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Sindrome de Guillain Barre en nifios

RESUMEN

Introduccion.-El sindrome de Guillain Barre (SGB) es una de las enfermedades
mas relevantes dentro de las neuropatias inflamatorias agudas en los nifios.

Objetivo.-Describir la incidencia, manifestaciones clinicas y factores prondsticos
del SGB en los nifios.

Material y métodos.- Se revisaron los expedientes clinicos de ninos con SGB que
ingresaron en nuestra unidad del 1o enero de 1996 al 31 de diciembre del 2002.
Los pacientes fueron menores de 16 afios de edad y cumplieron con los criterios
de Asbury. Se excluyeron pacientes con otro tipo de paralisis flacida aguda y/o
que tuvieron tratamiento previo con esteroides, inmunoglobulina o
plasmaferesis.

El anadlisis se realizo mediante estadistica descriptiva (cdlculo de frecuencia
simple, mediana, rango y andlisis de poblacion no parametrico mediante prueba
de U de Mann-Whitney y la prueba de Kruskall-Wallis. Se utilizd un programa
SPSS 2002 version 10.00.

Resultados.- Se encontro un total de 42 casos; de los cuales 9 fueron eliminados
por tener un diagnostico erroneo y tres de los que ne se conto con expediente. El
rango de edad de la poblacion fue de 8 meses a 15 afios con media de 7.39 y
mediana de 6.87 anos. En cuanto a sexo 15 fueron hombres y 15 mujeres. La
incidencia correspondié a 0.77/ 100 000.

El patron electroneuromiografico (ENMG) fue axonal {58.62%) y la recuperacion
en promedio fue de 195.2 dias, y con desmielinizante (41.37%) un promedio de
44.9 dias (P= 0.001). La recuperacion se presenté de manera mas tardia para los
que tuvieron un estadio funcional V de Hughes (media de 229.87 dias) en
relacion a los que tuvieron un estadio IV (media de 98 dias) existiendo una
diferencia de 131.87 dias (P=0.21). Sin embargo, si se encontré correlacion
entre el estadio V de Hughes y el patrén axonal P =0.043.

La debilidad mas frecuente correspondié a 2/5 (36.7%). El antecedente mas
frecuente fue el de proceso infeccioso de vias aéreas superiores con un 53.3%

Discusién: Este estudio mostré que el patron axonal yun estadio V son factores
de mal pronéstico que influyen en la recuperacion. Ademds, este trabajo
propone una escala funcional modificada para un mejor seguimiento de la
mejoria.

Otras manifestaciones clinicas relacionadas al prondstico no fueron
corroboradas en el estudio tales como la edad y tipo de infeccién, sobre la
recuperacion.
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INTRODUCCION

El sindrame de Guillain-Barré (SGB) es una poli neuropatia caracterizada por
pardlisis ascendente que puede [legar a tausar compromiso ventilatorio e incluso
la muerte [1,2]. Esta neuropatia también puede afectar a los nervios
sensoriales, autondmicos y craneales Vii, I, IV, VI [3, 4,5].

El SGB tiene una incidencia de 1.3 casos/ 100,000 personas {intervalo 0.4 a 4.0)
Los hombres se afectan mas que tas mujeres. Un 50 a 70% de los casos con SGB es
precedide por una infeccion aguda de tipo respiratorio o gastrointestinal [3,5].
El intervalo entre la infeccién prodromica y el inicie de los sintomas del SGB
varia entre una a tres semanas [5-6].

Con la eliminacion virtual de la peliomielitis en varias regiones, e 5GB ha
pasado a ser la causa mds frecuente de paralisis fldacida aguda generalizada f,7-

11].

Este padecimiento ocasiona un gran costo economico debido a los cuidados
médicos necesarios por el reposo prolorgudo y la estarncia en fa unidad de
cuidados intensivos (UCH) o cual puede ocurrir hasta 33% de los casos. En esto
por disfuncion autonémica y compromiso ventilatorio. El manejo en estos casos
incluye un soporte integrat (ventilatorio), tratamiento cen plasmaféresis o
inmunoglobutina y de las complicaciones (12-16).

La progresion de la enfermedad varia en duracion, cerca del 75% de los
pacientes alcanza su nadir dentro de las primeras 4 semanas. Despuds de una
corta meseta se observa una resclucion gradual de la pardlisis que puede durar
semanas ¢ meses. La evolucion generalmente es favorable y el pronéstico es
mejor en los nifios, quienes necesitan menos tiempo de apoyo ventilatorio y
muestran mds rdpida recuperacion de la pardlisis [17-20].

La evolucion de muchos de estos enfermos no sélo depende del tiempo de la
instauracion de la terapia (intubacion, inmunogiobulina y plasmaféresis) sino
también de la intervencion temprana de rehabilitacién, atencién de aspecto
psicologico y manejo de las complicaciones (21-29).

Los indicadores de una recuperacion rdpida son: {a preservacion de reflejos
tendinosos, antecedente de infeccion por H. influenzae y el tratamiento con
inmunoglebulina intravenosa.
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Diversas estudios sobre los hallazges neurofisiologicos en relacion a el patron
axonal na han sido contundentes hacia demostrar una recuperacion mes
lenta(30,31), aunque esta situacidén puede ser el reflejo de la diferencia de
tiempo del inicio del tratamiento con inmunoglobutina o plasmaféresis a
pacientes con patron axonal en comparacion con los que presentan un patron de
disminucion de las velocidades de conduccion nerviosa, lo que puede influir en
las diferencias en el prondstico de estos daos grupos (32,33).

Dentro de estos mismos indicadores se han buscado aquellos que buscan predecir
la necesidad de ventilacion mecdnica temprana tomo tiempo del inicio o (g
admision menor de 7 dias, incapacidad para pararse, incapacidad para levantar
los codos o la cabeza y aumento de las enzimas hepaticas requiriendo tener 4 de
estos parametros para ser candidatos a monitoree en la UCI (34).

Se ha visto que la plasmaféresis o inmunoglobulina aplicada a pacientes con
afeccion severa reduce el periodo de progresion y estabilizacion de tos sintomuas
neurologicos, siendo esta respuesta similar para ambas terapias. La aplicacion
de esteroide no tiene una significativa influencia en el curso y efecto final det
tratamiento del sindrome de Guillain Barre (35, 36, 8, 37,38)

Dentro de los factores con pabre resultado de debilidad muscular a largo ptazo
son: Una edad menor, una progresion rdpida y el hatlazgoe de C. Jejuri (30,33).

Dado que algunos pacientes con SGB tiepen una -evolucion insidiesa y que
actualmente no se han superade todas sus complicaciones; el conocer la
evolucion inicial, sus manifestaciones clinicas al inicic de la pardlisis v cuales
necesitan un soporte mds estrecho y evaluar la sobrevida es un tema de
investigacion importante en la poblacion pediatrica.

El objetivo de este trabajo fue determinar la incidencia, caracteristicas
clinicas, evolucion y factores pronosticos de pacientes con estn  entidad
haciendo énfasis en el manejo intensivo de los pacientes con SGB grave y {as
resuttados con terapia inmunologica.

Material y métodos

Se revisaron todos de los expedientes clinicos de los nifios con SGB que
ingresaron en nuestra unidad en el periodo del 10 enero de 1996 al 31 de
diciembre del 2002. Los pacientes fueron menores de 16 afios de edad y
cumplieron con los criterios de Asbury {anexoil). Se excluyeron pacientes con
otro tipo de pardlisis fldcida aguda y/o que tuvieron tratamiento previo con
esteroides, inmunoglobulina o plasmaféresis.

Se describieron las caracteristicas generates para toda la poblacién en cuanto a
las variables estudiadas -antecedente de infeccién, inmunizaciones, tratamiento
con gammaglobulina, plasmaféresis o metilprednisolona, caracteristicas de la
debilidad, alteracion de los reflejos, disfuncion vesical, alteraciones sensoriales,
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ataxia, afeccion de nervios craneanos, fiebre, falla autonémica, duracion de
internamiento, estudio de LCR.

Se analizo la influencia del patrén electroneuromiografico sobre los dias de
recuperacion de la marcha se dividieron en pacientes con patrén en axomal
versus desmielinizante.

Se analizo la respuesta a las diversas modalidades (inmunoglobulina,
plasmaféresis y esteroide) de tratamiento realizando comparacion con ef grupo
que no recibio ningln tratamiente. También el factor de la edad para to cual
se dividio en pacientes en menores de seis afios y mayores de seis afios.

El andlisis se realizo mediante estadistica descriptiva (cdlcwlo de frecuencia
simple, media, mediana, minimo- mdximo vy andlisis no parametrico mediante
prueba de U de Mann-Whitney, prueba de Kruskall-Wallis y r de Spearman. Se
utilizo un programa SPSS 2002 version 10.00.

Resultados

Se encontro un total de 42 casos que ingresaron con diagnostico de sindrome de
Guillain-Barré a nuestra unidad durante e{ periodo de enero de 1996 al 31 de
diciembre del 2002; de los cuales 9 fueron eliminados por tener un diagnostico
posterior diferente al del sindrome de Guillain-Barré (tabla 1) y tres de los que
no se conto con expediente. La incidencia correspondié a 0.77/ 100 000
pacientes ingresados a nuestra unidad.

Tabla1l. Diagnésticos confundidos con SGB

no Diagnostico final

Lupus Eritematoso Sistémico

Charcot Marie-Tooth

Mieloradiculoneuritis

Malformacion arteriovenosa

Encefalomielitis

‘ Neuroblastoma paraespinal

Mielitis traumadtica

Miosotis Viral

00N NN~

Siringomelia

La edad de la poblacién tuve una media de 7.39 afos y mediana de 6.87 (con
un minimo de ocho meses a un maximo de 15 afos). En cuanto a sexo 15 fueron
hombres y 15 mujeres.

Los porcentajes de los antecedentes infecciosos son mostrados en la figura 1.
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Los grados maximos de debilidad al ingreso fueron los siguientes: Grado 0/5= 4
pacientes (13.3%), 1/5= 1 paciente (3.3%), 2/5= 11 (36.7%), 3/5= 8 (26.7%) y
4/5= 6 (20%).

El patrén simétrico predominio en un 80% de los casos. Los reflejos estuvieron
ausentes en 20 pacientes (66.7%), disminuidos en 9 {30%) y uno que presento
hiperrefiexia al inicio (3.3%) con posterior evolucion a hiporreflexia.

Las disestesias se presentaron en dos pacientes (6.7%). En las extremidades
inferiores se presenté dolor en 21 pacientes (70%), simultdneamente -en
extremidades superiores e inferiores en dos pacientes (6.7%) y uno con dolor en
cadera como afectacion principal.

Figura 1.Distribucion por porcentajes de los antecedentes infecciosos.

NINGUNA

26.7%

3.3%

16.7%

La distribucién de afeccion de nervios craneales se muestra en la figura 2.
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Las disautonomias estuvieron presentes en forma de hipotensién en un caso
(3.3%) y dos con hipertension (6.6%).

El liquido cefalorraquideo tuvo caracteristica de agua de roca en 27 pacientes
(90%) y solo en dos casos (6.7%) se refirieron como turbios en relacion a
presencia de eritrocitos, El citologico mostro un rango de cero a 78 células
/mm3, media de 4.35 y mediana 1 cel/mm3. Las proteinas estuvieron elevadas
en todos los casos con media de 152, mediana de 77, rango de 23 Mg. a 839
Mgq. /dl.

Figura 2. Distribucion porcentual de la afeccion a nervios craneanos

6.3%, ]
31% |V
e b 9.4% [V
! 18.a% Vi
NINGUNO i
28.1%
1)
28.1% | X
X 9.4% X
— g 494 —

Las velocidades de conduccion en 11 casos (36.66%) estuvieron abolidas y 19
(63.33%) disminuidas.
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El manejo de los pacientes se muestra en la figura 3. Solo un paciente recibio
tratamiento con metilprednisolona (15mg/Kg./dia) y ninguno plasmaféresis, por
lo que estos tratamientos no se incluyeron en el andlisis. Solo se realizo andfisis
para los pacientes que recibieron inmunoglobulina (400mg/Kg./dia por cmco

dias) y manejo general.

Figura 3. Tratamiento de los pacientes con sindrome de Guillain-Barré.

METILPRE
3.3%
GENERAL
16.7%
INMUNOGL
R3 3% {
APOYOVEN
26.7%

Apoyoven= apoyo ventilatorio, metilpre= metilprednisolona,
inmunoglobulina

inmunagl=
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Tabla2. Grupos de pacientes de acuerdo a patran de electroneuromiografia

y dias de recuperacion.

Patron axonal

Patron desmielinizante

Namero de paciente Dias de Numero de paciente Dias de
recuperacion recuperacion

2T) [ &5 1 . 8

5 212 3 5

6 (T) (V) 123 4 40

2(T) (V) 278 (T)

10 122 { 8 13

11 | 221 | 12 258

13(T)(V) | 161 | 14 65

15 | 147 17 12

16 | 59 18 ! 20

19(T) | 107 20 (T) | 27

22(T) ! 132 21(THV) | 61

23(T)(V) ! 205 24(T) { 17

25 (T) 306 30(T) 13

26 (T)(V) 400

27 152 !

28 (T)V) 277 |
| 29(T)(V) 332 [
| Media con tratamiento 157 Media con 29.5 1

| estadio IV Hughes tratamiento estadio
IV de Hughes
Media sin tratamiento 152 Media sin 52.62
estadio IV de Hughes | tratamiento estadio
1V de Hughes

T = Tratamiento con inmunoglobulina V = Apoyo ventilatorio.

En el andlisis de grupos por patron de electroneuromiografia (ENMG) los
pacientes con patron axonal (58.62%) tuvieron una recuperacion con media de
195.2 dias, mediana de 161 (con un minimo 59 dias a un mdximo de 400), vy los
pacientes con patron desmielinizante (41.37%) una media de 41.46 dias, médiana
18.5 dia (minimo-mdximo 5 a 258 dias).
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Se encontré un mayor tiempo de recuperacion para los pacientes con patron
axonal en relacion a los que presentaron desmielinizante, tanto en pacientes
que no recibieron inmunoglobulina (152 vs. 52.62) como (os que recibieren
tratamiento can inmunoglobulina (157 vs. 19) (P = 0.001). Se observo adermds
que la mayor cantidad de pacientes con apoyo ventilatorio pertenecieron al
grupo con patron axonal.

Tabla 3. Grupo de pacientes que requirieron apoyo ventilatorio y recibieron
inmunoglobulina .

No de Fuerza Patron Dias de Dias de | Recupero
) Paciente dias ENMG ventilacion | evolucion | marcha
\ previa dias
| 6 2 Axonal 13 f 6 123
9 2 Axonal 3 11 278
| 13 2 Axonal 5 | 5 161
21 2 Desmielinizante 5 L 61
23 0 Axonal 5 ] 4
205
26 4 Axonal 2 |14 400
28 3 Axonal 25 | 1 277
29 2 Axonal 3 ] 8 334
'Media 2 Axonal: 87.5% 7.6 ] 7.5 229.87
! Desmielinizante
| :12.5% ]

Todos los pacientes que requirieron apoyo ventitatorio (estadio V de Hughes)
{tabla 3) también recibieron tratamiento con inmunoglobulina, por lo que no
fue posible realizar comparacion con un grupo control con el mismo grado
funcional.

Para el estadio V el patrén predominante fue el axonal con 87.5% de los
pacientes de este grupo. La media de grado de fuerza muscular fue 2/5. El
tiempo de recuperacion de la marcha para este grupo funcional tuvo una media
de 229.87 dias y mediana 241(minimo-mdximo 61 a 400 dias).

Los pacientes con estadio IV de Hughes (tablas 4 y 5) se dividieron en pacientes
que recibieron o no tratamiento con inmunoglobulina. Para los que recibieron
manejo con inmunoglobulina el tiempo de recuperacion de la marcha tuvo una
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media de 88.87 dias y mediana de 56 (minimo-madximo 13 a 306 dias). Para el
grupo que recibid solo medidas generales la recuperacion tuvo una media de
95.5 dias y mediana 62 (minimo-mdximo 5 a 258 dias).

A pesar de las diferencias de una mayor debilidad y un mayor numero de
pacientes con patron axonal en el grupo con tratamiento, la recuperacion
mostro solo una diferencia de solo 2.5 dias al compararlo con el grupo control
(P = 0.97). Este acortamiento de diferencia de dias de recuperacion para estos
pacientes consideramos se relaciond a la administracion de inmunoglobulina si
bien este resultado estadisticamente no fue significativo.

Cuando se comparo a los dos grupos con inmunoglobulina y diferente estadio
funcional, la recuperacion se presentoc de manera mas tardia para los que
tuvieron un estadio funcional V de Hughes (media de 229.87 dias) en relacion a
los que tuvieron un estadio IV (media de 98 dias) existiendo una diferencia de
131.87 dias mostrando la influencia del estadio funcional sobre el tiempo de
recuperacion { P =0.21). '

Se encontro correlacion entre el grado funcional y el patron de ENMG (P
=0.043), con un predominio del patron axonal para estadio V y desmielinizante
para estadio IV (tabla 6).

Tablas 4. Grupos de pacientes con estadio de Hughes IV con tratamiento

No Fuerza | Edad | Patron ENMG Evoluciéon | Recuperacién
Paciente anos antes de | marcha
ingresar Dias
Dias
2 0 5 Axonal 5 85
7 1 2.8 | Desmielinizante 5 24
19 3 7 Axonal 2 107
20 4 6.41 | Desmielinizante 7 27
22 0] 2.83 | Axonal 3 132
24 0 .66 | Desmielinizante | 4 17
25 3 5.58 | Axonal \ 2 306
30 2 12.83 | Desmielinizante | 2 13
Promedio 2 5.38 | Axonal: 40% 3.75 98
Desmielinizante
40% |

10
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Tablas 5. Grupos de pacientes con estadio de Hughes 1V sin tratamiento

No Fuerza | Patron ENMG Evolucion | Recuperacién
Pacientes antes de | marcha
| ingresar Dias
| Dias

1 4 Desmielinizante 1 8
3 2 Desmielinizante 3 5
4 3 Desmielinizante 5 40
5 2 Axonal 1 212
8 4 Desmielinizante 7 13
10 3 Axonal 11 122
11 |2 Axonal 8 221
12 L3 Desmielinizante 4 258
14 3 Desmielinizante 21 65
15 2 Axonal 5 147
16 4 Axonal 16 59
17 3 Desmielinizante 12 15
18 2 Desmielinizante 14 20
27 4 Axonal 5 152

3 Axonal:42% 8.07 95.5

Desmielinizante
68%

ENMG= Electroneuromiografia

Tabla 6. Distribucion de patrones de electroneuromiografia de acuerdo a
estadio funcional de Hughes.

Patron |Estadio IV Estadio V
Axonal 10 7
desmielinizante 112 1

BE TE BN B B Bn B BN BN U G SR R IR EE BE E Bl
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Tabla 7. Tiempo de instauracién de manejo con inmunoglobutina.

No del Paciente | Dia de evolucion Dias de ' Grado de Fuerzo
en que se inicio recuperacion [ muscular
inmunoglobulina

4 11 80 3
6 6 117 A Z
7 7 -- ] 1
9 23 275 | 2
13 6 156 2
19 2 105 3
20 7 20 4
21 13 50 2
22 4 129 0
24 8 13 0
25 3 306 3 ]
26 16 400 4 ]
28 2 277 3 |
29 9 334 2 1
30 2 13 2 1

El inicio de tratamiento con inmunoglobulina tuvo una media de 7.93 dias y
mediana de 7 (minimo-maximo de 2 a 23 dias).

Los pacientes que recibieron este manejo se dividiercn de acuerdo al tiempo de

inicio del manejo: Pacientes con siete dias o menos de evolucion ( recuperacion
de marcha con media de 164 dias y mediana de 142.5 dias (minimo-mdximo de
131 a 306 dias) ; los que iniciaron entre los dias 7 a 14 tuvieron una recuperacion
con media de 99.4 dias y mediana de 50 minimo-mdximo de 13 a 334 dias) , los
de inicio del tratamiento a mas de dos semanas con una recuperacion con media
de 337.5 dias y mediana de 337.5 (minimo-mdximo de 275 a 400 dias ( P =
0.154).

Al comparar grupos divididos por edad de pacientes que no recibieron
inmunoglobulina, no encontramos prdcticamente diferencia en los dias de
recuperacion entre ambos grupos (P = 0.739).

12




Sindrome de Guillain Barre en nifios

Tabla 8. Relacion de edad con dias de recuperacion de la marcha con
poblacron dividida por grupo menor y grupo mayor de seis afios en pacre»tes
sin inmunoglobulina.

Edad menor de 6 anos Edad mayor de seis aios
Pacientes |Edad (anos) | Dias de | Pacientes |Edad ( afios) |Dias de
recuperacion recuperacion
3 2 5 1 7.41 8

8 2.83 13 4 14.83 40

12 3.08 258 5 8.083 212

15 1.75 147 10 15.25 122

16 1.58 59 11 8 221

14 6.75 65

17 12 15

.18 7.41 j 20

|27 13.66 | 152

Promedio 2.24 96.4 | Promedio 10.37 | 95

Tabla 9. Dias de recuperaciéon en relacién con antecedente de infeccion y
correlaciéon con patron de Electroneuromiografia (que no recibieron

tratamiento).
No de| Antecedente de|Patron EMG Dias de|Dias previos a
Paciente infeccion recuperacion |inicio de
padecimiento
1 Respiratoria Desmielinizante 8 14
3 respiratoria Desmielinizante 5 25
4 respiratoria Desmielinizante 40 7
5 gastrointestinal | Axonal 212 6
8 Ninguno Desmielinizante 13 --
10 respiratoria Axonal 122 15
11 gastrointestinal | Axonal 221 11
12 respiratoria Desmielinizante 258 15
14 Ninguno Desmielinizante 65 -
15 respiratoria Axonal 147 7
16 SABIN Axonal 59 24
17 Ninguna Desmielinizante 15 --
18 Respiratoria Desmielinizante 20 14
27 gastrointestinal | Axonal 152 2
Promedios Respiratoria 85
Gastrointestinal 195
13
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Los pacientes sin antecedente de infeccion tuvieron una recuperacion de la
marcha en 31 dias, con infeccion respiratoria de 85 dias y gastrointestinal de
195 dias. (P= 0.094)

Tabla 5.1 Correlacion de dias previos de antecedente infeccioso con los dias
de recuperacion.

Menos de 1 semana 1 a 2 semanas Mas de 2 semanas

Dias en promedio 137.75 125.8 32

Cuando realizamos la correlacién del antecedente de los dias en que se-presento
la infeccion con los dias de recuperacmn observamos que mientras este perrodo :
es mas corto los dias la recuperacion es mas tardia (P=0.368).

Discusion

No se encontré un predominio de sexo en el grupo de estudio, si bien algunos
repartes han mostrado un predominic de aiguno de los sexos.

Las edades de nuestros pacientes se encontraron dentro de los 8 meses a 15
anos. A diferencia de otros reportes la edad no parecié ser un factor que
influyera en el tiempo de recuperacién a diferencia de lo apreciado por otros
autaores en ta poblacion pedidtrica (33,37).

El antecedente predominante en nuestra serie fue el de infeccién con un 70%
similar a lo reportado por otros autores (70,79 vs. 74%), con predominio de via
aérea superior (35, 37), aunque el antecedente de infeccion y su origen
parecieron mostrar influir sobre el tiempo de recuperacion este resultado no fue
estadisticamente significativo.

A pesar de que se encontré pacientes con afeccion de nervios craneales no se
integro en ellos un sindrome de Miller Fisher.

El tratamiento en nuestra unidad fue y continta siendo el uso de
inmunoglobulina el cual ha demostrado un beneficio semejante al de la
plasmaféresis evitando la invasion al paciente y siendo un recurso mads accesible.
Dentro de los parametros que influyeron para el uso de inmunoglobulina en
nuestros pacientes fue un curso evolutivo mas corto, compromiso de nervios
craneales y la necesidad de apoyo ventilatorio siendo esto semejante a lo
mencionado en otros reportes donde se considero la edad y severidad de la
enfermedad como pardmetros para valorar el inicio de tratamiento (37).

14




Sindrome de Guillain Barre en nifios

La mortalidad por este padecimiento fue nula en nuestro estudio y al igual qgue
en otros reportes un factor que ha estado presente en este es el inicic
temprano del manejo con inmunoglobulina, si bien en nuestro estudio 2l
resultado estuvo limitado por el tamafo de la muestra para obtener un
resultado estadisticamente significativo.

La influencia del patron electroneuromiografico de tipo axonal y la severidad el
cuadro evidenciada en el estadio funcional del paciente moustraron ser factores
estadisticamente significativos para un mayor tiempo de recuperacien de la

marcha como se ha visto en otros estudios. - '

La mejoria al comparar a los dos grupos con estadio funcional IV fue unicamente

de 2.5 dias; es apreciable la diferencia en cuanto a un mayor grado de debilidad
y mayor porcentaje del patrén axonal en el grupo que se manejo con
inmunoglobulina lo cual se observo son factores que influyen en un tiempo de
recuperacion mas tardio y que en este caso podemos considerar que su beneficio
se mostré al igualar el tiempo de retuperacion a una poblacion gue mo
presentaba la influencia de estos factores. Aunque lo anterior no fue
estadisticamente significativo y ello puede estar condicionado al tamaino de
muestra del estudio (35).

En cuadnto a la necesidad de apoyo ventilatorio este se requirio en un 26% de
nuestra poblacion comparado con 20% en {a {iteratura (37).

Parametros como tipo de enfermedad precedente, edad, hallazgos de liquido
cefalorraquideo y velocidades de conduccion no tuvieron un valer predictivo {o
que concuerda algunos estudios, si bien otros refieren que la edad es un
predictor, no tuvimos en nuestra muestra la influencia de este facter {33, 37).

Se encontré una correlacion entre el estadio funcional y el patron
electroneuromiografico (r de Spearman 0.021) especificamente en los estadios IV
y V que son los que estuvieron presentes en nuestros pacientes y que de manera
inicial podria esperarse oriente el tipo de patron que posiblemente llegard a
presentar el paciente y con ello la severidad y un mayor tiempo para su
recuperacion, pudiendo recibir el manejo con inmunoglobulina de manera mas
temprana.

Por otra parte la modificacion de la escala funcional de Hughes (anexo 3) puede
proporcionar un pardametro mas preciso para determinar del momento de inicio
de recuperacion del paciente y avance de su mejoria, sobre todo en el estadio
IV y V donde inicia la recuperacion de fuerza de las extremidades. Asi mismo la
correlacion del patron y el estadio funcional permitirian poder considerar que
patron esperar en el estudio de ENMG que se realiza de manera posterior y con
ello la consideracion del manejo temprano de inmunoglobulina en el grupo de
pacientes con un patron que se correlaciona con una recuperacion mas tardia y
por ello con mayor probabilidad de complicarse por el reposo prolongado.
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Conclusiones

Los factores que mostraron en nuestro estudio tener una influencia importante
sobre el tiempo de recuperacion de {a marcha fueron: La presencia de un patron
axonal y una mayor severidad del cuadro evidenciado en el estadio funcionatl del
paciente (estadio V).

La inmunoglobulina a pesar de la limitacion del tamafo de poblacién del
estudio se continua mostrando cormo un factor importante en la mortalidad y
acortamiento del tiempo de recuperacion de la marcha, la consideracion del
estadio funcional en relacion a un patron electroneuromiografico puede arientar
sobre que pacientes tendran una recuperacion mas prolongada y teandrdn un
mayor beneficio con la instauracion temprana de la inmunoglobulina.
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ANEXOS
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Anexo 1. Criterios de Asbury 1990.

Hallazgas requeridos para el diagndstico

A.
B.

Debilidad motora progresiva de mds de un mtembxo
Arreflexia

Hallazgos que sugieren fuertemente el diagnostico

C.
1.

LR NVEN

MmN~ NS

Hatlazgos que crean
F.

G
H.
[

= &

Hallazgos clinicos (en orden de importancia)

Progresion (90% de los pacientes alcanzan su madximo a alas
4 semanas)

Relativamente simétricos

Signos y sintomas sensoriales leves

Afeccidn del facial (50%)

Recuperacion {usualmente inicia 2 a 4 semanas después de
que se detiene la progresion)

Disfuncion autondmica

Ausencia de fiebre al inicio de los sintomas neuriticos
Hallazgos del LCR que apoyan fuertemente el diagnéstico
Proteinas en el LCR (después de la primera semana)

Células en el LCR (menos de 10 células)

Hallazgos electrodiagnosticos que apoyan fuertemente el
diagnostico.

Aproximadamente el 80% puede tener evidencia de bloquea
o lentificacion de las velocidades de conduccidn nerviosa
en algun punto durante la enfermedad.

Los estudios de conduccion nervioso pueden no llegar a ser
anormales hasta varias semanas dentro de la enfermedad.

duda en el diagnostico.
Marcada y persistente asimetria de la debilidad

. Disfuncion vesical o intestinal persistente

Disfuncion intestinal o vesical al inicio

Mas de 50 células mononucleares/ por microlitro en el LLR
(excluyendo HIV) -
Presencia de leucocitos polimorfonucleares en el LCR

Nivel sensorial preciso

Hallazgos que descartan el diagnéstico

oz

Historia actual de abuso de hexacarbono

. Metabolismo porfirinico anormal

Infeccion difteria reciente

Intoxicacion por plomo

Diagnostico definitivo de poliomielitis, botulismo, parahss
histérica o neuropatia toxica.
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Sindrome de Guillain Barre en nifios

Anexeo 2

ESCALA FUNCIONAL DE HUGHES

Grados:

0.- Normal

1.-Signos o sintomas menores de neuropatia pero es capaz de realizar trabajo
manual.

2.-Capaza de caminar sin soporte pero incapaz de realizar trabajo manual

3.-Capaz de caminar con soporte de un baston o ayuda

4.- Confinado a la cama o sitla de ruedas

5.-Requiere asistencia ventilatoria

6.-Muerto
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Anexo 3.

Examen muscular de gradacion Nacional Fundation of infantile pardlisis, Inc,
Comité sobre efectos tardios, adoptada par la American y la British
Academies of Orthopaedic Surgenos.

Grado Descripcion

5/5 Arco de movilidad completo en contra de ta gravedad,
con cierta resistencia maxima

4/5 Arco de movilidad completo en contra de la gravedad,
con cierta resistencia -

3/5 Arco de movilidad completo en contra de gravedad
2/5 Arco de movilidad completo can eliminacion de la
gravedad
|
1/5 | Evidencia de contraccion muscular leve, na hay f
i .

movimiento articular

0/5 No hay evidencia de contraccion muscular
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Anexo 4
Escala funcional modificada
Grado Descripcion
1 Normal / con datos minimos de neuropatia, pero es
capaz de realizar actividad manual.
2 Capaza de caminar sin soporte o ayuda pero incapaz de
realizar trabajo manual

3 Capaz de caminar solo can soparte o ayuda

4 Confinado a la cama o silla de ruedas: }
A-5in evidencia de contraccion muscular
B-Contraccion muscular leve sin movimiento articular
C-Arco de movilidad completo eliminando gravedad
D-Vence gravedad
E-Vence gravedad con cierta resistencia

5 ' Requiere de asistencia ventilatoria

A-Sin evidencia de contraccion muscular
B-Contraccion muscular leve sin movimiento articular
C-Arco de movilidad completo eliminando gravedad
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Cuadro 1. Caracteristicas generales de los pacientes incluidos.

Variable Casos Controles OR p
N =83 N=137 (1C95%)
- Sexo
Masculino 46 (44.6) 82(52.9) 1.1(0.6-2.08) 0.61
Femenino 37 (55.4) 55 (40.1)

— Edad (meses) 5 (1 dia - 16 afios) 12 (1 dia — 16 afios) 0.07
Recién nacido 25(30.1) 30(21.9) 1.5(0.8-28) 0.22
Edad gestacional 34 (32.1-36) 33 (32.8-35.5) 0.89
Dias de estancia antes de 8 (3-55) 10 (3-69) 0.79
neumonia '

Sitio hospitalizacion

UCIN 23 (27.7) 31 (22.6)

UTIP 30 (36.1) 35 (25.5) 0.24

Lactantes 15 (18.1) 36 (26.3)

Preescolares 5 (6.0) 14 (10.2)

Escoiares 10 (12.0) 21 (15.3)
Diagndésticos principales

Cardiopatia congénita ?g (?6'1)

Cancer (15.6)

Trastornos neurciégicos 13(15.6)

Trast. trointestinales 11 (13.2)

gas
5(6.0)

SDR 11 (13.2

Otros '
Desnutricion 32 (38.6) 41(299) 1.4(08-256) 0.24
Grado desnutricion

I 8 (25.0) 14 (34.1) 0.54
I 11 (34.4) 15 (36.6)

[ 13 (40.8) 12 (29.3)
inmunccomprometido 9(10.8) 15(10.9) 09(0.4-2-3) 0.84
Trastornos deglucion 6 (7.2) 12(88) 08(02-22) 0.88
Cirugia 57 (68.7) 81(59.1) 1.5(0.8-2186) 0.20
Usc bloqueadores H2 37 (44.6) 60(438) 10(05-17) 0.97
Uso antibicticos 67 (80.7) 96 (70.1) 1.78 (0.9 - 3.4) 0.11
Sonda nasogastrica 3(3.6) 2(1.5) 25(04-154) 0.56
Sonda orogastrica 33 (39.8) 34(248) 19(1.1-3.5) 0.02
Dias uso sonda 55(1-53) 6{(1-72) 0.84
Oxigeno suplementaric 42 (50.8) 18 (13.1) 6.7(35-137 <0.0001
Casco cefalico 29 (34.9) 19(13.9) 33(1.7-c.~, J.0004
Dias casco cefalico 2(1-13) 7(1-29) 0.02
Uso ambu 64 (77.1) 28 (20.4) 13.1 < 0.0001

(6.7 -25.3)

Ventilacion asistida 69 (83.1) 48 (35.0) 9.1 (4.6-179) <0.0001
Dias ventilador 6 (1-133) 4.5 (0 - 586) 051
Uso humidificador 67 (80.7) 64 (46.7) 47 (25-90) <0.000tH
Dias humidificador 2{1-33 5{(1-29) 0.006
Defuncién 25(30.1) 11(8.0) 49122-107) 0.005
Total de dias de estancia 32 (3 - 1825) 10(1-72) < 0.0001

hospitalaria
Nota: Los valores cuantitativos se expresan en medianas; entre paréntesis se describe los valores minimo
y maximo. Los cualitativos, se expresan en numeros enteros; entre paréntesis, los porcentajes.
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Cuadro 2. Caracteristicas clinicas, radioldgicas y de laboratorio de los

ninos con neumonia nosocomial (n = 83).

Caracteristica Numero de %
pacientes
Fiebre 56 67.5
Estertores 74 916
Esputo purulento 38 40.8
Dificultad respiratoria (Silverman > 3) 3" 214
Incremento en variables ventilador** 31 449
Estado de choque durante neumonia
nosocomial 8 9.6
Radiografia de térax™**: 81 97.0
Infiltrado unilateral 53 65.4
infiltrado bilateral 28 34.5
Infiltrado macronodular 49 60.4
Infiltrado micronodular 31 38.2
Incremento en infiltrado previo 16 19.3
Derrame 9 10.8
Laboratorio:

Leucocitos (cel/mL){
Neutrofilos absolutos (cel/mL)t
Bandas totales

Hipoxemia

Hipercapnia

11,600 (340 — 30,500)
7089 (12 — 27.200)
0 (0 - 3264)
11 13.3
18 21.7

*n=14;, " n=69; "™*n = 81

I Valores expresados en mediana {minimo y maximo).



Cuadro 3. Causas de muerte entre los pacientes inciuidos.

Causa*

Casos

(n =25)

Controles
(n=11)

Neumaonia

Sepsis

Choque séptico

Choque cardiogénico
Hemorragia intracraneana
Insuficiencia hepatica
Falla organica multiple
Choque mixto
Meningoencefalitis
Insuficiencia renal aguda
Sangrado de tubo digestivo
Neumotérax

Prematurez extrema
Hemorragia pulmonar
Edema cerebral
Fibrilacion ventricular

Edema pulmonar

12
10

2
1
2
2
2
2
2
1
1
1
1

* En la mayoria de los casos, en la nota médica se

menciond mas de una causa.
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