospital del Nifio Rodolfo Nieto Padrén con 10
pacientes se encontrd una incidencia igual en ambos sexos. Esta patologia
predomino en los preescolares 50%, seguido de los adolescentes con un
30%, y un 10% para lactantes menores y 10% para escolares. En cuanto a
su procedencia 6 pacientes provenian del estado de Chiapas, 4 pacientes
del estado de Tabasco. (19)

Dentro de loa antecedentes de estos pacientes 60% fueron precedidos de
infeccion respiratorio y 20% precedidos de enfermedad diarreica. (19)

Al evaluar |la frecuencia por estaciones del afio encontraron 50% en el
invierno (Diciembre, enero y Febrero), 40% en el verano (Junio, Julio y

Agosto), un 10% en primavera y ninguno en el otofio. (19)

2.3 FISIOPATOLOGIA

Es debido a una infiltracién de |a vaina de mielina por células inflamatorias
mononucleares o por reaccidn primaria autoinmune que median la
destruccion de la mielina, en ambos casos los macréfagos generan lesion

de la mielina y en estos pacientes con enfermedad severa el daio axonal
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ocurre, y de este depende la severidad clinica y el curso del Sindrome de
Guillain Barré. (1)

El desarrollo de bloqueo de la conduccién en neuropatias es frecuentemente
asociado con el incremento del nivel de anticuerpos anti GM1 y Ia
interrelacion entre estos fendmenos es desconocida. Aunque se ha
propuesto que el bloqueo puede ser debido al depdsito de los anticuerpos
GM1 en los intemodos de los nodos de Ranvier con produccién de
desmielinizacion o dafio en los canales idnicos. (6).

Los nervios craneales o espinales pueden ser afectados a cualquier nivel

entre la raiz y la zona distal del nervio. (1)

2.4 PRODROMOS

El ataque iniciai de Sindrome de Guillain Barré generaimente es precedido
entre 2 y 28 dias antes del inicio de los sintomas por varias enfermedades
infecciosas virales o bacterianas en un 50 a 70% de los casos (1), mas
comunmente de tipo respiratorio y en menor grado gastroenteritis. Otros
autores las refieren en solo el 40% de los casos (20)

En el estudio realizado en el departamento de pediatria de |a universidad de
Oulu en Finlandia se hallé que el Sindrome de Gullain Barré es precedido
en un 76% de los casos por infeccién, en el 5% por vacunacion (15)

En un estudio germano de 23 nifios con Sindrome de Guillain Barré quienes
a se les identificod seroldgicamente un microorganismo, se encontraron 3 con
mycoplasma pneumonide, 2 con influenza y parainfluenza, 1 con varicela
zozter, parotiditis, sarampién, adenovirus, EBV, Campilobacter jejuni, y CMV.

De estos el mas relacionado ha sido en C. jejuni con S. de Miller-Fisher (1).



Datos convincentes controlados solo son relacionados con infecciones por
C. jejuni, EBV, y CMV (2).

No se conoce un mecanismo especifico por el cual se relacionen estas
patologias con la presentacion de Sindrome de Guillain Barré, pero la
hipotesis mas aceptada. es que sea por respuesta autoinmune por
similitudes entre |a estructura det organismo infeccioso y las proteinas del
huésped.(2)

La asociacion entre infeccion por C. jejuni y Sindrome de Guillain Barré fue
investigada en un estudio en el Tokio Metropolitan Research Laboratory of
Public Health, Japan encontrando que de 52 pacientes 31 {59.6%)
mostraron evidencia de infeccion en contraste con 16 (8.9%) de 180
personas sanas. Los titulos de anticuerpo especifico hallado fueron de Clase
IgG para C. jejuni y fueron medidos en el suero de pacientes usando
inmunoensayo absorbente ligado a enzimas para extracto acido de antigeno.
(8}

Ofro estudic en la universidad de Chiba en Japén reporto un caso de una
nina de 4 anos con Sindrome de Guillain Barré secundario a infeccién con
serotipo 19 de C. jejuni. Esta paciente tiene antigeno HLA-B35.
Clinicamente tenia debilidad distal predominante con sensibilidad
conservada, Electrofisioldgicamente degeneracién axona! de nervios
motores. Y en el ensayo inmunoabsorvente ligado a enzimas reveld la
presencia de titulos séricos altos de anticuerpos IgM para los gangliésidos
GM1 y GM2. Los titulos de autoanticuerpos IgM disminuyeron con la mejoria
clinica de la enfermedad. (13)

Ademas de lo anterior se vio en 1 de 106 casos precedidos por vacunacion
contra influenza(1). En una revision del instituto de medicina de la academia
nacional de ciencias de Washington DC. se encontré evidencia de la

relacion causal entre los toxoides de difteria y tétano y el Sindrome de



Guillain Barré y neuritis braquial. Ademas de relaciéon entre la vacuna de
polio oral y Sindrome de Guillain Barré. (12).

Menos comunmente este es antecedido de cirugias, inmunizaciones o
aparece durante el curso de un linfoma o lupus eritematoso sistémico (1).
Esta asociacion ha sido referida por algunos autores como en el 2-3% de los
casos (20)

Se ha descrito la asociacion a linfoma de Burkitt (4)

2.5 MANIFESTACIONES CLINICAS

En la mayoria de los nifios se presenta como una debilidad ascendente
répidamente progresiva, en contraste con la presentacion mas insidiosa de
otra polineuropatias crénicas inflamatorias desmielinizantes(1)

El dolor puede ser un sintoma inicial que predomina aun semanas antes del
inicio del ataque de pardlisis, causando irmritabilidad, y disminucion de las
actividades usuales del nifio, y debe descartarse inicialmente una
encefalopatia; esto es particularmente evidente en menores de 10 anos.(1).
En el hospital de nifios de Boslon 5 de 24 nifos con Sindrome de Guillain
Barre, en los cuales se penso inicialmente que cursaran con encefalopatia,
se les realizo TAC que reportd normal, mas por la presencia de cefalea
irritabilidad y dolor severo de extremidades se les realizé PL. en la que se
encontrd la disociacién albumino-citologica sospechandose asi el Sindrome
de Guillain Barre (1), esto aunado a la presencia de debilidad y arreflexia
presenies en estos pacientes. El dolor puede prolongarse por varios meses.
De manera menos comun se encuentra la paralisis de los Nervios craneales,
particularmente la pardlisis de Beli, pudiendo ser esta una manera de
presentacion. Raramente el S. de Miller-Fisher variante del Sindrome de

LA



Guillain Barré se presenta en nifos; este se caracteriza por oftalmoplejia,
ataxia y arreflexia sin debilidad motora en las extremidades. Esta variante se
ha asociado a presentacién de anticuerpos IgG especificos contra el
gangliosido GQ1b.(1)

La ataxia puede ser en raras ocasiones la manifestacion inicial, mas
rapidamente se asocia a la arreflexia y debilidad.(1)

En los nifios mayores capaces de reportar alteraciones sensoriales se han
reportado dolor, parestesias distales, entumecimiento, hormigueo de los

dedos y ser la manifestacién inicial del Sindrome de Guillain Barré. (1)
2.6 HALLAZGOS FiSICOS

En la mayoria se encuentra debilidad simétrica, pero se pueden encontrar
bajos grados de asimetria motora, la arreflexia es usualmente bilateral y
universal (1). Los reflejos profundos proximales pueden estar afectados en
menor grado en etapas tempranas de |la enfermedad (1). La disfuncién de
los nervios craneales puede ser vista en 30 a 40% de los paciente (1) y
generalmente se involucran los mas bajos. En un estudio realizado, 8 de 24
nifios presentaron disfuncion de los nervios faciales, con alteracion bilateral
en 4 y unilateral en 1. Aderpés en 5 de los 24 se hallo compromiso de los
nervios craneales H|, |V, y VI. (1) Otros autores reportan como los nervios
mas afectados al VI, iX, X y Xl| pares craneales (20)

El dolor puede ser el sintoma sensitivo mas comlnmente asociado a
Sindrome de Guillain Barré, en el estudio de Boston de encontré en el 67%
de los paciente, parestesias, disestesias, y entumecimiento fueron
reportados en el 57%. En el 77% es de distribucion distal, rara vez hay
irritacion meningea. (1). Otros reportan dolor o parestesias hasta en un 50%
de los casos (21)
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Las anormalidades autonomicas incluyen taquicardia supraventricular,
bradicardia, hipotensién postural, oscilaciones variables de la TA con hiper o
hipotensién anerial (1)(2). En 3 de 24 nifios en el estudio de Boston
presentaron alteraciones de la TA (1)

La insuficiencia respiratoria se desarrolla secundariamente a debilidad del
diafragma y misculos intercostales, condicién esta que lleva a entubacion y
asistencia ventilatoria(1)(2). En 4 de 24 nifios del estudio de Boston fue
necesaria la entubacion (1)

La disfuncion de esfinteres principalmente vesical puede llevar a retencién
urinaria y menos comunmente se presenta incontinencia (1). Esta ha sido
reportada hasta en un 20% de los casos (21)

En un grupo de estudio con 13 nifios en edades entre 2 y 14 afos con Dx de
Sindrome de Guillain Barré se analizaron las caracteristicas clinicas
retrospectivamente. El 75% de los pacientes tuvo enfermedad infecciosa
que precedié a los sintomas neurolégicos y en 4 se demostrd el agente
etiologico. Los déficits motores de extremidades y la arreflexia se presento
en el 100%. Los nervios craneales fueron comprometidos en un 46%,
Sintomas meningiticos ocurrieron en 62% de los casos. Uno desarrolio
Sindrome de Miller Fisher. Dos requirieron asistencia ventilatoria, Tres nifios
mostraron asociacién con anormalidades inmunolégicas, uno de los
pacientes tuvo déficit selectivo de IgA, otro incremento de IgE y otro
Sindrome de Kawasaki. No demostraron diferencias en la mejoria entre los
pacientes tratados con corticoestercides. (14)

En el estudio realizado en el Hospital del Nifio Rodolfo Nieto Padron con 10
pacientes se encontré debilidad motora progresiva en mas de un miembro
en el 100% de los pacientes, de estos 30% presentaron cuadriplejias, 40%
cuadriparesias y 30% paraparesia simétrica. No se presentaron pacientes

con monoparesias. (19)
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Diplejia Facial se encontré en el 20% de los pacientes, no encontraron
oftalmoplejia. (19)

Aireflexia total se presento en el 70% de los casos y en el 30% se encontrd
arreflexia distal con hiporreflexia proximal. Se encontrd simetria en el 90%
de los casos (19)

La alteraciones de la sensibilidad se encontraron en el 80% de los pacientes
(7) de estos 5 presentaron aiteraciones de sensibilidad distal (en guante), en
2 no se especifico, en 1 las alteraciones fueron generalizadas y en 2
pacientes hubo sensibilidad normal. (19)

En el 50% de los casos se encontraron alteraciones de los pares craneales,
encontrandose & afecciones de pares craneales en 5 pacientes, los mas
frecuentemente afectados fueron el facial y en pneumogastrico.(19)

En tres pacientes fue necesaria la asistencia ventilatoria mecanica, en uno
hubo insuficiencia respiratoria leve y en 6 no hubo alteraciones respiratorias.
(19)

En el 40% de los pacientes se encontrd disfuncién auténoma y compromiso
del SNC en un 10% manifestado como ataxia.(19)

Dentro de las complicaciones halladas en este estudio el 40% de los
pacientes presento bronconeumonia, 2 sangrado del tubo digestivo, 2 paro
cardiorrespiratorio, 1 paciente atelectasia, 1 sepsis por estafifococo aureus y
1 sepsis por pseudomona.

La mortalidad fue dei 0% (19)

2.7 EVALUACION DE LA POLIRRADICULONEUROPATIA AGUDA

Los estudios mas usados en nifios son la percusion espinal y la EMG: sin

embargo en los niiios se presentan algunas variables raras previamente



anotadas y pueden necesitar de imagenoclogia, para hacer certero en Dx de

neuropatia.{1)

LCR usualmente presenta disociacién albumino-citologica, caracteristica-
mente en etapas tempranas de la enfermedad, aunque un 20% de los
paciente puede no presentaria en |a primera semana, siendo sus valores
normales en 3 (13%) de 23 pacientes del estudio de Boston, las
evaluaciones seriadas muestran el aumento progresivo de estas, y la
persistencia de niveles normales hace pensar en otro diagnostico; la
mayoria esta en el rango entre 80 y 200 mg/dl aunque algunas veces
pueden ocurrir valores tan altos como 800 mg/dl (1) .

El valor normal de células en LCR es hasta de 50 mm®, predominando en
los que presentaron fiebre. En el estudio de Boston 10 de los 23 pacientes
presentaron aumento de las células hasta 10 por mm® en el LCR (1)

La EMG es el método necesario para confirmar la presencia de
poliradiculoneuropatia, y los hallazgos varian desde cambios minimos,
hasta disminucion considerable de la velocidad de conduccion y
prolongacion de latencia distal (1). Los estudios electrofisiolégicos pueden
ser normales o minimamente anormales en 5% a 14% de los pacientes en la
primera semana, con disminucion progresiva con el curso de Ia enfermedad
en las siguientes 1 a 4 semanas, con posterior recuperacion lenta, (2). En el
estudio de Boston reportaron que 14 (61%) de los pacientes cumplieron
estrictamente con los criterios diagnésticos de EMG para neuropatia
desmielinizante (1)

La evidencia de aparicion temprana de fibrilacion en los potenciales de
accién de EMG en las primeras 3 a 4 semanas de iniciado en cuadro de
Sindrome de Guiilain Barré nos da buen pronostico, pues habla de dafio

desmielinizante primario sin dafo axonal difuso.
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Los criterios EMG asociados con pobre recuperacion en adultos son
componentes bajos de potencial de accion, y potenciales de fibrilacion, y
ocurrieron en 9 de 23 nifios (39%) sin embargo, todos los nifics se
recuperaron sin disfuncion residual (1).

En estudios realizados en el departamento de pediatria de la facultad de
medicina de Hacettepe, Ankara, Turquia valorando los potenciales evocados
visuales (VEP) los potenciales evocados cerebrales-auditivos (BAEP) v los
potenciales evocados sometosensoriales (SEP) en un grupo de 19
pacientes con Sindrome de Guillain Barré comparado con 19 nifios sanos no
se encontraron diferencias estadisticamente significativas en los valores
medios de VEP y BAEP, estos se hallaron anormales en solo pocos
pacientes en los primeros estadios de la enfermedad. Mas si se hallo
diferencia significativa estadisticamente con prolongacién de la respuesta de
SEP en ¢l nervio tibial en la primera y segunda etapas de la enfermedad
cuando se compararon con el grupo control. Estos hallazgos no se
correlacionaron con la progresién clinica {17)

Los estudios de laboratorio v electrofisiologicos especialmente en etapas
tempranas de la enfermedad, ayudan al clinico mas para descariar otfras
patologias y no necesariamente para confirmar el Dx (2)

En el estudio realizado en el hospital del Nifio Dr. Rodoifo Nieto Padron en
Villahermosa, Tabasco con 10 pacientes se encontré elevacion de las
proteinas del LCR a partir del 6 dia, |a celutaridad fue de 0 en 7 pacientes, 2
células/mm3 en 1 paciente, en otro de 4 y en otro de 10. Corroborandose la
disociacion albuminocitologica en el 90% de los pacientes.(19)

En la electromiografia se corroboro el diagnostico en 6 pacientes, otros 3 no

acudieron a la consulta y a uno se le envio a otro estado. (19)



2.8 TRATAMIENTO

En el tratamiento se han usado plasmaferesis e inmunoglobulinas, mas su
uso en nifios esta sujeto a criticas (1).

Dentro de las medidas generales de sostén de eslos pacientes se incluyen
manejo de quuidoé y electrolitos adecuado, buena nutricion y mantener una
adecuada funcion renal, ademas terapia respiratoria, drenaje postural,
cambios de posicién, en ciertos casos es necesaria la cateterizacion vesical,
enemas evacuadores, manejo antibidtico cuando se amerite.(21)

Los nifios con Sindrome de Guillain Barré quienes son capaces de
deambular pueden ser tratados sin terapia especifica. Sin embargo los que
no caminan o quienes tienen compromiso respiratorio son candidatos a
terapia con inmunoglobulina. Inicialmente todo nific necesita ser
hospitalizado y monitorizado porque la presentacion inicial puede no ser
seria y puede comprometer potencialmente el sistema respiratorio o
autondmico, y ser fatal. (1)

La inmunoglobulina ha sido usada para el fratamiento agudo de Sindrome
de Guillain Barré con mecanismo de accién ya definido. Esta terapia es mas
practica por que es de facil administracion, el mayor problema es la
contaminacion potencial con enfermedades virales como hepatitis C. &l
primer reporte de uso de Ig en ninos fue en un paciente de 11 afios quien
tubo dos recaidas después del tratamiento inicial con plasmaferesis, y tubo
una excelente respuesta de la segunda recaida al tratamiento con Ig. La
respuesta rapida a la terapia ocurre en 48 hrs en adolescentes y nifios
menores hasta de 3 afios. El tratamiento puede ser igual o superior a la
plasmaferesis, mas esto no ha sido estudiado por separado en nifios.

En el departamento de pediatria del Hospital Universitario de Jordan,

Amman, Jordania se estudiaron prospectivamente 4 casos de Sindrome



Guillain Barré en nifios tan jévenes como de 3 afios tratados con
inmuneglobulina. Todos ellos incapacitados para la marcha y en deterioro
cuando el tratamiento fue iniciado. Estos pacientes iniciaron su recuperacion
a las 24 hrs y pudieron moverse totalmente a las 6 semanas de ta primera
dosis de IglV (9)

La plasmaferesis ha sido usada en la década pasada, pero no se han hecho
estudios controlados especificamente en nifios. esta fue particularmente
efectiva en pacientes que recibieron este tratamiento en los primeros 7 dias
de iniciado el padecimiento y para pacientes que requirieron ventilacion
mecanica.(1)

La plasmaféresis (PE) fue el primer tratamiento efectivo para aminorar la
morbimortalidad del Sindrome de Guillain Barré, mas tiene complicaciones y
contraindicaciones. Altas dosis de inmunoglobulina IV (IglV) ha demostrado
ser tanto o mas efectiva. Una proporcién de pacientes se deteriora después
del tratamiento asi IgIV (25%) y PE (34%) después de las primeras 2
semanas después de tratados. Actuaimente se estan desarroliando nuevos
tratamientos pilotos con IglV mas altas dosis de metilprednisolona. (7)

Se realizo un estudio abierto en 25 pacientes tratados por 5 dias con IglV a
0.4 gr/Kg/dia y 0-5 gr. de metilprednisolona |V por dia. En la comparacion de
estos resultados con un grupo de 74 paciente con tratamiento con IglV sola
se encontro que 19 de los 25 paciente (76%) mejoraron su funcionalidad en
4 semanas, comparado con 39 de 74 (53%) de los tratados con solo IglV.
Lo que sugiere que el tratamiento combinado de IglV y metilprednisolona es
mas efectivo. (10)

Se ha disculido la necesidad de hacer estudios multicentricos prospectivos.

E! los cuales se analice la plasmaferesis y la inmunoterapia y sus efectos.
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Jansen et al revisaron la literatura y hallaron 50 casos de nifios tratados con
plasmaferesis con resultados positivos similares a los de los adultos.(2), sin
complicaciones mayores o0 muerte,

En un estudio realizado en la unidad de tarapia intensiva del hospital
Universitario de Puerta del Mar, Cadiz; en el que realizaron 18 sesiones de
plasmaferesis en 5 nifios diagnosticados con Sindrome de Guillain Barré
observaron mejoria obvia en 3 pacientes, En uno no se ohservo evelucion
favorable, este paciente sufria leucemia linfocitica. Y el ultimo paciente no
fue valorable por que presento encefalopatia hipoxica secundaria a paro
cardiaco. (16)

La complicaciones de la plasmaféresis son hipotensién, reacciones
transfusionales, infecciones transmitidas por sangre, septicemia,
hipocalcemia, arritmias, y paro cardiopulmonar. La plasmaferesis tiene
dificultades técnicas y puede ser segura hasta en nifios de 8 o mas afios.
Sin embargo es una técnica especializada y dificil de aplicar a nifios
menores(2)

Los corticoesteroides no estan indicados en el Sindrome de Guillain Barré.
Sin embargo en nifios con curso progresivo o prolongado mayor de 1 mes
compatible con Dx de polineuropatia inflamatoria cronica desmielinizante
documentada se han usado cursos de prednisona combinados con
plasmaferesis.

Es importante enfatizar en 1a necesidad del cuidado de terapia intensiva por
la posibilidad de disfuncién cardiovascular y autondémica. De 9 paciente
muertos por Sindrome de Guillain Barré 2 de ellos nifios 1 murié por paro
cardiaco y el otro por periodos de bradicardia e hipotensién sin respuesta
neurolégica. Estas fluctuaciones en TA y FC con inestabilidad autonémica
son predictores de arritmia cardiaca fatal. Se debe tener un manejo muy

adecuado del balance de liquidos, zonas de presion, una causa de muerte



en adultos es el embolismo pulmonar mas no se ha estandarizado en uso de
la heparina, subcutanea como profilaxis de la trombosis venosa. El soporte
psicolégico en la prevencion y tratamiento de la depresién puede ser
implementado pro el servicio de rehabilitacion y los nifios con dafio axonal
difuso pueden ser lentamente recuperabies.(1)

Cerca del 13% de los pacientes con Sindrome de Guillain Barré no tratados
fallecen. Por esto es de primordial importancia hacer el diagnostico correcto
para tener la posibilidad de un tratamiento adecuado y prevenir el desenlacé
fatal debido principalmente a insuficiencia respiratoria y paro cardiaco (2)

En el estudio realizado en el Hospital Rodolfo Nieto Padrén en Villahermosa
Tabasco con 10 pacientes se dio tratamiento con medias de sostén en un
70% de los pacientes, en el 30% se dio ventilacién mecanica por un tiempo
promedio de 6.3 dias. En estos pacientes el tiempo de inicio de la
insuficiencia respiratoria fue de 4.3 dias. El tiempo de hospitalizacion de
estos pacientes fue de 20 dias en promedio (19)

2.9 PRONOSTICO

Algunos estudios sugieren que el pronostico es mejor en nifios que en
adultos, aunque no hay diferencia entre nifios pequefios 0 mayores (1).

La mayoria de los nifios cursan con evolucién benigna en raras ocasiones
tienen enfermedad que les lleve a la muerte. En 1987 un estudio sugirié que
el curso clinico en los nifios es mas favorable que en los adultos. Sin
embargo en 1989 un estudio holandés concluyo que no existe diferencia
significativa en la severidad del Sindrome de Guillain Barré entre nifios y

adultos.



El estudio de Sindrome de Guillain Barré en nifios del hospital de Columbia
realizado entre 1937 y 1956 es de relevancia histérica. Los datos fueron
valorables en 28 de 30 pacientes, 25 tenian mejoria significativa en 2 a8
semanas de iniciado el atague, 2 tuvieron recaidas y 1 fallecio. Toda la
recuperacian fue notada entre 2 y 10 meses. En las series de la clinica Mayo
tienen un periodo similar 19 de 26 nifios con Sindrome de Guillain Barré se
recuperaron totalmente 2 paciente tuvieron recaidas, y 7 persistieron con
debilidad hasta 3 a 5 afios del inicio. un nifio murié de neumonia en el punto
mas critico de la enfermedad.. Esos centros de referencia tienden a ver
ninos mas severamente enfermos.

Basados en el Sindrome de Guillain Barré visto en el iaboratorio de EMG
(1) la duracion media de hospitalizacion fue de 11.6 dias (desviacion
standard de 8.8). de los 24 nifos 20 fueron dados de alta a casa, 1os otros 4
fueron transferidos a centros de rehabilitacion.

Epstein y Sladky revisaron retrospectivamente 23 nifios con este
tratamiento, concluyendo que el tiempo medic para caminar independientes
fue de 25 dias en contraste con 60 dias en los que no recibieron este
tratamiento (1). Un estudio australiano noto hallazgos similares en 6 nifios
con tiempo medio para caminar de 17 dias en contraste con 43 dias para 18
nifios que solo recibieron terapia de soporte. Niparko et al estudiaron 15
nifos con plasmaferesis en la unidad de terapia intensiva 11 fueron
extubados en |os siguientes 10 dias y los otros tuvieron estancia prolongada.
Otro estudio de 11 nifios demostrd recuperacion en 1 semana en 10 de los
11 nifios (2).

En un estudio realizado en el departamento de pediatria de la universidad de
Oulu, Finlandia se establecieron factores de riesgo para |a falla respiratoria
en nifios afectados de Sindrome de Guillain Barré. Encontrando signos vy
sintomas productivos de falla respiratoria, evaluados en 120 nifios con esta



enfermedad. 20 de sus pacientes requirieron ventilacion mecérﬁca, Si los
sintomas de Sindrome de Guillain Barré iniciaban en los 8 dias después de
la infeccién respiratoria precedente al Sindrome de Guillain Barré la odds
ratio (OR) para falla respiratoria fue de 4.9 (95% de intervalos de
confidencia (C1): 1.3-18.5). La afeccién de nervios craneales fue mas coman
en nifilos que requirieron ventiacion mecanica (15/20 vs 32/100. OR: 6.4
95% Cl: 2.1-19-1). El nivel de proteinas en LCR > 800 mg/L durante la
primera semana tubo un OR de ventilacidn asistida de 3.1 (95% Cl| de OR:
1.04-9.0). En este modelo todos esos factores de riesgo fueron asociados
con la necesidad de ventilacion asistida. Con base en estos hallazgos
consideraron que el tratamiento preventivo con plasmaferesis o IVig debe
ser aplicado a nifios con estos factores de riesgo, y en el resto de nifios
debe hacerse monitoreo clinico. Esto debido a que la plasmaferesis y la [VIg
no estan libres de efectos adversos y son costosas. {18)

Se ha encontrado que hasta un 13% de los pacientes no tratados con
Sindrome de Guillain Barré mueren, y esto principalmente por paro cardiaco
o falla respiratoria(2). Otros autores reportan mortalidad hasta de un 3% o
4% (21)

2.10 DIAGNOSTICO (3)

I- Caracteristicas requeridas para el diagnostico
debilidad motora progresiva de mas de una extremidad (rangos des-
de minima, con o sin ataxia, hasta paralisis total de los mtsculos de
todas las extremidades y el tronco, paralisis bulbar o facial y oftalmo-

plejia
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Arreflexia de predominio distal, una hiporreflexia de biceps o rotuliana
es suficiente si otras caracteristicas estan presentes
[I- Caracteristicas que ayudan a soportar mas fuertemente el diagnostico
A- Clinicas:
1- progresién. signos o sintomas de debilidad motora de desarrollo
rapido
2- simetria relativa.
3- sintomas o signos sensoriales
4- involucramiento de pares craneales
5- recuperacion. usualmente inicia a las 2 a 4 semanas de que para
la progresién
8- disfuncion autondmica
7- ausencia de fiebre durante los sintomas neuriticos
Variantes:
1- fiebre durante los sintomas neuriticos
2- perdida severa de sensibilidad con dolor
3- cese de |a progresion sin recuperacién con remanente residual
permanente
4- alteraciéon de la funcion de esfinteres
5- progresicn de mas de 4 semanas
6- alteracion de SNC
B- LCR (caracteristicas que aumentan el soporte del Dx)
1- aumento de proteinas después de la primera semana
2- celularidad escasa. menor de 10 leucocitos mononucleares por
mm?
variantes
no aumento de las proteinas en un periodo de 1 a 10 semanas de
los sintomas
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cuentas de 1 a 50 mononucleares por mm®
C- Electrodiagnostico
-disminucion de la conduccién nerviosa
IlI- Caracteristicas que hacen dudar el Dx
1- debilidad asimétrica marcada
2- disfuncian persistente de vejiga ¢ intestino grueso
3- disfuncién inicial de vejiga o intestine grueso
4- mas de 50 mononucleares en LCR
5- presencia de PMN en LCR
6- nivel marcado de sensibilidad

IV- Caracteristicas que excluyen el Dx

1- historia de abuso de hexacarbono

2- metabolismo anormal de las porfirinas

3- historia reciente de difteria, con o sin miocarditis

4- caracteristicas clinicas que conduzcan a otra neuropatia {debilidad
de extremidades superiores) evidencia de intoxicaciones

5- ocurrencia de sindrome puramente sensitivo

6- un Dx definitivo de una patologia como poliomielitis, botulismo, his-
teria, neuropatia toxica (: nitrofurantoina, dapsone, organofosfo-
rados), los cuales ocasionalmente se confunden con Sindrome

de Guillain Barmré.

Dos caracteristicas son requeridas para el diagnostico de Sindrome de
Guillain Barré, la debilidad motora progresiva y la arreflexia, la debilidad
motora debe ser en mas de 1 extiremidad de acuerdo al inciso I1A2, la

simetria relativa soporta aun mas este hallazgo.
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2.11 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

E! Dx diferencial en nifios incluye un amplio espectro de enfermedades no

considerados en los adultos.

De consideracion inmediata:

pardlisis

compresion de cordon espinal, mielopatia
Infecciosos:

poliomielitis

neuropatia motora china (C. jejuni)

difteria

HivV

Enfermedad de Lyme ?
Otros procesos autoinmunes

vasculitis, mononeuritis maltiple

miositis aguda viral

mielitis transversa

enfermedad injerto contra huésped posterior a transplante de MO
Toxinas

Vincristina

neuropatia hereditaria oculta sensomotora tipo |
huésped inmunocomprometido ?

inhalacién de pegamentos

metales pesados: arsénico, talio, mercurio

productos relacionados con agricultura: insecticidas, arbusto espinoso

toxinas de pescado
Nutricionales



deficiencia de tiamina severa
Errores del metabolismo
enfermedad de Leigh

porfiaria

23
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Es de nosotros conocido que con la erradicacion de la poliomielitis en el
mundo, el Sindrome de Guillain Barré es una de las patologias mas
frecuentes causantes de paralisis flacida aguda.

Por ende lo que se pretende en este trabajo es conocer las caracteristicas
clinicas, evolucion, evaluar el tratamiento recibido, conocer las
complicaciones y la recuperacion presentadas por estos pacientes

Evaluar la tasa de mortalidad. Y Finalmente hacer comparaciones con
estudios de nuestra institucion y de otras institucicnes.

En nuestro hospital ya hay antecedentes de un estudio puntual en el que se
evaluaron los casos de Sindrome de Guillain Barré presentados en el
periodo entre enero de 1988 y enero de 1990, en el cual se concluye que se
necesita hacer un estudio de prevalencia a mas largo plazo para conocer
verdaderamente la incidencia, las caracteristicas clinicas, la evolucion, las
complicaciones presentadas por estos pacientes en nuestro medio.

Ademas de lo anterior con nuestro estudio se pretende sentar las bases para
que abra campos de estudio al respecto de esta patologia, como por
ejemplo realizar a futuro nuevas investigaciones con el uso de la
plasmaferesis como tratamiento para este sindrome, y comparario con el
tratamiento que actualmente prestamos; y mas que este tratamiento esta a

nuestro alcance en estos momentos.

4. JUSTIFICACION

Con la erradicacion de la potiomiefitis el Sindrome de Guillain Barré es la

causa mas comuin de parélisis flicida aguda, por lo cual debemos conocer
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causa mas comuan de pardlisis flacida aguda, por lo cual debemos conocer



25

nuestra incidencia; las caracteristicas clinicas de los pacientes que llegan a
nuestra institucion, la evolucién, para asi evaluar el tratamiento que les
brindamos, e intentar la mejoria de este para evitar al méaximo las

complicaciones surgidas.

5. OBJETIVOS

Conocer las caracteristicas clinicas los pacientes con Sindrome de Guillain
Barré en el Hospital del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padrén.

Conocer la evolucién y complicaciones de los pacientes con Sindrome de
Guillain Barré

Evaluar el tratamiento administrado a nuestros pacientes

Conocer la recuperacion presentada por los pacientes y su tiempo medio de
hospitalizacién

Evaluar la tasa de mortalidad

6. TIPO DE INVESTIGACION

Retrospectiva, descriptivo

7. UNIVERSO DE LA MUESTRA {grupo de estudio)

Pacientes que hallan padecido Sindrome de Guillain Barré en el periodo
comprendido por los dltimos 5 anos, entre enero de 1992 y junio de 1997 en
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nuestra incidencia; las caracteristicas clinicas de los pacientes que ilegan a
nuestra institucion, la evolucién, para asi evaluar el tratamiento que les
brindamos, e intentar la mejoria de este para evitar al maximo las

complicaciones surgidas.
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Guillain Barré

Evaluar el tratamiento administrado a nuestros pacientes

Conocer la recuperacion presentada por los pacientes y su tiempe medio de
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Evaluar la tasa de mortalidad

6. TIPO DE INVESTIGACION
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Pacientes que hallan padecido Sindrome de Guillain Barré en el periodo
comprendido por los Ultimos 5 afios, entre enero de 1992 y junio de 1997 en
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nuestra incidencia; las caracteristicas clinicas de los pacientes que llegan a
nuestra institucion, la evolucién, para asi evaluar el tratamiento que les
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el hospital del nifio Dr. Rodolfo Nieto Padrdn, que hallan sido reportados a la
secretaria de salud del estado.

8. TAMANO DE LA MUESTRA

La muestra estard formada por todos los pacientes que se hallen en el
periodo revisado.

Este trabajo es de prevalencia por lo tanto que el tamafio de la muestra se
establece por el numero de pacientes encontrados entre el primero de enero
de 1992 y el 30 de junio de 1997.

9. CRITERIOS DE INCLUSION

Seran clinicos:

I- Caracteristicas requeridas para el diagnostico

Debilidad motora progresiva de mas de una extremidad (rangos desde
minima, con o sin ataxia, hasta paralisis total de los musculos d todas las
extremidades y el tronco, paralisis bulbar o facial y oftalmoplejia

Arreflexia de pn;edominio distal, una hiporreflexia de biceps o rotuliana es
suficiente si otras caracteristicas estan presentes

Il- Que los casos hayan sido diagnosticados en el Hospital del Nifio Dr.
Rodolfo Nieto Padron y hallan sido  incluidos en el protocolo de parilisis
flacidas del comité de vigilancia epidemiologica de las paralisis flicidas de
la Secretaria de Salud Publica.
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Arreflexia de pfedominic distal, una hiporreflexia de biceps o rotuliana es
suficiente si otras caracteristicas estan presentes

Il- Que los casos hayan sido diagnosticados en el Hospital del Nifio Dr.
Rodolfo Nieto Padrén y hallan side  incluidos en el protocolo de parélisis
flacidas del comité de vigilancia epidemiologica de las paralisis flacidas de
la Secretaria de Salud Publica.
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10. CRITERIOS DE EXCLUSION

IV- Caracteristicas que excluyen el Diagnostico

1- historia de abuso de hexacarbono

2- metabolismo anormal de las porfirinas

3- historia reciente de difteria, con o sin miocarditis

4- caracteristicas clinicas que conduzcan a otra neuropatia (debilidad
de extremidades superiores) evidencia de intoxicaciones

5- ocurrencia de sindrome puramente sensitivo

6- un Dx definitivo de una patologia como poliomielitis, botulismo,
histeria, neuropatia toxica (: nitrofurantoina, dapsone,
organofosforados), los cuales ocasionalmente se confunden con
Sindrome de Guillain Barré -

7- Ausencia del expediente clinico en la institucion ¢ de reporte en la
Secretaria de Salud Publica

11. RECOLECCION DE DATOS

Se llenara una encuesta predeterminada basandonos en los hallazgos del
expediente clinico

12. PLAN DE ANALISIS

Dado que la mayor parte de los resultados son de tipo nominal {si o no,

presencia o ausencia). Una vez recogidos y tabulados los datos obtenidos
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del expediente clinico procederemos al analisis de estos basados fracciones

del total y con esto se realizara significancia entre fracciones.

13. VARIABLES

Ficha de identificacion: nombre del paciente numero de expediente para
poder lievar a cabo la revision de los expedientes y tomar la informacion
necesaria de estos,

Edad: Tiempo en meses que ha vivido la persona Estudiaremos esta por
que dentro de nuestro trabajo deseamos definir los rangos de edad
afectados y cuales de estos mas frecuentemente

Sexo: condicion organica que distingue al macho de la hembra. Definiremos
el sexo mas afectado

Procedencia. definiremes si hay una entidad territorial de la cual nos lleguen
la mayor parte de los pacientes y con estos datos poder posteriormente
realizar una investigacién acerca del motivo por el cual en este sitio se
presenta el Sindrome de Guillain Barré con mayor frecuencia

Antecedentes de vacunacion: si el paciente ha sido o no vacunado con las
vacunas contempladas en el programa nacional de inmunizaciones, y si hay
alguna relacion temporal entre la aplicacién de alguna vacuna y el inicio de
la sintomatologia neurolagica y su relacién con la presentacién del Sindrome
de Guillain Barré pues es de nosotros conocida la presencia de pardlisis
flacida secundaria a inmunizaciones.

Antecedentes de ultimos episodios de diarrea, infeccién respiratoria y
cirugia: es decir si el paciente ha padecido alguna de estas patologias
dentro del mes anterior a} inicio de la sintomatologia del Sindrome de

Guillain Barré, especificando el tiempo transcurrido entre la presencia de
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este antecedente y el inicio del cuadro neurclogico, sin importar la etiologia
de esta y si ha recibido o no tratamiento previo. Debido a que también es
conocido el antecedente de alguno de estos procesos antes del inicio del
cuadro clinico de Sindrome de Guillain Barré, especialmente los procesos
infecciosos respiratorios, posterior a los cuales se presentan con mas
frecuencia los casos de Sindrome de Guillain Barré,

Es para nosotros importante el hecho de la toma de la TA y FC y la revisién
de sus alteraciones ya que la disautonomia provocada por el Sindrome de
Guillain Barré es una de las complicaciones que se presentan pudiendo
ilegar a ser fatales esta variable la mediremos como la presencia o ausencia
de disautonomia.

Debilidad: falta de fuerza que presente el paciente, sea esta proximal
(afectando cintura pélvica o escapular) dista! afectando musculatura distal
de extremidades, sea combinada, o sea de cuello (en la cual el paciente
pierde la fuerza para el movimiento de este). Definiendo si se presenta o no
debilidad y la localizacion.

La distribucion de la debilidad es importante por que el tipo de distribucion
es uno de los criterios diagnosticos del Sindrome de Guillain Barré siendo
esta progresiva simétrica ascendente, y considerando que con mucha
certeza en caso de no presentarse de este modo podemos descartar este
tipo de patologia. Esta variable la definiremos por la presencia o ausencia
de debilidad y los sitios o grupos anatomicos afectados por ellas
{extremidades superiores, inferiores, tronco, cuello, etc.)

Reflejos: considerados estos como la reaccién neuromuscular inconsciente
a un estimulo a nivel de un punto gatillo determinado, considerando esta
como normal, hiporreflexia cuando el paciente presente algun grado de
respuesta sin ser esta de la intensidad suficiente para considerarla normal y

arreflexia cuando no se encuentre respuesta alguna al estimulo.
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La presencia o no de reflejos osteotendinosos es otro de los criterios
diagnésticos ya que el Sindrome de Guillain Barré es una polirradiculopatia
hipo o arrefléxica. Esta variable la evaluaremos como la presencia de
reflejos normales, hiporreflexia o arreflexia, y segun los grupos musculares
afectados.

La presencia de parestesias: definidas estas como sensaciones anormales
debidas a un trastorno funcional del SNC. Estas son importantes ya que
este sindrome frecuentemente se acompaiia de estas sea antecediendo a la
parélisis o durante presentacion de esta. La evaluaremos como la
presentacién o no de estas alteraciones

La presencia o no de dolor; definido como sensacion subjetiva molesta de
alguna pante del cuerpo.

El compromiso de los pares craneales es importante por que nos indica el
grado de ascenso de la pardlisis, ademas que en una forma de Sindrome de
Guillain Barré el S. de Miller Fisher el inicio es con la presentacién de ataxia
y alteraciones de los pares craneales. La valoraremos como el compromiso
o no de estos y cuales son los comprometidos

La presencia o no de cefalea definida esta como dolor a nivel de cabeza
Irritabilidad: se definird como la presencia o no de alteraciones del
comportamiento con cambio del estado de animo hacia la ira

ya que es importante por que uno de los diagndsticos diferenciales del
Sindrome de Guillain Barré son las encefalitis, y cuando este se presenta
iniciaimente con esta sintomatologia se puede confundir con una
encefalopatia, Valoraremos esto como la presencia o ausencia de estos
sintomas.

Alteracion de esfinteres: se definira como la presencia o no de aiteracion en
el control voluntario de los esfinteres anal y vesical (sea esta incontinencia o

retencion urinaria o anal). Valoraremos la presencia o no de alteracion de
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los esfinteres, pues esta es una complicacion del Sindrome de Guillain
Barre

El estudio del LCR: Hiperproteinorraquia. se definird como alteracion en la
cantidad de proteinas en e! liquido cefalorraquideo un reporte de estas
menor de 15 mg/dl o mayor de 45 mg/dl considerado este como el rango
normal superior en un paciente. Es importante ya que en este se encuentran
alteraciones como es la disociacion albuminocitolégica muy caracteristica
de este sindrome, ademas evaluamos la fecha de la toma del LCR con
respecto al ingreso del paciente y al inicio de la paralisis ya que segin el
tiempo transcurrido entre la toma de la muestra y el inicio de la paralisis los
hallazgos serdn mas o menos especificos. El LCR lo evaluaremos con el
numero de células por mm®, considerando como el maximo permisible de
estas en un paciente con Sindrome de Guillain Barré de 50 células por mm?
y que estas sean de predominio de mononucleares, El nivel de glucosa en
mg/dl, el nivel de proteinas en mg/dl.

La EMG y la V de conduccion son importantes por que son dos estudios
paraclinicos que nos ayudan a confirmar el diagnésticos dependiendo el tipo
de patrén que se reporte. Lo evaluaremos como tipo de patrn presentado y
como la presencia o no de alteraciones de la velocidad de conduccién sea
gue esta este normal, aumentada o disminuida. Alteraciones

Y los antecedentes de ingesta de Ta, Ar, y Pb son importantes pues estos
son causantes de parélisis flacidas con las cuales hay que hacer Dx
diferencial del Sindrome de Guillain Barré. Se valorara como la presencia o
ausencia de anfecedentes de ingesta de estos

Finalmente revisaremos lo evolucion de los pacientes para conocer las
complicaciones presentadas y su estado final, y con esto evaluar el
resultado obtenido con el tratamiento administrado, el cual en nuestro caso

fue conservados, y posteriormente poder comparar estos datos con estudios
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nuevos que realicemos en pacientes tratados con otros métodos como la
plasmaferesis la cual en el momento ya esta a nuestro alcance

Finalmente evaluar |a tasa de mortalidad de nuestros paciente y el motivo de
esta.

Y comparar los resultados obtenidos en nuestro estudio con los resultados
obtenidos en otras instituciones

Dentro de las variables que analizaremos :

La edad promedio de presentacién y su distribucién por edades

E! sexo predominante en nuestra casuistica

La relacién entre wvacunacién, diarreas, infecciones respiratorias
cirugias y presentacién del Sindrome de Guillain Barré y comparario con
los hallazgos de estudios anteriores

Determinar el grado de compromiso neurolégico promedio de nuestros
pacientes, en cuanto a alteraciones de sensibilidad, reflejos, alteraciones de
pares craneales, control de esfinteres y su relaciéon con la gravedad del
Sindrome de Guillain Barré.

Evaluar el porcentaje de paciente con alteraciones autondmicas
(disautonomia), con alteraciones de control de esfinteres, el porcentaje de
paciente en quienes se comprometio sensibilidad y motricidad ademas el
grado de compromiso de estas,

Determinar el porcentaje de pacientes en quienes se encontrd
compromiso de pares craneales

Evaluar 1a sintomatologia asociada de tipo general y su relacién con la
gravedad del Sindrome de Guillain Barré desarrollado

Evaluar el porcentaje de pacientes que reqguirieron entubacién y si es
posible el tiempo promedio de esta
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Determinar el porcentaje de pacientes que amerito ingreso a la unidad
de terapia intensiva

Determinar el porcentaje de complicaciones y definir cual fue cada
una de estas

Determinar e! porcentaje de recuperacion total de los pacientes y el
grado de recuperacién en meses.

Determinar el porcentaje de pacientes que requirieron traqueotomia

Determinar el porcentaje de pacientes fallecidos y la causa de su

fallecimiento.
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14. RESULTADQS
14.1 GRUPO DE ESTUDIO

En el estudio revisamos 37 expedientes de pacientes con antecedente de
haber presentado Sindrome de Guillain Barré, en el periodo entre enero de
1992 y octubre de 1987.

En el grupo de estudio se encontraron pacientes con edades entre 13 y 179
meses, de los cuales, 256 son de sexo masculino {67%), y 12 de sexo
femenino (33%). Fig 1

14.2 DISTRIBUCION POR EDAD

Se encontré que entre los lactantes (1 a 2 afios) se afectaron 3(8.1%)
pacientes, los preescolares (3 a 5 afios) se afectaron 5(13.5%) pacientes,
los escolares (6 a 11 afios) 19(51.3%) pacientes, y los adolescentes (12 a
15 afos) 10(27%) pacientes. Siendo el grupo mas afectado el de los
escolares con la mitad de todos los casos. Fig 1

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO
Mascz%linos Femﬁlino

Adolesc.

Fig. 1
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14.3 PROCEDENCIA DE LOS CASOS

En cuanto a la procedencia de los pacientes se encontré que 24(64.9%) son
de el estado de Tabasco; de estos de Huimaguillo ingresaron 6 pacientes,
de Teapa 3, de Cardenas 3, de Comalcalco 2, del Centro 2, de Nacajuca 2,
y 1 de Jonuta, Centla, Balancan, Paraiso, Frontera, y Tacotalpa.

Las tasas de incidencia para Tabasco es de 3.19 por 100.000 habitantes y
para cada uno de los municipios es la siguiente por 100.000 habitantes:
Cuadro 1

Ciudad Incidencia por 100000 habitantes
Huimanguiilo 8.78
Teapa 17.34
Cardenas 3.43
Comalcalco 2.85
Centro 0.99
Nacajuca 7.17
Junuta 9.94
Balancan 418
Paraiso 34
Tacotalpa 6.28
Centla 594
Cuadro 1

De Chiapas procedian 7(18.9%) pacientes, dos de Salto de Agua, y uno de
cada uno de las siguientes localidades: Tila, Palenque, Trinidad, Malpaso e
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Ixtapantolajuya. Del estado de Veracruz procedieron 2(5.4%) pacientes; 1 de
Minatitlan y 1 de Acaytcan. Del estado de Campeche procedieron 4(10.8%)
pacientes de los cuales 2 eran de Ciudad del Carmen, 1 de Palizada y 1 de
Moloacan. Esta distribucion de casos es explicable en la medida de que
nuestro hospital tiene mayor area de influencia en Tabasco, seguidos de las
regiones de estados vecinos (Chiapas, Campeche y Veracruz) que debido a
su cercania geografica con nuestra ciudad capital acuden a esta institucion

en busca de atencién medica.

14.4 PREVALENCIA

En la distribucion por afios de los pacientes incluidos en el estudio se
encontrd que en 1992 ingresaron 10(27%) pacientes con Sindrome de
Guillain Barré, en 1993 ingresaron 8(21.6%), en 1994 ingresaron 2(5.4%), en
1995 ingresaron 4(10.8%) en 1996 ingresaron 7(18.9%) y en 1997
ingresaron 6(16.2%) pacientes. Con un promedio de 6.16 ingresos por afio.
Fig 2

Por estaciones del afio encontramos lo siguiente: en Primavera (Marzo, Abril
y Mayo) ingresaron 7(18.9%) pacientes, en Verano (Junio, Julio, Agosto)
ingresaron  11(29.7%) pacientes, en Otofio (Septiembre, Octubre,
Noviembre) ingresaron 6(16.2%) pacientes y en invierno (Diciembre, Enero
y Febrero) ingresaron 13(35.1%) pacientes. Encontrando leve predominio
en los meses de invierno y verano. Fig 3
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14.5 ANTECEDENTES INFECCIOSOS

De nuestros 37 pacientes 16{43.2%) tuvieron antecedentes de infeccion
respiratoria previa entre 2 y 30 dias antes del inicio de la debilidad. De
estos, en 5(13.5%) la infeccién fue 1 semana antes del inicio de la
enfermedad, en 3(8.1%) la infecciéon fue 2 semanas antes, en 7(18.9%) la
infeccion fue 3 semanas antes del inicio y en 1{2.7%) fue 5 semanas antes
del inicio (30 dias).

En 3(8.1%) pacientes el inicio de la sintomatologia fue precedido por
enfermedad diarréica previa, en estos pacientes el antecedente de la
infeccion fue 1 semana antes del inicio de la sintomatologia.

En 18(48.6%) no se halié6 antecedentes positivo. En 1 paciente se refirié
aplicacion de la vacuna antipoliomielitica 2 dias antes pero éste mismo
paciente tuvo antecedente de enfermedad diarréica 5 dias antes del inicio
del cuadro. Fig 4

DISTRIBUCION POR ANOS
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14.6 SINTOMATOLOGIA

Dentro de los antecedentes referidos por los pacientes en el curso de su
enfermedad antes del ingreso al hospital se refirié: Cuadro 2, Fig. 5,6

Sintomas N° Casos  Porcentaje
Dolor en Pies 9 24.3%
Dolor en Piernas 10 27%
Dolor en muslos 6 16.2%
Dolor en antebrazos 2 5.4%
Doler en brazos 2 5.4%
Dolor Lumbar 3 8.1%
Doler en caderas 1 27%
Dolor generalizado 3 8.1%
Irritabilidad 1 2.7%
Cefalea 6 16.2%
Ataxia 8 216%
Vomito 2 5.4%
Dif. Respiratoria 1 2.7%
Astenia-adinamia 7 18.9%
Costipacion 6 16.2%
Delirio 1 2.7%
Alteraciones de la 11 29.7%

marcha
Cuadro 2
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En 12(32.4%) pacientes se refirieron alleraciones de la sensibilidad, como
hipoestesias estas fueros de predominio distal y principaimente en
extremidades inferiores. Fig. 6

Parestesias se refirieron en 11(29.7%) pacientes, de estos 11 las refirieron

en miembros inferiores y 3( en miembros superiores Fig. 6

Se encontrd alteracién de los N. Craneales en 11(29.7%) pacientes los
nervios craneales mas comprometidos fueros los siguientes: en 11 pacientes
se comprometieron el IX, X y XIl pares referidos como alteraciones para la
deglusion y disminucion de! reflejo nauseoso, en 4 pacientes se refirid
alteracién de VI par y en 5 alteraciones del Vil par. Fig. 6

La debilidad fue simétrica en el 100% de los pacientes, de estos el 100% la
presento en extremidades inferiores, 28(75.6%) en extremidades superiores,
y en 9{24 3%) incluyd hasta cuello. En el 100% fue de predominio distal y en
4(10.8%) pacientes también incluyd zona proximal. Fig. 7

Se encontraron alteraciones de los reflejos osteotendinosos en el 100% de
los pacientes estas alteraciones fueron simétricas. Se reportaron con
arreflexia en miembros inferiores ({rotuliano y aquiliano) 29(78.3%}
pacientes, en 16(43.2%) pacientes esta también incluyo miembros
superiores  (bicipital y palmar). En 8(21.6%) pacientes se reporio
hiporreflexia de extremidades inferiores (rotuliano y aquiliano). Se reporto
hiporreflexia en extremidades superiores en 10(27) pacientes y sin
alteraciones en los reflejos de miembros superiores se reportaron 11(29.7%)
pacientes. Fig. 7
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En cuanto a alteraciones de tipo autonémico se encontraron alteraciones en
la Tension arterial en 10(27%) pacientes, en 2 de ellos se halid hipotensién
arterial y en 8 de ellos el hallazgo fue de hipertensién arteriai, a los
pacientes hipertensos se les dio tratamiento con propanolol, nifedipina y
captopril. La frecuencia cardiaca se encontrd alterada en 14(37.8%)
pacientes presentdndose con episodios de bradicardia 2 pacientes (5.4%) y
periodos de taquicardia 12 pacientes {32.4%).

Ademas de lo anterior se encontraron alteraciones en la frecuencia

respiratorio en 11 pacientes (29.7%). Fig. 6
En 9(24.3%) pacientes se hallaron alteraciones de el control de esfinter

urinario, encontrandose retencién urinaria en la mayoria de los casos. En

solo un paciente se encontré incontinencia de esfinter rectal. Fig. 6

HALLAZGOS PATOLOGICOS
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14.7 COMPLICACIONES

En 10(27%) de nuestros pacientes. Encontrandose Bronconeumonia en
siete, IVU en seis, sepsis en dos; en uno por pseudomona que
posteriormente presentd colonizacién por cdndida y en otro por Estafilococo
aureus. Se presentd sindrome convulsive en uno, hemorragia puimonar en
dos, paro cardiorrespiratorio en ung, meningitis en uno y sindrome de
secrecidn inadecuada de hormona antidiuretica en uno.

En 6(16.2%) de nuestros pacientes se requirié ventilacién mecanica, ésta
debida a la debilidad progresiva con compromiso de los musculos
respiratorio con la consiguiente alteracién  del intercambio gaseoso,
hipoxemia e hipercapnia secundarias. Estos pacientes estuvieron con
entubacion endotraqueal entre 3 y 14 dias al cabo de los cuales se les
realizd traqueostomia, manteniéndose con ventilacién mecanica entre 8 y 70
dias. Estos 6 pacientes fueron trasladados a la unidad de terapia intensiva

donde permanecieron entre 5 y 17 dias. Fig. 8.

COMPLICACIONES
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14.8 DEFUNCIONES

Se presentd una sola defuncién (2.7%) en esta serie de 37 casos revisados,
la cual se present6 en un paciente quien presentdé miltiples complicaciones
infecciosas con bronconeumonia, IVU, sepsis por Pseudomona, desnutricion
secundaria y hemorragia pulmonar, En este paciente se realiz6 biopsia de
nervio encontrando lesién axonal difusa severa, ameritd paso a [a unidad de
terapia intensiva en la cual se mantuvo por 17 dias. El paciente se mantuvo
entubado y se le realizé traqueostomia y gastrostomia, manteniéndose con

ventilacién mecanica por 70 dias al cabo de ios cuales fallecio.

14.9 LABORATORIO Y GABINETE

Dentro de los hallazgos de laboratorio y gabinete se encontré lo siguiente:
En los 37 pacientes se hicieron 50 tomas de liquidos cefalorraquideos
encontrando los siguiente: 2 células en 4 pacientes 1 célula en 4 pacientes,
3 células en 3 pacientes, 7 células en 1 y 9 células en 1. Finalmente se
encontrd celularidad menor de 10 mm® en 23 pacientes. Se considera como
normales aquelios que tienen menos de 10 células por mm® y por otros
autores los liquidos con hasta 50 células por mm’. En un paciente se
presenté deterioro del estado neuroldgico con presencia de fiebre por lo que
se le realizd LCR de control encontrindose 311 células con 78% de
polimorfonucleares y 22% de mononucleares, y otro paciente mostré células
de 80 con 60% de mononocleares y 40 % de polomorfonucleares sin
sintomatologia meningitica.
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En estos liquidos estudiados se encontré nivel de proteinas asi: Cuadro 3

Proteinorraquia <45 46-100 101-200 201-300 >300
semanas al inicio de la mg/di mg/dl  mag/di mg/d mg/di
debilidad

N° Casos 1° Sem. 14 5
N° Casos 2° Sem. - 1
N° Casos 3° Sem. 1 1
N° Casos 4 Sem. 1 1 - - -
N° Casos 5* Sem. - - - - 1

N° Casos 6% Sem. - - - - -

W ~ W
NN
'

N° Casos 7° Sem. - - - - .
N° Casos 8°* Sem. - - -1 . -
N° Casos 9° Sem, - - 1 - 1

Cuadro 3

En los hallazgos del primero liquido cefalorraquideo tomado a cada uno de
nuestros pacientes encontramos proteinorraquias distribuidas asi: Cuadro 4

Proteinorraquia <45 mg/dl 46-100 101-200 201-300 >300

ma/d| mg/d| mg/dl mg/dl
N° Casos 1 Sem. 14 4 3 2 1
N° Casos 2° Sem. - - 4 2 -
N° Casos 3° Sem. - - 2 1 -
N°® Casos 4 Sem. - - 1 - -

N° Casos 5° Sem. - -

Cuadro 4

1
1
=
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Los hallazgos en 10 pacientes a los cuales se les tomo control de LCR fue

el siguiente: Cuadro 5

Proteinorraquia Inicial 1™ Semana Contro! / Semanas
Paciente 1 40 mg/dl 925 mg/dl - 7 Sem.
Paciente 2 55 mg/dl 46 mg/dl - 2 Sem.
Paciente 3 45 mg/dl 46 mg/dl - 3 Sem.
Paciente 4 12 mg/dl 90 mg/d| - 2 Sem.
Paciente 5 17.6 mg/di 112 mg/di - 3 Sem.
Paciente 6 7.5 mg/di 45 mg/d| - 3 Sem.
Paciente 7 7.2 mgldl 95 mg/dl - 2 Semn.
Paciente 8 12 mg/d| 414 mg/dl - 3 Sem.
Paciente 9 28 mg/d| 183 mg/dl - 2 Sem.
Paciente 10 20 mg/dl 137 mg/dl - 2 Sem.
Cuadro 5

En 7 pacientes de los estudiados no se reportaron aumentos de la
proteinorraquia a esto pacientes el LCR se les tomé entre 1 y 20 dias del
inicio de la debilidad asi: en 4 pacientes se tomé en la primera semana sin
realizar controles posteriores, a dos de ellos se les tom6é a la tercera
semana sin realizar controles posteriores y en ofro se tomé en la primera y

tercera semanas sin presentar aumento de la proteinorraquia

En nuestro estudic se realizdé EMG y velocidad de conduccion a 24
pacientes, reportandose estas en su totalidad con disminucion de la
velocidad de conduccion y patrén neuropatico compatible con el Sindrome

de Guillain Barré
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De los 7 pacientes en los que no se hallé hiperproteinoraquia a 6 se les
realizé EMG y velocidad de conduccion, reportandose esta ultima patolégica
con velocidad de conduccion disminuida y patron neuropatico, y en los 7 se
cumplieron los criterios clinicos de debilidad e hiporreflexia progresiva y

simétrica de tipo ascendente.

Otros datos que valoramos fue la respuesta leucocitaria al ingreso del
paciente encontrandonos que solo 13 pacientes tuvieron un promedio nommal
de leucocitos considerado como entre 5000 y 10000 leucocitos por mm3, el
resto de los pacientes presentaron cifras aumentadas de leucocitos asi entre
10000 y 15000 leucocitos 13 pacientes, entre 15000 y 20000 7 pacientes,
entre 20000 y 25000 leucocitos en 2 pacientes y mayor de 25000 leucocitos
en 1 paciente. De estos pacientes hubo predominio linfocitario con cifras
mayores al 40% en 9 pacientes con cifras hasta del 68%, y en 11
predominaron los PMN con cifras mayores al 70% y con valores hasta del
90%. Ademas de lo anterior nos llamo la atencién que en 10 pacientes se
reportaron cifras de eosinofilos mayores al 5%, con cifras hasta de 21%.

14.10 EVOLUCION

En cuanto a la evolucion de los pacientes en nuestro estudio esta en
términos generales fue satisfactoria hacia la mejoria y el alta de los
pacientes, el periodo de hospitalizacién varié entre 2 y 71 dias con un
promedio de hospitalizacion de 15.3 dias por paciente, De los 37 pacientes
6(16.2%) pasaron a la unidad de terapia intensiva donde permanecieron
entre 5 y 17 dias con un promedio de 10.16 dias por paciente, en estos
pacientes fue necesaria la entubacion cuya duracién fluctio entre 3 y 14 dias
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antes de |a realizacion de ia traqueostomia, en estos 6 pacientes se requirié
asistencia ventilatoria la cual fluctlio entre 8 y 70 dias con un promedio de

32.5 dias por paciente

15. ANALISIS

15.1. HALLAZGOS EPIDEMIOLOGICOS

15.1.1 POBLACION

En nuestro estudio revisamos 37 expedientes de pacientes con antecedente
de haber presentado Sindrome de Guillain Barreé, en el periodo entre enero
de 1992 y octubre de 1997.

En nuestro grupo encontramos pacientes con edades entre 13 y 179 meses
con un promedio de edad de 93.5 meses con una relacion de 2:1 en cuanto
a la presentacién por sexo con preponderancia del sexo masculino lo cual no
se correlaciona con la literatura ya que en estudios anteriores como el
realizado en Finlandia {15) y el estudio realizado en el hospital del Nifio
Rodolfe Niete Padréon con 10 pacientes no se hallo diferencia de la

frecuencia en cuanto al sexo
15.1.2 EDAD
En nuestro estudio encontramos que el grupo mas afectado el de los

escolares con 19(51.3%) pacientes seguidos de los adolescentes con

10(27%) pacientes. Lo cual comparado con el estudio anterior realizado en
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Hospital del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padrén (19) difiere pues en este estudio
predominaron los pacientes preescolares con un 50%, seguido por los
adolescentes en un 30%.

15.1.3 PROCEDENCIA

En el estudio anterior realizado en el Hospital del Nifio Rodolfo Nieto Padrén
se encontré que el 60% de los pacientes procedian del estado de Chiapas y
el 40% del estado de Tabasco

15.1.4 VARIACION POR ESTACIONES

Encontramos predominio en los meses de invierno{35.1%) y verano(29.7%)
con un total del 64.8% lo cual se correlaciona con estudios anteriores como
el realizado en el Hospital del Nifioc Dr. Rodolfo Nieto Padrén donde
encontraron predominio de la presentacion en el inviemo (50%} y el verano
' (40%).

Esto es explicable si tenemos en cuenta que hasta un 50 a 75% de los
pacientes con Sindrome de Guillain Barré se presentan con antecedentes
infecciosos, sean de tipo respiratorio o gastrointestinal, los cuales son

también mas frecuentes en épocas de inviemno y verano respectivamente.

15.1.5 ANTECEDENTE INFECCIOSO
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En nuestro estudio el Porcentaje de pacientes con algin antecedente
precediendo al inicio de cuadro es de 19(51.3%) casos con antecedentes
infecciosos contra 18 casos sin antecedentes, lo cual se correlacion con la
literatura en la cual se reporta que del 50 a 70% de los casos de Sindrome
de Guillain Barré son precedidos por infecciones de tipo respiratorio o
diarreico. (1) siendo los procesos respiratorios los que predominan. En otros
estudios se reportan antecedentes infecciosos hasta en el 75% de los
pacientes (14), y otras lo reportan en un 40% de los casos (20)

Se encontrd en 1(2.7%) paciente antecedente de vacunacion contra la polio
2 dias antes del inicio del cuadro, lo cual ha sido reportado en otros estudios
{12), mas nuestro paciente también tenia antecedente de infeccion diarreica
1 semana antes del inicio de la debilidad, por lo que no queda claramente
establecida |a relacién entre la vacuna y el inicio del cuadro de Sindrome de

Guillain Barré.

15.2 HALLAZGOS PATOLOGICOS

16.2.1 DEBILIDAD

Dentro de los antecedentes referidos por lo pacientes en el curso de su
enfermedad antes del ingreso al hospital se refirid: debilidad en el 100% de
los pacientes la cual fue progresiva y ascendente y simétrica. Lo que es el
principal criterio clinico para el Dx de Sindrome de Guillain Barré segun
Ausbury y coincide con otros estudios en los cuales los déficits motores han
sido reportados en el 100% de los pacientes (14), (19)
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15.2.2 SENSIBILIDAD

En nuestro estudio el dolor es de los sinlomas mas encontrados (62%) lo
cual se correlacion con estudios anteriores que io reportan hasta en un 67%
de los pacientes (1), seguido por alteracicnes de sensibilidad incluidas
Parestesias disestesias, y entumecimiento en un 57%, la cual es de
predominio distal (1)

En el estudio realizado en el Hospital del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padrén se
encontraron aiteraciones de la sensibilidad en un 80% de los casos (19)
Otros estudios reportan dolor y Parestesias en un 50% de los casos (21)

15.2.3 ALTERACIONES DE PARES CRANEALES

Se encontré alteracion de los N. Craneales en 11(29.7%), coincidiendo con
otros estudios, ademas los nervios mas comprometidos también fueron el
IX, X y Xil pares seguidos por el VIl par craneal.

Se han reportado alteraciones de los nervios craneales en un 30 a 40% de
los pacientes (1), Otros los refieren comprometidos hasta en un 46% (14) En
el estudio realizado en el Hospital del Nifio Dr. Rodolfo Nieto PadronN se
reporta 50% de los pacientes con alteraciones de los nervios craneales
predominado el nervio facial y el pneumogastrico, de estos cursaron con
diplejia facial el 20% de los casos (19)

En otro estudio realizado en Boston 8 de 24 nifios reportaron alteraciones
del VIl par craneal y ademéas en otros 5 se compromiso de otros nervios
craneales como en |, IV y VI{1). Otros estudios reportan como los mas
cominmente alterados el VI, IX, X y XIl pares craneales (20} lo cual

concuerda con los haliazgos de nuestro estudio en el gue se encontré que



52

los pares craneales mas comprometidos fueron el IX, X, y XII, seguidos por

el VIl par.

15.2.4 ALTERACIONES DE REFLEJOS OSTEOTENDINOSOS

Se encontraron alteraciones de los reflejos osteotendinosos en €l 100% de
los pacientes. Estas alteraciones fueron hiporreflexia y arreflexia simétricas.

En el estudio del Hospital del Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padrén se reportaron
alteraciones de los reflejos en el 100% de los pacientes, con arreflexia total
en el 70% de los pacientes, y arreflexia distal con hiporreflexia proximat en
el 30% de los pacientes. Las alteraciones de los reflejos fueron simeétricas
en el 90% de ellos.(19)

En el estudio realizado en Espafia cen 13 nifios el 100% mostro aiteraciones

motoras y arreflexia (14)

15.2.5 ALTERACIONES AUTONOMICAS

En cuanto a alteraciones de tipo autondmico se encontraron alteraciones en
la Tensién arterial en 10(27%) pacientes La frecuencia cardiaca se encontrd
alterada en 14(37.8%) pacientes Estos hallazgos se correlacionan con los
reportados en la literatura como disfuncion autonomica entre los que
incluyen arritmias, bradicardia, taquicardia supraventricular, hipotension
postural y alteraciones en la TA (1). Es de vital importancia el monitoreo
constante de éstos pacientes pues la inestabilidad hemodinamica es una de
las principales causas de muerte de los pacientes afectados de SGB, junto

con las complicaciones de tipo respiratorio.
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La alteraciones autondémicas se presentaron en el 40% de los pacientes
estudiados en el Hospital del nifio Dr. Rodolfo Nieto Padron. (19)

Otros estudio como el de Boston reportaron alteraciones de la TA en 3 de 24
nifios {12.5%)(1)

En 9(24.3%) pacientes se hallaron alteraciones de e! control de esfinter

urinario Lo cual concuerda con los hallazgos reportados en la literatura, 20%

(1) {21).

15.3 COMPLICACIONES

Hallamos complicaciones en 10(27%) de nuestros pacientes. Encontramos
con mayor frecuencia Bronconeumonia e IVU. Estas son explicables debido
a la perdida progresiva de |la capacidad de expansiéon pulmonar a medida
que la fuerza de [os musculos respiratorios se hace menor para contraerse,
lo que conlleva a perdida de uno de los principales factores de defensa
pulmenar para la evacuacion de secreciones, como son los suspiros, las
inspiraciones profundas y la tos, ademas de la necesidad de entubacion
para manejo ventilatorio en algunos de los pacientes lo cual también
disminuye los mecanismos de defensa pulmonares. Las complicaciones
urinarias son debidas a la necesidad de colocacion de sondas vesicales a
estos pacientes debida a la disfuncion de esfinter urinario y para el mejor
cantrol de liquidos, maxime si los pacientes estan en una UTI en la cual para
su mejor menitoreo y por su estado de gravedad se hace mas necesaria la
sonda.

Las complicaciones reportadas en el estudio del previo Hospital del Nifio Dr.

Rodolfo Nieto Padrén se presentaron en el 40% de los pacientes y estas
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fueron: fueron Bronconeumonia, sangrado de tubo digestivo, paro
cardiorrespiratorio, atelectasias, y sepsis (19)

Defunciones se presentaron en un (2.7%) paciente de nuestra serie (2.7%).
Esto se correlaciona con los descrito por algunos autores con mortalidad del
3ad%(21)

En 6(16.2%) de nuestros pacientes se requirid ventilacién mecanica, ésta
debida a la debilidad progresiva con compromiso de los musculos
respiratorios con la consiguiente alteracién del intercambio gaseoso,
hipoxemia e hipercapnia secundarias.

Este tipo de complicaciones en ha reportado en otros estudios, En ef estudio
realizado en Espafia con 13 nifios se requirié asistencia ventilatoria en dos
de ellos (14) '

15.4 HALLAZGOS DE LABORATORIQ Y GABINETE

Concluimos que a medida que evoluciona la enfermedad se presenta
aumento de la proteinorraquia pues de los LCR con niveles normales la
mayoria fueron tomados en la primera semana y de los patolégicos 11 se

tomaron el la primera semana y 19 en semanas posteriores,

Los hallazgos en 10 pacientes a los cuales se les tomo control de LCR fue
el siguiente: a todos los pacientes se les tomo LCR en la primera semana
del inicio de la debilidad encontrandose cifras menores de 45 mg/dl en 9
pacientes, y en uno de 55 mg/dl, el control posterior de estos LCR se realizo
posteriormente en un periodo comprendido entre 2 y 10 semanas
encontrandose aumento de la proteinorraquia en los 10 pacientes, pero



55

considerado como patolégico mayor de 45 mg en 8 de los 10 pacientes,
continuando dentro del rango normal en 2 casos de los cuales a 1 se le

realizo EMG que reporté patrén neuropatico.

En 7 pacientes de los 37 estudiados no se reportaron aumentos de la
proteinorraquia a esto pacientes el LCR se les tomo entre 1 y 20 dias del
inicio de la debilidad ast: en 5 pacientes se tomo en la primera semana sin
realizar controles posteriores, a dos de ellos se les tomo a la tercera
semana sin realizar controles posteriores y en otro se tomo en la primera y
tercera semanas sin presentar aumento de la proteinorraquia. Debemos
tener en cuenta que hay un porcentaje alto de pacientes a los que se les

" toma {a proteinorraguia en la primera semana los cuales no presentan

alteraciones en los niveles de esta sin ser considerado esto como

excluyente del diagnostico.

De los pacientes en los que no se hallo hiperproteinorraquia a 6 se les
realizo EMG y velocidad de conduccion reportdndose patoidgica con
velocidad de conduccion disminuida y patron neuropatico, es de tener en
cuenta que estos parametros de laboratorio y gabinete no son necesarios
para un diagnostico certero de Sindrome de Guillain Barré, pero ayudan
para su evaluacién. En los 7 se cumplieron los criterios clinicos de debilidad

e hiporreflexia progresiva y simétrica de tipo ascendente.

En nuestro estudio se realizo EMG y velocidad de conduccion a 24
pacientes, reportandose estas en su totalidad con disminucion de la
velocidad de conduccion y patrén neuropatico compatible con el Sindrome

de Guillain Barré.
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Otros datos que valoramos fue la respuesta leucocitaria al ingreso del
paciente encontrandonos que solo 13 pacientes tuvieron un promedio normal
de leucocitos considerado como entre 5000 y 10000 leucocitos por mm?, el
resto de los pacientes presentaron cifras aumentadas de leucocitos

Ademéas de lo anterior nos llamo la atencion que en 10 pacientes se
reportaron cifras de eosinofilos mayores al 5%, con cifras hasta de 21%, a lo

cual por el momento no le hemos hallado explicacion.

15.5 EVOLUCION

En cuanto a la evolucidon de los pacientes en nuestro estudio esta en
términos generales fue satisfactoria hacia la mejoria y el alta de los
pacientes, el periodo de hospitalizacion vario entre 2 y 71 dias con un
promedic de hospitalizacién de 15.3 dias por paciente, De los 37 pacientes
6 pasaron a la unidad de terapia intensiva donde permanecieron entre 5y 17
dias con un promedio de 10.16 dias por paciente, en estos pacientes fue
necesaria la entubacidén cuya duracién fluctio entre 3 y 14 dias antes de la
realizacion de la tragueostomia, en estos 6 pacientes se requirié asistencia
ventilatoria |la cual fluctio entre 8 y 70 dias con un promedio de 32.5 dias

por paciente

Segun el estudio realizado en Qulu, Finlandia se establecieron factores de
riesgo para falla respiratoria en los pacientes con Sindrome de Guillain
Barré los cuales incluyen inicio de los sintomas de debilidad y paralisis en
los primeros 8 dias posterior al antecedente infeccioso, afeccion de N.
craneales y LCR con proteinorraquia mayor de 80 mg/d! en la primera

semana
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De los pacientes que ingresaron a la unidad de terapia intensival, quienes
necesitaron entubacion orotraqueal y ventilacidon mecanica tenemos que 5
son de sexo masculino y 1 de sexo femenino, sus edades variaron entre 28
meses y 144 meses. unc en edad preescolar (28 meses), dos en etapa
escolar (76 y 92 meses) y tres adolescentes (137, 143, y 144 meses) estos
pacientes como ya lo mencionamos fueron los que presentaron estancias
mas prolongadas, y mayor numero de complicaciones como paro
cardiorrespiratorio, meningitis, sepsis, Desnutricion secundaria, hemorragia
pulmonar, convulsiones, IVU), Respecto a los criterios dados por Oulu como
de riesgo para falla respiratoria los pacientes cumplieron los siguientes:
todos presentaron alteracién de los pares craneales principalmente el VI en
tres; VIl en tres, IX, X, Xl en los seis, todos presentaron cuadriparesia
flacida con arreflexia y compromiso del cuello en 5 de ellos. De estos dos
presentaron antecedentes de infeccion respiratoria antes del inicio de su
cuadro (7 y 10 dias antes}, y 1 infeccion diarreica (5 dias antes), En 4 de
estos pacientes se encontraron niveles de proteinorraquia mayor de 80
mg/dl en su LCR (172, 170, 414, 290 mg/dl) a tres se les tomo en la primera
semana y a uno en la segunda semana el que tenia LCR previo de la
primera semana con proteinas de 12 mg/dl; los otros dos presentaron
niveles normales a la toma que se les realizo en |a cuarta semana. De estos
pacientes a 3 se les hizo EMG y velocidad de conduccién la que se reporto
con disminucién de la velocidad de conduccién y compatibles con patrén

neuropatico.
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