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1) RESUMEN DE LA INVESTIGACION PROPUESTA

El sindrome de Guillain-Barré ( SGB ) es la segunda causa mas comun de neuropatia
periférica. después de la neuropatia diabética, y la primer causa de neuropatia aguda
generalizada. En el INNNMVS la incidencia de éste sindrome es en promedio de 18 a 20 casos
por afio. Dentro de las principales complicaciones de la enfermedad se encuentran las
tempranas como las infecciones, predominantemente las de vias respiratorias bajas, asi como
los trastornos del ritmo cardiaco como consecuencia de disautonomias propias del sindrome,
complicaciones que tienen una mortalidad del 3 al 8%. Sin embargo, existen también las
complicaciones tardias las cuales se caracterizan por diversos grados de discapacidad fisica.
Desde el punto de vista clinico el SGB se caracteriza por cuadriparesia flacida arrefléxica de
instalacion aguda y electrofisiologicamente, por disminucién de las velocidades de conduccion
nerviosa ( VCN ) en dos 0 mas nervios motores, bloqueo en la conduccion o dispersion
temporal anormal en uno 0 mas nervios motores, latencias distales prolongadas en uno o0 mas
nervios y ausencia de onda F o prolongacion de latencia de la misma en dos 0 mas nervios
motores. Estas caracteristicas electrofisiolégicas se tomaran como criterio de mal prondstico
funcional, cuando el Potencial de accion muscular compuesto ( PAMC ) se encuentra por
debajo del 20% del limite normal. Sin embargo; observaciones iniciales en el servicio de
urgencias del INNNMVS y de la evolucién ulterior de los pacientes con sindrome de GB dicen
todos lo contrario, ya que el estudio electrofisioldgico no es criterio pronoéstico de discapacidad
funcional. Se llevo acabo un estudio descriptivo, retrospectivo ( 2000 al 2005 ) y observacional
de los pacientes con SGB, que ingresaron a urgencias en éste periodo de tiempo, tomando la
escala numérica de discapacidad de Hughes que va del 0 al 6, tomando el primer valor como
aquel paciente que se encuentra sano y al ultimo valor para aquel que por alguna
complicacion haya fallecido, asi como el resultado del estudio electrofisioldgico al ingreso del
paciente. Se revisaron 115 expedientes con diagnéstico de SGB o sus variantes, con criterios
clinicos, de liquido cefalorraquideo ( LCR ) y electrofisiolégico. La evaluacion del paciente se
realizd de acuerdo a la escala de discapacidad de Hughes, segin lo descrito en la historia
clinica de ingreso, en donde también se evalUa el estudio electrofisiolgico y posteriormente
una reevaluacion clinica, con la misma escala, por un médico neur6logo independiente del
estudio. Los resultados se evaluaran mediante estadistica descriptiva e inferencial utilizando
el programa SPS 11.0. Se revisaron 115 expedientes, de los cuales 82 cumplieron los criterios
de inclusion. Al ingreso 10 pacientes se encontraron dentro de la escala 2 de Hughes, 26 en la
escala 3,19enla4y 27 enlab. Alos 6 meses de reevaluacion, 75 pacientes se encontraban en
la escala de 0, 3 pacientes en la de 1y 4 en la escala de 2 y 3 respectivamente. 61 pacientes
tuvieron PAMC < 20% y 21 > 20%. La correlacion entre la escala de Hughes y el estudio
electrofisiologico no resultd significativa a los 6 meses de seguimiento. Por lo tanto; a
diferencia de lo reportado en la literatura, no se encontré una relacion directa, en los
pacientes estudiados, entre el reporte inicial del estudio electrofisiolégico y el prondstico
funcional del paciente ya que de los 82 pacientes evaluados, s6lo 4 se encontraron con
discapacidad a los 6 meses posteriores a su egreso. La mayoria de los enfermos ( 95% ) se
recuperd completamente al grado de reincorporarse a sus actividades de la vida diaria en un
promedio aproximado de entre 4 a 6 meses. En conclusion; el estudio electrofisoldgico en el



sindrome de Guillain-Barré, no resultd ser de utilidad como criterio prondstico funcional.
Posiblemente el estudio electrofisiol6gico hable més del grado de afeccion del nervio periférico
en el momento agudo de la enfermedad y no de la probabilidad que tiene un paciente de
presentar discapacidad funcional posterior al ataque agudo de la misma.

2) ANTECEDENTES

El epénimo del sindrome de Guillain-Barré ( SGB ) deriva de la descripcion realizada
en 1916 por G. Guillain y J. A. Barré posteriormente, Strohl fue quien hizo la descripcion de
los hallazgos electrofisioldgicos del sindrome ( 1 ). Sin embargo, 50 afios antes, Landry ya
habia descrito una enfermedad caracterizada por debilidad generalizada y parestesias que
progresaban en el transcurso de los dias ( 2 ). No obstante, el reporte de Guillain y Barre,
aungue omite mencionar otras caracteristicas tipicas de la enfermedad, fue el primero en
mencionar que el liquido cefalorraquideo ( LCR ), de los pacientes estudiados, mostraba
elevacion en la concentracion de proteinas, aunque sin presencia de células o la también
denominada disociacion albumino citolégica. Esto permiti6 que el SGB pudiera ser
diferenciado de otras neuropatias, incluyendo la poliomielitis, es por lo que los nombres de
Guillain y Barré pasaron a ser identificados con la enfermedad ademas de que posteriormente
siguieron publicando reportes subsecuentes que hicieron sobre el tema ( 3, 4).

El SGB es la causa mas comun de paralisis flacida generalizada. El cuadro clinico
clasico en general comienza con parestesias en los pies que se propagan a las manos, seguido
luego de 1 a 2 dias por el sintoma cardinal que es la debilidad muscular simétrica y progresiva
que afecta, al inicio, los muasculos distales de los miembros inferiores y en forma ascendente
compromete los miembros superiores y musculos respiratorios. El dolor en la regiéon lumbar y
los miembros inferiores es frecuente y en ocasiones muy intenso( 4, 5, 6 ). En los casos mas
severos el compromiso de los musculos respiratorios obliga a la asistencia respiratoria
mecanica en el 30% de los pacientes. El estudio epidemioldgico de Beghi y colaboradores ( 7)
realizado de 1935 a 1980 en los registros clinicos de la Clinica Mayo, se encontrd, para el
periodo comprendido entre 1935-1956, una incidencia de 1.2 por 100,000 personas al afio,
para 1960 la incidencia fue de 1.8 por 100,000 personas al afio y para el periodo de entre 1970-
1980 fue de 2.4 por 100,000 personas al afio lo que mostraba una tendencia al incremento en
la frecuencia del SGB. La incidencia para el sexo masculino respecto al femenino fue de 2.3
contra 1.2 por 100,000 personas al afio. La incidencia con respecto a la edad, en menores de 18
anos, fue de 0.8 y en mayores de 60 afios de 3.2 por 100,000 individuos al afio. Respecto a los
antecedentes de infecciones previas al inicio del padecimiento; los padecimientos mas
frecuentes documentados han sido las infecciones de vias aéreas superiores y la infecciones
gastrointestinales las cuales se presentan en un promedio de 2 a 4 semanas previas al inicio del
padecimiento. Dentro de los agentes infecciosos implicados; los mas frecuentes son los de
etiologia viral, siendo el CMV vy el virus del EB los méas frecuentemente reportados ( 8 ), sin
embargo; en época reciente se reconocio que la enteritis por Campylobacter jejuni es también
un antecedente importante ( 9, 10 ). La disfuncion autondémica es otra manifestacion
frecuente de la enfermedad y suele ser mas severa en pacientes con mayor debilidad. Las
manifestaciones mas frecuentes son taquicardia sinusal, hipertensiéon intermitente o
paroxistica, hipotensién, arritmias vagales ( bradicardia, bloqueo AV, asistolia ). La paralisis
del detrusor con retencion urinaria es infrecuente aunque puede afectar al 14% de los
pacientes. Es comun el compromiso de nervios craneales ( NC ); la paralisis facial bilateral se
presenta en mas del 50% de los casos, la oftalmoparesia en el 35% de los pacientes y llega a
oftalmoplejia con ausencia de respuestas pupilares en el 5%. Los trastornos de la deglucién



comprometen hasta el 50% de los casos, por lo general coinciden con la presencia facial y
debilidad de los muasculos flexores del cuello. En algunos casos raros la paralisis generalizada,
gue incluye NC puede simular un sindrome de enclaustramiento ( 11 ). En algunos pacientes
las manifestaciones comienzan por la afeccion de NC o los miembros superiores, y luego la
debilidad se extiende en forma descendente. El curso se caracteriza por debilidad progresiva
durante un periodo de hasta cuatro semanas, una fase de estabilizacion y, por ultimo, una
tercera fase de mejoria en la que suelen normalizarse primero los Gltimos musculos afectados
(12 ). Existen variantes clinicas de las cuales, la mas comun es el denominado sindrome de
Miller Fisher ( 5% ); otras variantes que conllevan a errores diagndsticos son: debilidad sin
parestesias 0 pérdida sensitiva (3%), debilidad faringeo-cérvico-braquial (3%), paraparesia
(2%), paresia facial sin parestesias (1%) y ataxia pura (1%) ( 13,14,15). Ademas del criterio
clinico y de laboratorio, se requiere de un estudio de electrofisiologia para fundamentar el
diagnéstico de SGB: 1) disminucion de las VCN en 2 0 més nervios motores, 2) bloqueo en la
conduccién o dispersion temporal anormal e 1 0 mas nervios motores, 3) latencias distales
prolongadas en 1 0 mas nervios y 4) ausencia de onda F o prolongacion en la latencia de la
misma en 2 0 mas nervios motores (16). Aunque cerca del 20% de los pacientes con SGB
pueden tener estudios electrofisioldgicos normales y algunos pacientes pueden presentar
anormalidad hasta varias semanas posteriores al inicio de la enfermedad ( 17 ). Existen varios
reportes haciendo referencia al valor prondstico funcional del estudio de electrofisiologia en el
paciente con SGB, mencionando que aquellos estudios electrofisiol6gicos que muestren una
disminucion por debajo del 20% en la amplitud promedio distal de los potenciales de accién
muscular compuestos ( PAMC ) tienen una alta probabilidad de un mal pronéstico funcional
(16, 18 ) lo cual también depende de estado clinico del paciente durante la etapa aguda, de la
edad del paciente, del uso 0 no de inmunoglobulina o plasmaféresis y de la pérdida de axones
motores ya que la recuperacion clinica dependera de la regeneracion axonal exitosa. No
obstante, algunos autores no encuentran relacion entre el grado de afeccion clinica, la edad, el
sexo, anormalidades en el LCR y alteracién en los estudios de electrofisiologia(19,20,21,22).
Igualmente,;en los pacientes atendidos en el INNNMVS por SGB, se ha observado que a pesar
del grado de afeccion clinica y electrofisiologica que presentan a su ingreso, la recuperacion
funcional de éstos pacientes, en la gran mayoria, es buena.

3) PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La incidencia del SGB en el servicio de urgencias del INNNMVS es de
aproximadamente 18 a 20 pacientes por afio. A su ingreso, éstos paciente presentan cierto
grado de discapacidad inclusive, requiriendo algunos de ellos, asistencia mecanica ventilatoria
( AMV ). En cerca del 85% de los pacientes, el estudio electrofisiologico de ingreso reporta
severa afeccion del nervio periférico manifestado por bloqueo de la conduccion, latencias
prolongadas, disminucion de las amplitudes asi como degeneralcion axonal secundaria y con
un porcentaje de los PAMC por debajo del 20%, lo cual, desde el punto de vista teorico,
hablaria de mal pronostico funcional ( 23, 24, 25, 26, 27 ). Sin embargo, la observacion clinica
de la evolucion de los paciente demuestra lo contrario. Ya que durante el seguimiento de estos,
muestran una mejoria funcional importante, que se torna evidente en aproximadamente 6 a 8
meses, al grado de que los pacientes se reincorporan completamente a su vida cotidiana
practicamente sin ninguna secuela. Es por lo cual se decidio evaluar si realmente el estudio
electrofisiologico puede ser tomado como criterio pronostico funcional ya que en la mayoria



de las ocasiones se les informa a los pacientes, en base al grado de severidad del cuadro clinico
agudo vy al resultado del estudio electrofisiologico, que se espera un pronostico funcional malo,
entendiendo como mal pronostico funcional, que el paciente no podra reincorporarse, en el
futuro, al 100% a su vida diaria por el grado de discapacidad motora y sensitiva condicionada
por la enfermedad.

4) HIPOTESIS

El estudio electrofisiologico no debe ser tomado como criterio de mal prondstico
funcional en los pacientes con SGB como lo han mencionado algunos autores ( 19, 20, 21, 22).
Lo anterior debido a que la observacion de le evolucion clinica de los pacientes en el
INNNMYVS demuestra todo lo contrario.

Es por lo que; mas que el estudio electrofisiologico, posiblemente lo que determine el
mal pronostico funcional del paciente con SGB sean otros aspectos como: el uso o no de
plasmafeérisis o inmunoglobulina, la evolucion y grado de severidad de la enfermedad desde su
inicio, la edad del paciente, enfermedades y complicaciones concomitantes y el diagnostico y
atencion oportuna de la enfermedad.

5) OBJETIVOS GENERALES:

1) Determinar si el estudio electrofisiologico se correlaciona con el mal pronostico
funcional de los pacientes con SGB.

2) Determinar si el grado de severidad clinica del sindrome, al momento del ingreso y
gue el paciente es diagnosticado, se correlaciona con el pronostico funcional en el
futuro.

3) Determinar que otros factores pudieran influir en el mal o buen pronostico
funcional del paciente con SGB.

5-b) OBJETIVOS ESPECIFICOS:
1.1) Correlacionar el grado de discapacidad funcional del paciente con SGB, mediante
la escala de discapacidad de Hughes (28 ), con el grado de afeccion electrofisiologica al
momento del ingreso del paciente al servicio de Urgencias del INNNMVS.

1.2 ) Determinar si el grado de afeccion del nervio periférico, evidenciado por el
estudio electrofisioldgico, tiene una correlacion con el pronostico funcional y de
discapacidad a largo plazo en pacientes con SGB.

1.3) Determinar si el estudio electrofisiolégico puede tomarse como criterio pronostico
en pacientes con SGB.

5-a) OBJETIVOS SECUNDARIOS:

4) ldentificar que otros factores pudiesen contribuir a la buena o mala evolucién
clinica de los pacientes con SGB que han sido atendidos en el INNNMVS.

5) JUSTIFICACION



Es una realidad, fundamentada en la observacion clinica, que la gran mayoria de los
pacientes con SGB que han sido atendidos en el INNNMVS tienen una evolucion y
recuperacion funcional adecuada a largo plazo. Sin embargo, hemos tomado el criterio
electrofisiologico como un criterio de mal pronostico funcional de éstos pacientes lo
que nos ha llevado a realizar un juicio erroneo a priori al inferir que si el paciente
tiene un grado de afeccion importante al momento de su ingreso, condicionado por el
mismo SGB, y apoyado en el reporte de los hallazgos electrofisiologicos, que no es mas
que la traduccion del grado de afeccion del nervio periférico, concluimos que su
pronostico funcional sera malo y ésta deduccion, al parecer erronea, la informamos al
paciente y a su familia que meses después nos contradice la favorable evolucion clinica
del paciente. Por lo que lo recomendado es que el estudio de electrofisioldgico no debe
ser tomado como un criterio adyuvante de mal pronostico funcional.

7) METODOLOGIA

a) Disefio : estudio descriptivo, observacional y comparativo entre el grado de
afeccion electrofisiologica y la discapacidad clinica funcional del paciente con
SGB al momento de su ingreso y en una evaluacion posterior a 6 meses de
haberse presentado el padecimiento.

b) Poblacion y muestra

Se revisaran los expedientes clinicos de Enero del 2000 a Julio del 2005 de
aquellos pacientes que tengan el diagnostico de certeza de sindrome de
Guiilain-Barré o sus variantes ( 4 ) hecho en el servicio de urgencias del
INNNMVS y que cumplan con los siguientes criterios ( 29) :

1) Progresion de los sintomas en dias y hasta 4 semanas.

2) Simetria relativa de los sintomas

3) Ligeros signos o sintomas sensitivos

4) Afeccién de nervios craneales, especialmente debilidad, uni o bilateral, de
los musculos faciales.

5) Recuperacion entre las 2 y 4 semanas posterior a que la progresion se haya
detenido.

6) Con o sin disfuncion autonomica.

7) Ausencia de cuadro febril al principio

8) LCR con dosociacion albumino-citologica ( con menos de 10 celulas/mma3).
Sin embargo éste criterio puede no encontrarse en etapas iniciales de la
enfermedad.

9) Criterios electrofisiologicos segun Asbury y Cornblath ( 17 ) : a)
disminucion de las VCN en 2 0 mas nervios motores, b) bloqueo en la
conduccién o dispersion temporal anormal en 1 0 mas nervios, c) latencias
distales prolongadas en 1 0 mas nervios y d) ausencia de onda F o
prolongacion de la latencia de la misma en 2 0 mas nervios motores.



Los pacientes seran evaluados por un neurélogo independiente, en base a los datos
consignados en el expediente clinico al momento de su ingreso, y posteriormente a los
3y 6 meses posteriores a su egreso hospitalario. Para la evaluacion clinica se utilizara
la escala de discapacidad funcional de Hughes ( 26 ) la cual es la siguiente:

0 = sano.

1= Signos o sintomas menores.

2= Capaz de caminar 5m sin asistencia, pero no puede realizar trabajos manuales
como labores del hogar, jardineria o compras.

3= Puede caminar 5m con asistencia.

4= Vida limitada a una silla o a la cama.

5= Requiere de Asistencia Mecanica Ventilatoria al menos parte del dia o por la
noche.

6= Muerte.

Los estudios electrofisiologicos ( EEF ), determinados por estudios de conduccion
nerviosa, se elaboraran mediante las técnicas ya estandarizadas para conducciones
motoras en los nervios mediano, cubital, peroneo y tibiales y la conduccion sensitiva en
los nervios mediano y cubital y sural. Igualmente sera evaluada la onda F y se
determinaran el porcentaje de los Potenciales de Accion Muscular Compuestos
(PAMC) considerando como anormal aquellos PAMC menores al 20% de lo normal
(30,31).

C) Criterios de seleccién del estudio

Los criterios de inclusion son los siguientes:

1) Diagnostico clinico y de LCR de certeza de SGB y sus variantes ( 12, 27)
2) Criterios electrofisiologicos (12)

3) Pacientes con estudio electrofisiologico durante su ingreso

4) Pacientes que hayan o no recibido tratamiento con inmunoglobulina

5) Pacientes de ambos sexos.

6) Pacientes de cualquier edad.

7) Pacientes que acepten a ser reevaluados clinicamente en el presente.



Los criterios de exclusion son los siguientes:

1) Pacientes que no cumplan con los criterios para Sindrome de Guillain- Barreé:

a)
b)
c)
d)

nivel sensitivo que hable de lesion medular

afeccion de esfinteres

mas de 50 celulas en el LCR por mm3

Diagnostico de botulismo, miastenia, poliomielitis, otros tipos de
neuropatias, Porfirio, VIH, difteria reciente, sindromes paraneoplasicos.

2) Pacientes que no acudan a una reevaluacion clinica actual
3) Pacientes con datos incompletos en el expediente
4) Pacientes que no tengan estudio de EFG al inicio de su diagnostico.

d)

Variables

DEPENDIENTES:

a)
b)
c)
d)
e)

Diagnostico clinico y EFG de SGB

Evaluacién del paciente segun escala de discapacidad de Hughes
Resultados del estudio electrofisiologico

Porcentaje de anormalidad los PAMC

Escolaridad, edad, sexo

INDEPENDIENTES

a)
b)

c)
d)
e)
f)

Tratamiento o no con inmunoglobulina

Factores de riesgo asociados ( DM-2 , HAS, Dislipidemias, Cardiopatias,
Nefropatia )

Tiempo de evolucion del SGB

Presencia o no de complicaciones

Estancia en la Unidad de Terapia Intensiva

Paciente intubado o no intubado

Analisis estadistico

)
a)

Estadistica descriptiva
proporciones para describir variables nominales

b) mediciones y rangos ( valor maximo y minimo ) para describir

variables ordinales



2) Estadistica inferencial

a) Analisis comparativo entre los resultados electrofisiologicos y la
escala de discapacidad de Hughes al inicio del diagnostico y en la
actualidad mediante prueba de Chi cuadrada o exacta de Fisher.

b) Analisis comparativo entre el estado clinico inicial del paciente al
momento del diagnostico y en la actualidad con o sin tratamiento con
inmunoglobulina.

c) Establecer si existe una relacion entre el grado de discapacidad
funcional y de severidad del resultado del estudio de EFG, segun
escala de Hughes y porcentaje de disminucion de los PAMC, al
momento del ingreso del paciente con el pronostico funcional
posterior y actual.

5) CONSIDERACIONES ETICAS :

Ninguna

9) CONSIDERACIONES FINANCIERAS

Ninguna

10) CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

a) Agosto del 2005: revision de expedientes clinicos con diagnodstico de Guillain Barreg,
segun registro de urgencias, de Enero del 2000 al mes de Julio del 2005.

b) Primeray segunda semanas de Septiembre: analisis de resultados

c) Terceray cuarta semanas de septiembre: analisis estadistico y conclusiones

d) Octubre y Noviembre: revision por parte de tutores y asesores

e) Mes de Diciembre del 2005 y primeras semanas de Enero del 2006: impresiéon de la
tesis ya revisada y autorizada.



RESULTADOS:

Se revisaron un total de 115 expedientes del mes de Enero del 2000 al mes de Julio del
2005 de los cuales s6lo 82 cumplieron los criterios de inclusién, siendo excluidos 33
expedientes principalmente por no tener el diagnostico de Guillain-Barré ( 30 expedientes ) y
por no contar con el estudio electrofisiolégico ( 3 expedientes ).

De los 82 expedientes que cumplieron los criterios de inclusion; 67 ( 82% ) tenian el
diagndstico de Guiilain-Barré y 15 sus variantes(29): 14(17%), con diagnostico de Miller
Fisher y sdlo 1 (1 % ) con debilidad sin alteraciones sensitivas segin lo muestra la siguiente
gréfica numero 1.

u SGB

I = Debilidad sin Parestesias

La distribucién por género fue de 55 para el sexo masculino y 27 para el sexo femenino
(grafica2):

Q ® Femenino
® Masculino



La incidencia del sindrome de Guillain-Barré en el INNNMVS es en promedio de 16
casos nuevos por afio. Los rangos de edad fluctuaron de 15 hasta 78 afios con un promedio de
37. 35 afios con una desviacion estandar de 14.996. La presencia de infeccion previa estuvo
presente en s6lo 63 pacientes siendo las infecciones més frecuentes la infeccion de vias aéreas
superiores ( 44 ), la gastroenteritis ( 14 ) y 5 casos con antecedentes de varicela zoster ( grafica
3y4).

u Si
® VRS
= No
u GE
mVVvz

Infeccion Previa
Infeccion

El periodo de latencia entre el inicio de la infeccion previa y el del sindrome sindrome de
Guiilain-Barré ( SGB ) fluctu6 entre 1 hasta 26 dias con un promedio de 10. 91 ( DE = 5. 753
). El tiempo entre el inicio del SGB y el méximo deterioro fluctud entre 1 y 21 dias con un
promedio de 6.93 dias ( DE = 4. 219 ). Respecto al lugar de residencia 49 casos
correspondieron a los estados de la republica ( siendo el mas frecuente el estado de México
con 33 casos Yy 16 correspondieron a los estados del interior de la republica ). 33 casos



correspondieron al Distrito federal ( siendo mas frecuente los casos provenientes de la
delegacion lIztapalapa con 13).

Las manifestaciones clinicas méas frecuentemente presentadas se exponen en la
siguiente gréafica (graficaNo.5) :
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Dentro de los antecedentes patoldgicos se encontraron los siguientes; HAS; 3( 3.7 %),
DM-2: 2 ( 2.4%), dislipidemia: 1 ( 1.2% ), cardiopatia 1 ( 1.2% ), tabaquismo 2 ( 2.4% ) y
alcoholismo 4 (14.9% ). De los 82 pacientes evaluados; el patron clinico de presentacién fue de
debilidad bilateral en 75 pacientes ( 91. 5%0) y unilateral ( de un miembro superior o inferior )
en’
(8.5% ), evolucion ascendente en 81 casos ( 98. 8% ), con afeccion de miembros inferiores en
39 (47. 6 % ) y en miembros superiores 33 ( 40.2 % ). 56 casos ( 68. 3 ) presentaron
parestesias bilaterales siendo en 50 ( 61% ) en ambos miembros superiores e inferiores al
mismo tiempo y de predominio ascendente en 58 ( 70. 7 % ). Los nervios craneales ( NC ) mas
frecuentemente afectados fueron: 111 (17), IV (15), VI (12), VII (48),1X (37), X (36), XI
(5)y Xl (5). La ataxia se present6 en 16 pacientes. Las disautonomias que se presentaron
fueron la hipertension arterial sistémica ( 36 ), taquicardia ( 33 ), bradicardia ( 3 ), taquipnea (
19 ), bradipnea ( 1 ), diaforesis ( 17 ), hipertermia ( 7 ) , estrefiimiento ( 4 ) y retencion
urinaria ( 2). El analisis del liquido cefalorraquideo se muestra en la siguiente tabla ( tabla 1)

Tabla 1: Andlisis del LCR

N Minimo Maximo Promedio Desviacién E.
Presién Inicial en Puncién Lumbar (cm H20) 82 56 300 136.7 49.3
Presiéon Final en Puncién Final (cm H20) 82 20 210 91.3 34.7
Glucorraquia (mg/dl) 82 36 180 66.9 20.3
Proteinorraquia (mg/dl) 82 16 450 103 82.2
Celulas en LCR (celulas por mm”3) 82 0 10 1.3 1.7
Porcentaje de Linfocitos 82 89 100 99.1 1.6
Porcentaje de PMN 82 .00 11 0.7 15

33 de los pacientes fueron ingresados en la Unidad de Terapia Intensiva ( UTI)
( promedio de 20. 15 dias de estancia ), 25 fueron intubados ( promedio de 21 dias de
intubacidn). Sélo 20 de los casos presentaron complicaciones no neuroldgicas: neumonia: 20
(24. 4% ), sepsis: 8 (9.8% ), choque séptico 1 ( 1.2 % ) y sangrado de tubo digestivo alto: 1
(1.25%).

La inmunoglobulina sélo fue utilizada en 50 pacientes, en 1 se utilizé plasmaféresis
y al resto ( 31 pacientes ) no les fue aplicada la inmunoglobulina por no contar con la
disponibilidad econémica para la misma.

Los resultados electrofisiolégicos fueron los siguientes ( Tabla 2 ):

RESULTADO PACIENTES PORCENTAJE (%)
Blogueo Multifocal de la conduccién 75 91.50
PRN motora 81 98.8
PRN sensitiva 37 45.1
PRN mixta 37 45.1
PRN desmielinizante 76 92.7




La polirradiculoneuropatia se dividio en cuatro grados como leve, moderada y severa

con y sin degeneraciéon axonal como lo muestra la siguiente tabla ( Tabla 3) :

Resultado Frecuencia (%) Total
Leve Modera | Severa Muy
da Severa
PRN 8(9.8) 15 27 32 (39) 82
PRN c/degeneracion 11 (13.4) 18 25 28 82

La siguiente grafica ( No. 6 ) nos muestra los resultados del Potencial de Accion
Muscular Compuesto ( PAMC ) con 61 ( 74% ) por debajo del 20% y 21 pacientes ( 26 % )
por arriba del 20% :

PAMC

<20

m>20

-



Los resultados de la evolucion clinica, segun la escala de discapacidad funcional de
Hughes evaluada al ingreso, al egreso, a los 3 y 6 meses posteriores fueron los siguientes

(gréafica No. 7) :
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Al analizar en el tiempo la escala funcional de Hughes y categorizar a los pacientes
dentro del grupo con estado funcional bueno ( puntuacién entre ceroy 1) y malo ( puntuacion

de mas de 2 ) obtenemos los siguientes resultados :

90+
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La siguiente tabla nos muestra el analisis estadistico de la correlacion entre el PAMC y
el estado clinico funcional segun la escala de Hughes (tabla 4 ) :

Estado Funcional PAMC <20 % (%) PAMC > 20% (%) P

INGRESO Bueno (0) 0(0.0) 0(0.0) -
Regular o malo (82) 61 (74.4) 21(25.6)

EGRESO Bueno (10) 3(3.7) 7(8.5) 0. 002
Regular o malo (72) 58 (70.7) 14(17.1)

3 MESES Bueno (46) 25(30.5) 21(25.6) 0. 000
Regular o malo (36) 36(43.9) 0(0.0)

6 MESES Bueno (78) 57 (69.5) 21(25.6) 0. 298
Regular o malo (4) 4(4.9) 0(0.0)

Prueba Chi cuadrada y exacta de Fisher = P < 0. 05

La tabla 5 nos muestra la correlacion entre el bloqueo multifocal de la conduccién (
BMFC) vy el estado clinico funcional :

Estado Funcional Presencia BMFC(% ) Ausencia BMFC (%) P
INGRESO Bueno 0(0.0) 0(0.0) -
Regular o malo 75(91.5) 7(8.5)
EGRESO Bueno 7(8.5) 3(3.7) 0.036
Regular o malo 68(82.9) 4(4.9)
3 MESES Bueno 39 (47.6) 7(8.5) 0.014
Regular o malo 36(43.9) 0(0.0)
6 MESES Bueno 71(86.6) 7(8.5) 0. 695
Regular o malo 4(4.9) 0(0.0)

Prueba Chi cuadrada y exacta de Fisher =P < 0. 05




La tabla 6 nos muestra la correlacion entre la presencia de PRN desmielinizante y el
estado clinico funcional :

Estado Funcional Presencia PRND(% ) Ausencia PRND (%) P
INGRESO Bueno 0(0.0) 0(0.0) -
Regular o malo 76(92.7) 6(7.3)
EGRESO Bueno 8(9.8) 2(2.4) 0.154
Regular o malo 68(82.9) 4(4.9)
3 MESES Bueno 42 (51.2) 4(4.9) 0. 461
Regular o malo 34(41.5) 2(2.4)
6 MESES Bueno 72 (87.8) 6(7.3) 0.734
Regular o malo 4(4.9) 0(0.0)

Prueba Chi cuadrada y exacta de Fisher =P < 0. 05

Por dltimo; la tabla nmero 7 nos muestra la correlacién entre la PRN con
degeneracidn axonal y el estado clinico funcional :

Estado Funcional PRN leve a moderada (%) PRN severay muy severa P
(%)

INGRESO Bueno 0(0.0) 0(0.0) -
Regular 0 malo 29 (35.4) 53(64.6)

EGRESO Bueno 8(9.8) 2(2.4) 0.003
Regular 0 malo 21(25.6) 51(62.2)

3 MESES Bueno 26 (31.7) 20 (24.4) 0. 000
Regular o malo 3(3.7) 33(40.2)

6 MESES Bueno 29 (35.4) 49 (59.8) 0.167
Regular o malo 0(0.0) 4(4.9)

Prueba Chi cuadrada y exacta de Fisher = P < 0. 05




DISCUSION DE RESULTADOS :

El INNN presenta una incidencia mayor de casos de Guillain-Barreé por afio
( 16 en promedio ) respecto a otros hospitales de tercer nivel de la republica mexicana
( 32 ). Dentro de las manifestaciones clinicas generales, los resultados del presente
trabajo no difieren del resto de la literatura internacional aunque respecto a los
antecedentes del sindrome de Miller Fisher ( la literatura menciona que el antecedente
relevante es el de una gastroenteritis asociada a campylobacter pylori) en el presente
trabajo solo 5 casos tenian el antecedente de infeccidn gastrointestinal ( sin llegar a
documentar la infeccion por campylobacter pylori ), 2 contaban con antecedentes de
varicela, 6 con infeccidn de vias respiratorias altas y sélo 1 con ambos antecedentes (
gastroenteritis e infeccion de vias respiratorias ). Respecto al tratamiento de los 82
casos evaluados sélo a 50 pacientes se les suministré inmunoglobulinay 1 fue tratado
con plasmaféresis. 31 pacientes no se les trat6 con inmunoglobulina por cuestiones de
tipo econémico ( los pacientes no contaban con la disponibilidad econémica para
comprar el medicamento) siendo tratados s6lo con medidas generales. De éstos, 24
tenian el diagndstico de Guillain-Barré y 7 el de Miller Fisher. Sin embargo de éstos
31 pacientes que no recibieron inmunoglobulina; sélo 7 ingresaron a la UTI, 6 fueron
intubados y 4 presentaron complicaciones no neurolégicas del tipo de la neumonia ( 1
de éstos presentdé neumonia y choque séptico ). No obstante de no haber sido tratados
con inmunoglobulina, a los 6 meses de ser reevaluados posteriores a su egreso
hospitalario, 30 pacientes presentaron recuperacion completa ( grado = 0 por escala
de Hughes ) y sélo 1 presentaba signos y sintomas menores ( grado 1 de la escala de
Hughes ), lo cual nos habla de que la polirradiculoneuropatia desmielinizante aguda
es en general un padecimiento benigno y que parte importante de la evolucion
favorable se debe también a los cuidados y tratamiento medico adyuvante en conjunto
con el tratamiento farmacoldgico.

Respecto a los hallazgos electrofisiologicos; la PRN motora con degeneracion
axonal : 11 pacientes se encontraron dentro de la categoria de leve, 18 con moderada,
25 con severa y 28 con muy severa. La PRN sensitiva con degeneracion axonal : 2
pacientes estaban en la categoria de leve, 6 moderada, 13 severa y 16 muy severa.
Respecto a los PAMC de menos del 20% con degeneracion axonal fueron 61 casos
(leve = 2, moderado = 6, severo = 25 y muy severa = 28 ). Resultados que teéricamente
reflejan una afeccion significativa e importante del dafio al nervio periférico.

Durante el seguimiento desde el ingreso del paciente hasta 6 meses despues; nos
podemos percatar que al correlacionar la PRN con degeneracion axonal y el estado
clinico funcional; al ingreso existe una correlacion directamente proporcional con el
desfavorable estado clinico funcional y el hallazgo electrofisioldgico ( tabla No. 7 ), que
se sigue manteniendo, aungque en menor proporcion, hasta la evaluacion de los 3 meses
y la cual se pierde en la evaluacion a los 6 meses ( p = 0. 167 ). Sucediendo lo mismo
con el bloqueo multifocal de la conduccidén y la PRN desmielinizante. Asi mismo,
parece ser que tampoco existe correlacion clinica funcional con el PAMC menor del
20% (p = 0. 298 a los 6 meses de evaluacion ) ya que de los 61 pacientes que se



encontraban con un PAMC de menos del 20% ; al ser evaluados 6 meses después de
su egreso, 54 se recuperaron por completo ( grado = 0 de la escala de Hughes ), 3
presentaban sintomas minimos ( Hughes de 1) y sélo 2 se encontraban en el grado 2 y
2 mas en el grado 3. De éstos 4 pacientes que se encontraron a los 6 meses de
evaluacion dentro del estado funcional de regular o malo ( 2 dentro del grado 2 de la
escala de Hughes y 2 dentro del grado 3 ) es necesario analizarlos de manera
independiente.

El primer paciente es un hombre de 36 afios con antecedentes de infeccion de
vias aéreas superiores, quien ingresa con diagnéstico de sindrome de Guillain-Barré y
con una escala de discapacidad funcional de Hughes a su ingreso de 5, requirié de
ingreso a la unidad de terapia intensiva ( UTI ) en donde permanecié por 59 dias
ademas de requerir de intubacidn orotraqueal y apoyo mecanico ventilatorio por 86
dias por complicaciéon de un absceso pulmonar derecho y choque séptico. El reporte
electrofisiologico fue el de una polirradiculopatia ( PRN ) mixta con degeneracion
axonal muy severa ademas de una neuropatia del paciente critico y con un PAMC
menor de 20%. Permanecio hospitalizado 88 dias y egreso con escala de Hughes de 4y
a los 6 meses posteriores tenia un grado 3.

El segundo paciente fue una mujer de 45 afios sin antecedentes de infeccion
previa y con diagnoéstico de ingreso de sindrome de Guillain-Barré y con grado 4 en
escala de Hughes. Estuvo 4 dias en la UTI, no requirié de intubacion y no presento
complicaciones no neuroldgicas. El reporte electrofisiologico fue el de una PRN
motora con degenracion axonal muy severa, con un PAM de menos del 20 % y quien
estuvo hospitalizada por 10 dias. La escala de Hughes de egreso fue de 3y a los 6
meses de ser reevaluada no se modifico ésta.

El tercer paciente fue una mujer de 69 afios con diagndstico de Guillain-Barreé,
con antecedentes de IVRA previa, no requirio de intubacion asi como tampoco de
ingreso a la UTI y no presentdé complicaciones no neurolégicas. El reporte
electrofisiologico fue el de una PRN motora con degeneracion axonal severa, con un
PAM menor de 20%, requirio de 22 dias de estancia hospitalaria ( DEIH ). La escala
de Hughes a su ingreso fue de 4, egreso de 3y a los 6 meses de 2.

El cuarto y altimo paciente fue un hombre de 26 afios con antecedentes tanto
de IVRA asi como de gastroenteritis. El diagnostico fue de sindrome de Guillain-
Barré con una escala de Hughes a su ingreso de 5. Estuvo intubado por 15 dias e
ingreso a la UTI donde estuvo hospitalizado por 22 dias. Presentd como complicacion
una neumonia. El reporte electrofisioldgico fue de una PRN motora muy severa,
desmielinizante y con muy severa degeneracion axonal, el PAMC fue menor a 20%.
Los dias de estancia intrahospitalaria fueron de 147, la escala de Hughes de egreso fue
de 4y a los 6 meses de 2.

Es de comentar que de los 4 casos previamente mencionados, todos recibieron
tratamiento con inmunoglobulina a dosis de 0.4g/Kg para 24h por 5 dias.

De los 4 casos arriba comentados existen algunas caracteristicas particulares
gue son enumeradas a continuacion:

e Todos recibieron tratamiento con inmunoglobulina.
e El diagnostico de los 4 casos fue el de Sindrome de Guillain-Barre.



e Laescala de discapacidad funcional de Hughes al ingreso fue en dos casos de 5
y en dos casos de 4.

e Dos casos necesitaron de ser intubados ( dias de intubacion promedio de 54 con
rango de 22 a 86 dias ). Los otros dos casos no requirieron de intubacion y sélo
uno de éstos estuvo 4 diasen la UTI.

e De los pacientes que estuvieron intubados y con mayor tiempo de estancia en la
UTI, ambos presentaron complicaciones pulmonares.

e El reporte electrofisioldgico fue para los 4 de una PRN con degeneracion
axonal muy severa 'y con PAMC menores de 20%.

e EIl promedio de estancia hospitalaria fue de 66.7 dias ( con rangos de 10 hasta
147 dias).

e El resumen de los 4 casos previamente mencionados referente a la escala de
discapacidad funcional al ingreso, egreso, 3 y 6 meses posteriores se muestra en
la siguiente tabla ( No. 8).

Escala de Hughes Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4
Ingreso 5 4 4 5
Egreso 4 3 3 4
3 meses 3 3 3 3
6 meses 3 3 2 2

De le mencionado anteriormente se puede comentar que los factores de posible
mal pronostico que pudiesen haber contribuido de alguna u otra forma hayan sido: la
edad mayor de 50 afios aunque un caso tenia 26 afos, los dias de intubacién y estancia
en la UTI asi como los dias de estancia intrahospitalaria, las complicaciones no
neuroldgicas presentadas en dos casos, y que en éstos cuatro pacientes si se presentaba
el concepto de que aquellos con estudio electrofisiolégico compatible con
polirradiculoneuropatia muy severa y PAMC menor de 20% presentaron mal
pronostico funcional ( escala de Hughes de 2 y 3 alos 6 meses de evaluacion). No
obstante el mal prondstico funcional sélo se presentd en éstos cuatro pacientes
respecto a los 53 casos con PAMC menor de 20% y con degeneracion axonal severay
muy severa que tuvieron buen pronostico posterior a los 6 meses de evaluacion segin
lo muestra la siguiente tabla ( No. 9).

PRN/DEG .AX. | PRN/DEG .AX. | PRN/DEG. AX. | PRN/DEG. AX. Hughes 6 meses Total
leve moderada severa muy severa
PAM<20% 2 6 25 28 Grado0(61)y | 78
Grado 1 (17)

Por lo que en general; el estudio electrofisiol6gico parece ser que no tiene
correlacion con el estado clinico funcional en el tiempo ( 6 meses ) ya que el 95 % de
los pacientes estudiados presentd una recuperacion clinica funcional satisfactoria.




CONCLUSIONES:

El presente trabajo no logré poder fundamentar que el estudio
electrofisiologico sea de utilidad clinica como criterio prondstico funcional en los
pacientes con sindrome de Guillain-Barré y sus variantes. Posiblemente el estudio
electrofisiolgico no sea mas que la traduccion de la expresion de un momentum en el
tiempo de presentacion de la enfermedad y del dafio agudo al nervio periférico como
lo han reportado los estudios de necropsia realizados en pacientes con sindrome de
Guillain-Barré con neuropatia axonal motora aguda en donde han encontrado una
extensa degeneracion Walleriana en las astas ventrales como resultado de la presencia
de macrdfagos periaxonales que sugieren que un epitope importante pudiese estar
localizado en el axolema o en el espacio periaxonal ( 33 ). Sin embargo, a pesar del
dafo producido y de la aparente evolucion clinica lenta e incompleta, la mayoria se
recupera satisfactoriamente ( 34, 35 ). La posible explicacion de la recuperacién
clinica, la explican algunos autores ( 34, 36 ) en base a que la degeneracion axonal
extensa, no siempre es el mecanismo fisiopatoldgico subyacente. La réapida
recuperacion de los pacientes con neuropatia axonal podria explicarse por la
resolucién temprana de la falla en la conduccion fisioldgica a nivel de los nodos de
Ranvier de las fibras motoras o por la presencia de retofios neurales colaterales que se
generan a partir de los axones sobrevivientes lo que podria explicar en parte la
persistencia de las alteraciones electrofisoldgicas encontradas mucho tiempo después
de la enfermedad una vez ya recuperado el paciente desde el punto de vista clinico.

Por lo anterior; podriamos mencionar que el estudio electrofisioldgico en los
pacientes con sindrome de Guillain-Barré y sus varientes no es mas que la expresion
del dafio eléctrico de los nervios periféricos y que posiblemente su traduccion clinica
se exprese solo en el momento agudo de la enfermedad. Por los resultados del presente
estudio, podriamos mencionar que el tiempo para poder definir si el sindrome de
Guillain-Barré tendra o no implicaciones clinicas funcionales es el de 6 meses.
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