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INTRODUCCION.

El sindrome de Guillain Barre es una poliradiculoneuropatia aguda,

frecuentemente grave, de origen inmunitario.

La primera descripcion de la enfermedad corresponde a Landry en 1859, quien
observo la debilidad de miembros inferiores con progresion en sentido ascendente
de los pacientes quienes presentaban esta enfermedad. Posteriormente Westphal
(1876) y Osler (1892) acufaron los conceptos paralisis ascendente de Landry y
polineuritis aguda febril. En 1916 Guillain, Barre y Strohl ampliaron mas el
panorama de la enfermedad y se introdujo él termino disociacién albumino -

citologica como parametro diagnostico.

En 1898 se realizaron los primeros estudios patolégicos de esta afeccion y a Mills
toco establecer el concepto de neuritis para describir los cambios degenerativos
observados en los nervios periféricos. A partir de 1962 la afeccion se conoce con
el sindrome de Landry — Guillian- Barre- Strohl, en merito reconocimiento a la

labor de esto investigadores.



En una revision detallada por Leneman de 1100 casos del sindrome de Guillian —
Barre, entre 1949 y 1965, el 33% no contaban con antecedente alguno, en los
restantes los mas frecuentes fueron de tipo infeccioso (77%) entre los cuales se
incluyen agentes virales ( Epstein - barr, hepatitis, sarampion, parotiditis, varicela,
rubéola, ECHO, coxsackie e influenza), bacterianos Staphylococcus, C. diptheriae
y T. pallidum) y parasitarios (E. Hystolitica). La asociacion con campylobacter
jejuni ha sido la mas estudiada ya que se ha encontrado serologia positiva hasta
en 30% de los casos en pacientes con Guillain — Barre.

El 75% de los casos de SGB esta precedido en [-3 semanas de un proceso
infeccioso agudo, generalmente respiratorio o gastrointestinal. Los cultivos y las
pruebas seroepidemiologicas muestran que el 20-30% de todos los casos se
producen en Norteamérica, europa, Australia estan precedidos de infeccion o
reinfeccion por  campilobacter jejuni y algunos de los agentes virales
mencionados. Y también micoplasma pneumoniae ha sido identificado como
agente causal otros factores asociados son la vacunacion y el ejemplo mas
reciente es la es la vacunacion antigripal porcina utilizada en los EUA en 1976. El
SGB también se observa con mayor frecuencia en los pacientes con linfoma,
incluida la enfermedad de Hodgkin, en los pacientes seropositivos para el VIH y en
los pacientes con lupus eritematoso sistémico. Otros han descrito el SGB
después de una intoxicacion de organofosforados ( Fisher) enfermedad de

creutzfeld-Jacob.



Se menciona que fue también descrito durante la primera guerra mundial por

meédicos franceses , estudios epidemioldgicos sugieren una incidencia de 1 — 2/

100 000 habitantes afectando mas a individuos del genero masculino que

femenino.

Subtipos del sindrome de Guillain-Barre:

subtipo

Caracteristicas

clinicas

Electrodiagnostico

Caracteristicas

anatomopatoldgicas

Polineuropatia

desmielinizante

Inflamatoria aguda

Afeccion mas frecuente
adultos 90%,
recuperaciéon  rapida.

Anticuerpos anti-GM1

Desmielinizante

Ataque en células de
Schwann, lesiéon difusa de
la mielina e infiltracion

linfocitaria, lesién axonal

(<50%)
Neuropatia axonal | Nifios y adultos | Axonal Ataque en nodulos
motora aguda jovenes, recuperacion motores de Ranvier,
rapida. Anticuerpos activacion de linfocitos,
anti-GD1 macrofagos, lesién axonal.

Neuropatia axonal

Sensitiva

aguda

motora

Principalmente adultos,
infrecuente,
recuperacion lenta y a

menudo incompleta

Axonal

Afectacién de nervios vy
raices sensitivas, lesion
axonal

Habitualmente intensa

Sx. de M. Fisher

Adultos y nifos,
infrecuente,
oftalmoplejia, ataxia y

arreflexia, anticuerpos

anti-GQ1b (90%)

Desmielinizante

Lesion en células d e

Schwann, infiltracion
linfocitaria, pocos casos
estudiados.




Dada la excelente respuesta del tratamiento con plasmaferesis en el sindrome, se
ha publicado numerosos estudios sobre el papel que tienen los anticuerpos
antigangliosidos en la fisiopatologia del mismo. Los gangliosidos estan distribuidos
en el sistema nerviosos central y dentro de su estructura se encuentran varias
subunidades que pueden funcionar como antigénicas, se ha observado que
algunas de estas unidades pueden tener reaccion cruzada con el lipopolisacarido

de Campylobacter jejuni.

La frecuencia mostrada para estos anticuerpos varia del 29 — 70 %, en una
variante del sindrome de Guillain — Barre como es el sindrome de Miller Fisher se
han encontrado hasta en un 95%. La presencia de anticuerpos antigangliosidos
en una pequefa proporcion de pacientes con Guillain _ Barre no implica que
participe en su patogenia, sin embargo existe evidencia a favor de una hipotesis
sobre la especificidad de los anticuerpos antigangliosidos que determinan el

patron clinico.

Los anticuerpos que mas se han estudiado por técnicas de ensayo
inmunoabsorbente ligado a enzimas ( ELISA) son el anti GM2, GM1a, GM1b,
GD1a, GD1b, GT1a, GT1b, GQ1a, GQ1b, GalNac-GD1a, de los cuales el anti
GM1 son positivos en el sindrome de Guillain - Barre, a diferencia de la variante
sindrome de Miller Fisher en donde es positivo el anti GQ1b presentando reaccion
cruzada hasta en un 75% con el anti GT1b, el Gq1b se encuentra sobre todo en

nervios craneales, lo que explica su alta incidencia en el sindrome de Miller Fisher.



En un estudio de 220 pacientes con diagnostico de Guillian — Barre que
presentaron paralisis bulbar 70%, paralisis facial 57%, oftalmoferesis 57% y 39%
necesitaron apoyo mecanico ventilatorio se demostré la presencia de anti GT1 y
GQ1b en 20% de los pacientes , 20% GD1b, 30% GM1, todos ellos con serologia
positiva para campylobacter Jejuni, lo que pudiera reforzar la hipotesis que de

acuerdo al antigangliosido involucrado se determinara el patron clinico.

Los anticuerpos antigangliosidos en el suero de pacientes con sindrome de
Guillain — Barre son usualmente del tipo 1IgG1 o 1gG3, lo cual es caracteristico de

células T cooperadoras dependientes de la respuesta de anticuerpos.

Las manifestaciones clinicas del sindrome Guillian-Barre es un cuadro de paralisis
motora arreflexica de evolucién rapida con o sin alteraciones sensitivas, el patréon
mas habitual es una paralisis ascendente que él, paciente nota como un
acortamiento de las piernas, caracteristicamente la debilidad evoluciona en un
lapso de horas a pocos dias y a menudo se acompafa de disestesias en las
extremidades, las piernas se afectan con mayor frecuencia que los brazos, en el
50% de los casos se observa paralisis facial. También se afecta a menudo los
pares craneales bajos con debilidad bulbar y dificultades el control de secreciones
y el mantenimiento de la via respiratoria, el 30% de los casos requieren ventilacion

mecanica asistida en algun momento de la enfermedad.



El diagnostico del sindrome de Guillian - Barre se establece por el patrén de

paralisis de rapida evolucion con arreflexia ataxia, ausencia de fiebre y otros

sintomas generales, alteraciones electrodiagnosticas y con el perfil del liquido

cefalorraquideo.

Criterios diagnosticos:

Necesarios:

1.

2.

Debilidad progresiva en dos o0 mas miembros por neuropatia

Arreflexia

Evolucion de la enfermedad menor de 4 semanas

Exclusion de otras causas ( vasculitis, LES, poliarteritis nodosa, botulismo,

difteria o sx. de cola de caballo).

De apoyo:

1.

2.

Debilidad relativamente asimétrica

Afectacion sensitiva de grado leve

Afeccion del nervio facial o de otros pares craneales

ausencia de fiebre

Perfil tipico en liquido cefalorraquideo ( sin pleocitosis, aumento de
proteinas)

Signos electrofisiologicos de desmielinizacion.



Los hallazgos observados en el liquido cefalorraquideo consisten en una cuenta
normal de proteinas en la primera semana, pero puede incrementarse el nivel de
proteinas ( 100 a 1000 mg/dl ) sin pleocitosis acompafiante, usualmente el conteo

celular no supera las 500 celulas/litro.

las caracteristicas electrodiagnosticas: a) ausencia o retraso severo de la neuro-
conduccion motora, b) ausencia de potenciales sensoriales del nervio mediano,
cubital, y otros nervios mixtos en 50% de los casos, o se presenta de baja
amplitud, c) el potencial motor evocado esta ausente o con gran dispersion
temporal y este parametro esta intimamente relacionado con el pronostico de la
enfermedad, d) anormalidades de la onda F ( latencia prolongada o respuesta

ausente)

Las caracteristicas mas comunes de una electromiografia en pacientes con
sindrome de Guillain — Barre son: a) actividad de insercibn aumentada, b)
actividad en reposo de ondas positivas y fibrilaciones. C) potenciales de accion de
unidad motora ausentes o muy disminuidos, con frecuencia y voltaje, con

morfologia polifasica.

Las caracteristicas electrodiagnosticas y electromiograficas no siempre estan
presentes en la primera semana de iniciado los sintomas por lo que es importante
determinar cuales son la primeras alteraciones en presentarse, un estudio en 31

pacientes con diagnostico de sindrome de Guillain — Barre cuyo objetivo fue



observar las anormalidades electrodiagnosticas detectables en la primera semana
de diagnostico y determinar los cambios tempranos sugestivos del sindrome ,
teniendo como resultados que las dos primeras manifestaciones son: a) la
ausencia de arco reflejo en 97% de los casos, el cual se midi6 de los musculos
gastronemio y soleo después de estimular el nervio tibial posterior, b) la ausencia

del potencial de accion nervioso.

El tratamiento del sindrome de Guillain — Barre ha sido subdividido en manejo de
soporte, pacientes que requieren cuidados intensivos y apoyo mecanico
ventilatorio y la terapia especifica para aminorar o revertir el dafio ocasionado al
nervio. El manejo de soporte conlleva a prevenir la trombosis profunda y pulmonar
con el uso de heparina de bajo peso molecular como rutina, asi como también las
infecciones de vias respiratorias pueden tener una reduccion si disminuimos los

dias de sedacioén en la unidad de cuidados intensivos.

Dentro del manejo es primordial reconocer tempranamente cuando se presenta la
falla respiratoria, la decisidon de intubar a pacientes con dificultad respiratoria
causada por sindrome de Guillain — Barre ha causado controversia y se encuentra
en dos extremos: la intubacion prematura resulta en un riesgo de lesion traqueal y
pulmonar por otro lado la observacion o la vigilancia puede llevar a una intubacién
de emergencia con las consecuencia de intubacion prolongada, infecciones

pulmonares o incluso la muerte.



Los factores predisponentes tempranos para la ventilacibn mecanica en el
sindrome de Guillain — Barre , a) tiempo de inicio menor de siete dias, b)
inhabilidad para toser, c) inhabilidad para sostenerse, d) inhabilidad para levantar
los codos y e) incremento en las enzimas hepaticas, se ha observado que con
cuatro factores presentes el 85% de los pacientes requieren apoyo mecanico
ventilatorio. Otros estudios han incluido la paralisis facial y la disfuncion

orofaringea.

Diversos estudios clinicos controlados han mostrado la evidencia del uso de
esteroides, inmunoglobulinas intravenosas y la plasmaferesis, asi como la

combinacion de estos tratamientos.

Se han realizado estudios sobre el uso de esteroides en el sindrome de Guillain —
Barre, midiendo su utilidad mediante una escala funcional de seis puntos a) 0
sano, b) 1 sintomas menores o0 signos de neuropatia pero capaz de realizar
trabajo manual, c) 2 capaz de caminar sin apoyo de un bastén , pero incapaz para
realizar cualquier trabajo manual, d) 3 capaz de caminar con apoyo de un baston o
algun aparato de apoyo, e) 4 confinado a la cama , f) 5 requiere asistencia

mecanica ventilatoria, g) 6 Muerte.

Ninguno de los pacientes presentes en estos estudios mejoro su grado de
discapacidad, en las primeras cuatro semanas de tratamiento por lo que la terapia

con esteroides es ineficaz.



El uso de inmunoglobulinas intravenosas fue introducido para el tratamiento de
trombocitopenia autoinmune y en 1998 se reporto una favorable respuesta en el
tratamiento de pacientes con sindrome de Guillian — Barre mejorando el grado de
capacidad usando la escala de estudios anteriores, pero no ha demostrado
alguna diferencia en mejorar el grado de discapacidad, habilidad para caminar,

mortalidad comparandola con la plasmaferesis.

En diversos estudios han mostrado su seguridad y beneficio en el sindrome de
Guillian barre a las cuatro semanas de tratamiento, pero no ha sido mejor que la

plasmaferesis, teniendo reportes de fiebre como efecto secundario.

La plasmaferesis ha sido una frecuente indicacion en enfermedades con patrén
autoinmue como la purpura trombocitopenica, miastenia gravis, microglobulinemia
de Waldenstrom, el sindrome de Guillain — Barre, artritis reumatoide, lupus

eritematoso sistémico y la esclerosis multiple.

En 1980 representaba la quinta indicacion mas frecuente de todos los
procedimientos meédicos con un 55%, para 1997 se incremento al 81.1%. la
plasmaferesis como tratamiento en la fase aguda del sindrome de Guillain — Barre
fue establecido en 1985. En un estudio controlado con 245 pacientes que
recibieron cuatro y dos sesiones de plasmaferesis y pacientes tratados con terapia
de soporte convencional, los autores demostraron significancia estadistica, ya que

los pacientes mejoraron en la escala de capacidad funcional, en el tiempo para



caminar solos. Este estudio concluyo que para pacientes con sindrome de Guillain

- Barre severo se deben de realizar cuatro sesiones de plasmaferesis.

Se realizo un seguimiento de 649 pacientes en seis estudios aleatorizados
mostrando el beneficio de la plasmaferesis en el sindrome de Guillain — Barre
comparandolo con tratamiento de soporte. Los pacientes recobraron el poder
caminar a los 30 dias en comparacion con 44 dias de pacientes que no recibieron
plasmaferesis. Asi como los pacientes que necesitaron apoyo mecanico
ventilatorio fue menor el tiempo en los pacientes tratados con cuatro sesiones de

plasmaferesis.

En dos estudios de control con 304 pacientes , en forma aleatoria se distribuyo el
tratamiento de plasmaferesis con cuatro y dos sesiones, mostrando que los
pacientes pudieron caminar a los 20 dias con cuatro sesiones en comparacion a
los 24 dias con solo dos sesiones de plasmaferesis. Y a los doce meses
recobraron la fuerza muscular en su totalidad con cuatro sesiones de tratamiento.
Otro estudio de estos mismos autores comparo cuatro sesiones y seis sesiones de
tratamiento no hubo diferencia en la eficacia del tratamiento en los dos grupos,
pero si se observo que pacientes llevados a seis sesiones de tratamiento

presentaron inestabilidad hemodinamica.

El avance en la asistencia respiratoria, la vigilancia de estos pacientes en
unidades de cuidados intensivos , asi como el uso de plasmaferesis ha mejorado

la expectativa de vida de pacientes con diagnostico de sindrome de Guillain —



Barre presentando una mortalidad del 5%, en comparacion con el 30% en anos

anteriores.

También se ha comparado la plasmaferesis contra la doble filtracién en este
sindrome un estudio de la universidad de Taiwan con 102 pacientes en donde 39
fueron sometidos a plasmaferesis y 63 a doblé filtracion, en ambos grupos se
demostré una importante y significativa recuperacion después del tratamiento, sin
embargo se observo un tiempo mas corto de recuperacion para la plasmaferesis
que la doble filtracion ( 5.6+-3.5 vs. 7+-3.4 meses), en cuanto a la mortalidad a los

seis meses no existio diferencia alguna en los dos métodos terapéuticos

El presente trabajo esta encaminado no a demostrar la utilidad de la plasmaferesis
en el sindrome de Guillain-barre. Ni mucho menos compararlo con otros
tratamientos. Existe suficiente evidencia sobre el uso de este método en
enfermedades neurolégicas, se ha comparado la plasmaferesis contra el
tratamiento conservador, valorando el tiempo en que los pacientes puedan
caminar, tiempo en que recuperan la fuerza motora y el tiempo total de su
recuperacion. Tomando en cuenta la severidad del cuadro y si se utilizo a poyo

mecanico ventilatorio o no.

Sino observary dar a conocer la experiencia  del Hospital Juarez de México en
Pacientes con diagnostico de sindrome de Guillain — Barre tratados con

plasmaferesis.



DELIMITACION E IDENTIFICACION DEL PROBLEMA:

La presente investigacion se realizara en el Hospital Juarez de México en el
periodo comprendido de Enero del 2001 a Diciembre del 2003 en pacientes con
diagnostico de Sindrome de Guillain — Barre cuyo tratamiento se realizo con
plasmaferesis.

Dar a Conocer la experiencia del Hospital Juarez de México en la aplicacion de
plasmaferesis en pacientes con sindrome de Guillain — Barre, que ingresaron en el

periodo comprendido de Enero del 2001 a Diciembre del 2003.



HIPOTESIS :

Si los pacientes con diagnostico de sindrome de Guillain — Barre tratados con
plasmaferesis con cuatro sesiones de tratamiento. Después de dos semanas de
iniciado sus sintomas, tienen una evolucion favorable, al aio puedan caminar sin

apoyo o tengan una recuperacion completa..

Si los pacientes con diagnostico de sindrome de Guillain — Barre tratados con
plasmaferesis con cuatro sesiones de tratamiento. Después de dos semanas de
iniciado sus sintomas, no presentan una evolucidon favorable, que no puedan

caminar sin apoyo o tengan una recuperacion completa..



OBJETIVO:

Conocer la utilidad de la plasmaferesis como método terapéutico en pacientes con
Diagnostico de Sindrome. De Guillain- Barre, en las primeras dos semanas de
iniciado los sintomas, con cuatro o menos sesiones de tratamiento. En el hospital

Juarez de México.



DETERMINACION DE VARIABLES:

CUALITATIVAS.
Genero
Tipo de variable cualitativa o nominal

Calificacion : masculino y femenino

Escala de capacidad funcional para sindrome de Guillain — Barre
Tipo de variable cualitativa
Calificacion : Grados del 0 al 6 de Hughes
Escala Descripcién
0 Sano
1 Sintomas menores o signos de neuropatia pero es capaz de realizar

trabajo manual

2 Capaz de caminar sin apoyo, incapaz de realizar trabajo manual
3 Capaz de caminar con apoyo de un bastén

4 Confinado a una cama o reposet

5 Requiere asistencia mecanica ventilatoria

6 Muerte



CUANTITATIVAS.
Edad
Tipo de variable cuantitativa discontinua

Calificacion : de los 15 a 80 afos por grupo de edad.

TAMANO DE LA MUESTRA

Indeterminada, dependiendo de los pacientes que ingresen al Hospital Juarez de
México, en el periodo comprendido de Enero del 2001 a Diciembre del 2003 con

diagnostico de sindrome de Guillain — Barre.

DISENO DEL ESTUDIO

Longitudinal
Retrospectivo
Original

Observacional



CRITERIOS DE INCLUSION PARA EL ESTUDIO

Pacientes que ingresaron al Hospital Juarez de México en el periodo comprendido
de Enero del 2001 a Diciembre del 2003 que cumplan los criterios diagndsticos de
Guillain — Barre dado por puncién Lumbar, electromiografia y valoracion clinica.
Genero: masculino y femenino

Edad: de los 15 a los 80 afnos

Pacientes dentro de la dos primeras semanas de haber iniciado con
sintomatologia por sindrome de Guillain — Barre

Pacientes que requirieron o no apoyo mecanico ventilatorio

Pacientes con diagnostico de sindrome de Guillain — Barre que fueron sometidos a

cinco o0 menos sesiones de plasmaferesis.

CRITERIOS DE EXCLUSION PARA EL ESTUDIO

Pacientes que no cumplan criterios mediante puncién lumbar, electromiografia y
valoracién clinica para sindrome de Guillain barre

Pacientes menores de 15 afios o mayores de 80 afos

Pacientes con mas de dos semanas de haber iniciado sintomatologia por
sindrome de Guillain — Barre

Pacientes con diagnostico de sindrome de Guillain — Barre tratados con esteroides
o con inmunoglobulinas

Pacientes con diagnostico de sindrome de Guillain — Barre que recibieron mas de

cinco sesiones de plasmaferesis.



METODOLOGIA

Pacientes que ingresaron al Hospital Juarez de México en el periodo comprendido
de Enero del 2001 a Diciembre del 2003 con diagnostico de sindrome de Guillain —

Barre

Valoracion clinica (escala de capacidad funcional para sindrome de Guillain —

Barre) la cual se realizara al ingreso y al termino de 1 afio del diagnostico .

Esquemas terapéuticos : Recambio plasmatico, se realiza en la Unidad de aféresis
del Hospital Juarez de México y dependiendo del estado clinico del pacientes en
algunas ocasiones se traslada la maquina a al unidad de cuidados intensivos
Medicina interna y Neurologia.

Antes del procedimiento se debe colocar una via central, mediante puncion
percutanea que en el caso del Hospital Juarez de México se trata de catéter

central tipo Mahurkart.

La maquina de recambio plasmatico utilizada en el Hospital Juarez México es la
separadora de células CS — 3000 Plus, de Baxter.

Para la realizacion de la técnica de recambio plasmatico por centrifugacion se
debe tomar en cuenta los tiempos de coagulacidon y proteinas totales y albumina,
calcular el volumen total de sangre, asi como el volumen total de plasma y se

remueve por sesion de un volumen aproximado entre tres o cuatro litros de



plasma ( por lo que se necesitan aproximadamente 15 Unidades de plasma fresco

congelado de 200 ml ¢/ uno).

El volumen de sangre total (VST) se obtiene multiplicando el peso del paciente en
Kg. por una constante de (70).

El volumen plasmatico se obtiene mediante la siguiente formula:

1 — Hematocrito % multiplicado VST.

Del resultado del volumen plasmatico se realiza un cambio plasmatico de hasta 1
Y2 volumen.

La determinacion de albumina al 70% se realiza mediante la siguiente formula :
Volumen total de plasma multiplicado 0.070 dividido entre 12.5 ( VTP (0.070) /

12.5 ), obteniéndose el numero total de frascos de albumina a utilizar.

Se realizan 4 sesiones de tratamiento cada 48 hrs., tiempo aproximado de cada

sesidbn de 4 — 5 hrs.

La velocidad de conduccion, se realiza en el departamento de Neurofisiologia del
Hospital Juarez de México. Dependiendo del nivel motor afectado en los pacientes
se medira la velocidad de conduccion pero por lo general los nervios a medir
Mediano derecho, 2.- mediano lzquierdo, 3.- Cubital Derecho, 4.- Cubital
Izquierdo, 5.- Ciatico Popliteo Externo Derecho, 6.- Ciatico Popliteo Externo
Izquierdo, 7.- Ciatico Popliteo Interno Derecho, 8.- Ciatico Popliteo Interno
Izquierdo. Al ingreso y al afio de evolucion. tiempo promedio de realizacion una

hora.



RESULTADOS:

Se estudiaron 10 pacientes con sindrome de Guillain — Barre que ingresaron al
Hospital Juarez de México en el periodo comprendido de Enero del 2001 a
diciembre del 2003. que recibieron cuatro sesiones de plasmaferesis como método
terapéutico.

Pacientes con una edad media promedio de 38 afos ( 15 — 74 ), 3 pacientes
( 30% ) son del sexo femenino, 7 pacientes ( 70% ) son del sexo masculino.

La edad promedio en que se presento con mas frecuencia el sindrome de Guillain
— Barre fue de 4 pacientes (40%) de 15 — 29 afios, 2 pacientes (20%) de 30 —44

afnos,2 pacientes (20%) de 45 — 59 afios y 2 pacientes (20%) de 60 — 74 afos.

GRUPO ETAREO

Oo0- 14

m15-29
030-44
045 - 59
W60 -74
Omas 75

Numero de
pacientes

1
Edad de pacientes

Fig. 1.- Grupo atareé de los pacientes en estudio.



El tiempo promedio de estancia hospitalaria fue de 58.4+- 38.75 dias, con un

minimo de 18 y un maximo de 125 dias.

Fig. 2.- Dias de estancia hospitalaria.

Los pacientes también estuvieron sometidos a una valoracion clinica mediante una

escala de regresion de los sintomas o de capacidad funcional.

Del total de los pacientes en estudio 9 (90%) requirieron apoyo mecanico
ventilatorio, teniendo una puntuacion de la escala de capacidad funcional de cinco
puntos, en comparacion con 1 (10%) paciente que no requiri6 apoyo mecanico
ventilatorio presentando una puntuacién de cuatro en la escala de capacidad

funcional.



Al ano del diagnostico se valoraron a los pacientes mediante la misma escala de
capacidad funcional de Hughes, y se obtuvo una mejoria importante 4 pacientes
(40%) con una puntuacién de 2, 5 pacientes (50%) con una puntuacion de 3 y 1

paciente ( 10%) con una puntuacion de 4.

ESCALA DE CAPACIDAD FUNCIONAL AL
INGRESO Y AL ANO DE EVOLUCION

o = N o &k
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Fig. 3.- Escala de capacidad funcional al ingreso y al afio de evolucién. 0) sano, 1) sintomas
menores o signos de neuropatia pero capaz de realizar trabajo manual, 2) capaz de caminar sin
apoyo no puede realizar trabajo manual, 3) capaz de caminar con apoyo de un baston, 4)

confinado a una cama o reposet, 5) requiere asistencia mecanica ventilatoria y 6) muerte.



Se determino la velocidad de conduccién de los nervios: mediano derecho,
mediano izquierdo, cubital derecho, cubital izquierdo, ciatico popliteo externo
derecho, ciatico popliteo externo izquierdo, ciatico popliteo interno derecho y
ciatico popliteo interno izquierdo; la cuales se realizaron al Ingreso y al afio de

evolucion

El nervio mas afectado al ingreso en estos pacientes fue el ciatico popliteo externo
derecho con una velocidad de conduccion de 14.32 m/s en promedio y el menos

afectado fue el cubital derecho con una velocidad de conduccion de 58.6 m/s.

La velocidad de conduccion al afio del diagnostico, midiendo los mismos nervios,
se documento en todas las determinaciones una mejoria comparandola con el
estudio basal, el nervio que presento mayo recuperacién fue el cubital derecho con
una velocidad de conduccién de 60.1 m/s y el que permanecié con mayor
deterioro fue el ciatico popliteo interno izquierdo con una velocidad de conduccién

de 42.9 m/s.



VELOCIDAD DE CONDUCION AL INGRESO Y AL
ANO DE EVOLUCION

70+

m/s

NERVIOS

Fig.5.- Velocidad de conduccion m/s Promedio de los Nervios 1.- Mediano derecho, 2.-
mediano lzquierdo, 3.- Cubital Derecho, 4.- Cubital Izquierdo, 5.- Ciatico Popliteo Externo
Derecho, 6.- Ciatico Popliteo Externo lzquierdo, 7.- Ciatico Popliteo Interno Derecho, 8.-

Ciatico Popliteo Interno Izquierdo. Al ingreso y al afio de evolucién.

Los pacientes fueron sometidos a estudios de electromiografia solo al ingreso,
reportandose en el 100% fibrilaciones en reposo, unidades motoras durante la
contraccion voluntarias escasas, en promedio 0.5 — 2.5 mv. en los musculos
biceps, deltoides, cuadriceps y peroneos laterales. Con hallazgos compatibles de

polineuropatia severa axonal y datos de desmielinizacion.



El 100 % de los pacientes con sindrome de Guillain — Barre presentaron el subtipo
o la variedad de polineuropatia axonal desmielinizante.

90% del 100% de los pacientes tuvieron compromiso respiratorio e ingresaron a la
unidad de cuidados intensivos para apoyo mecanico ventilatorio. De estos el 100%
desarrollaron neumonia nosocomial. Los gérmenes involucrado fueron

Pseudomonas aeruginosa (77.7%) y Staphylococcus aureus (22.2%).



ANALISIS ESTADISTICO:

Los resultados fueron analizados con el programa SPSS version 10.0, para el

analisis descriptivo diferencial se aplico

- Prueba de Wilcoxon ( Para variables cualitativas
relacionadas). Escala de Hughes

- P=0.004

- Prueba T de Student pareada ( Para variables numéricas
- relacionadas). Velocidad de conduccion.

- P=0.028



DISCUSION:

De los 10 pacientes estudiados con sindrome de Guillain — Barre, durante enero
del 2001 a diciembre del 2003. en el Hospital Juarez de México, se reporto un
30% para el genero femenino y un 70% para el masculino, no hay variacién en
cuanto a la literatura mundial que reporta que el sindrome se presenta con mayor

incidencia en el genero masculino.

El grupo etareo mas afectado fue de los 15 y 29 afos, con 4 pacientes, todos los
pacientes refirieron sintomas relacionados con patologia respiratoria o
gastrointestinal por lo menos 1 semana antes de haber iniciado su sintomatologia
neuroldégica, como lo marca la literatura este sindrome tiene una alta relaciéon con
infecciones gastrointestinales, respiratorias, de una a dos semanas antes de que
se manifiesten los sintomas de desmielinizacion aguda tipicamente simétrica y

ascendente.

Los 10 pacientes presentaron por sus caracteristicas electrodiagnosticas el
subtipo de polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda, que es la afectacion
mas frecuente en los adultos hasta en u 90%, con una recuperacion rapida, los
anticuerpos relacionados son los anti GM1 en un 50%, el patrén electrodiagnéstico
es como su nombre lo indica desmielinizante, y las caracteristicas
anatomopatologicas son ataque en células de Schwann, lesion difusa de mielina e

infiltracion linfocitaria.

De acuerdo a los resultados de la velocidad de conduccién el nervio mas afectado
al ingreso fue el ciatico popliteo externo derecho con un promedio de 14.32
m/seg, y el menos afectado fue el cubital derecho con un promedio de 58.6
m/seg, lo que explicaria que al ser el nervio menos dafado fue el que tuvo mejor
recuperacion al afo de la valoracion con una velocidad de conduccion en

promedio de 60.1 m/seg, por su parte el ciatico popliteo externo llego hasta 46.1



m/seg, al ano de seguimiento el nervio mas afectado fue el ciatico popliteo Interno
izquierdo con una velocidad de conduccion de 42.9 m/seg comparandolo con los
38.2 m/seg en promedio que presento en el estudio basal. No hay reportes en la

literatura sobre una prevalencia de cual es el nervio que mas se afecta.

Es evidente en los resultados de velocidad de conduccion que hubo una mejoria
de acuerdo al estudio basal y al que se realizo al afio del diagnostico, los 10
pacientes del estudio incrementaron la velocidad de conduccion de los nervios

afectados, siendo mas evidente en el ciatico popliteo externo derecho.

También se puedo observar comparativamente el grado de incapacidad funcional
( escala de Hughes) al momento diagnostico y al afio del mismo, 9 pacientes en el
registro basal presentaron una puntuacion de 5 puntos que se refiere que
requirieron apoyo mecanico ventilatorio y solo un paciente 4 puntos que requirid

estar confinado a una cama.

Los pacientes que requirieron apoyo mecanico ventilatorio, al ano de diagnostico
tres fueron capaces de caminar solos sin apoyo , cinco capaces de caminar con
ayuda de un baston, y solo uno de los nueve pacientes esta confinado a una cama
0 a un reposet. El paciente que no requiri6 apoyo mecanico ventilatorio al afo

puede caminar con ayuda de un bastén.

La revision de la literatura mundial en lo referente al tiempo en el que los pacientes
pueden caminar varia considerablemente, existe un estudio en 1987 en donde se
puede observar una sorprendente recuperacion de los pacientes que recibieron
plasmaferesis en comparacion al grupo control 30 vs. 44 dias con una p < 0.01,
los estudios que mas se asemejan a los resultados de esta investigacion se
refieren a dos el primero publicado por Mckhann en 1985 que reporta 53 vs. 85

dias P< 0.01 y el de Raphael 1992 70 vs. 111 dias para recobrar el poder caminar.



Otro estudio publicado en 1997 por Raphael los pacientes pudieron caminar
posterior a 4 semanas, posterior al tratamiento de plasmaferesis, esta diversidad
de resultados puede explicarse por la severidad del sindrome, la eficacia clinica
mostrada por el recambio plasmatico dependera de muchos factores incluyendo el
volumen de plasma utilizado, numero y frecuencia de sesiones, la naturaleza de la

soluciéon de reemplazo ( plasma o albumina ) y la técnica de separacion.

De acuerdo al numero de sesiones de plasmaferesis, la presente investigacion
solo se concentro en aquellos pacientes que tuvieran cinco o0 menos sesiones,
dejando como criterio de exclusion mas de 5 sesiones, esto fue por lo reportado
en la literatura mundial diferentes revisiones bibliograficas no mencionan ningun
beneficio de someter a un paciente a mas de cuatro sesiones de recambio

plasmatico.

En un estudio publicado en 1997 (Raphael c), 161 pacientes con sindrome de
guillain — Barre con ventilacion mecanica fueron aleatorizados para recibir seis
sesiones en trece dias ( 80 pacientes ) versus cuatro sesiones en nueve dias (81
pacientes) con caracteristicas demograficas similares, el principal punto fue el
tiempo en recobrar la capacidad de caminar ( o de acuerdo a la escala de
incapacidad funcional de Hughes grado 3) fue de 26 versus 46 dias con una p <
0.0001.

Otro estudio compara a pacientes con un grado de incapacidad de 5, que
requirieron apoyo mecanico ventilatorio, con cuatro sesiones de recambio
plasmatico( 155 pacientes) en nueve dias versus dos sesiones ( 149 pacientes),
en tres dias, el principal punto fue el tiempo en recobrar la capacidad de caminar
con apoyo Y el tiempo en utilizacion de la ventilacibn mecanica con los siguientes
resultados para el primer punto 24 versus 20 dias, y para el segundo 37 versus 25
dias con una p estadisticamente significativa. Pero cabe mencionar que al afio de

valoracion de estos pacientes el 68% que recibieron cuatro sesiones de



plasmaferesis podia caminar sin ayuda comparado con solo el 48% que recibieron
solo dos sesiones de cambio plasmatico.

De ahi la importancia de llevarlos a cuatro sesiones de plasmaferesis ya que 5
pacientes pueden caminar con ayuda de un baston y 4 pueden caminar sin ayuda

al afo de diagnostico.

Como se puede observar no existe beneficio reportado en esta revisiones sobre
algun tipo de beneficio de llevar a mas de cinco sesiones de cambio plasmatico a
pacientes con sindrome de Guillain — Barre y se encuentran plasmadas diferentes
complicaciones como son incremento en la presién sistélica arterial y la presencia

de hematomas en los sitios de puncion.



CONCLUSIONES:

La presente investigacion fue realizada en el Hospital Juarez de México en el
periodo comprendido de enero del 2001 a diciembre del 2003, con el unico
objetivo de dar a conocer nuestra experiencia hospitalaria en los pacientes con
diagnostico de Guillain — Barre en tratamiento con plasmaferesis solo en cinco o

menos sesiones.

El cambio plasmatico mejora dramaticamente la evolucién de estos pacientes
comparada con el tratamiento solo de soporte intensivo, el tiempo en que
recobran el poder caminar y el tiempo de recobrar su capacidad funcional en el
corto plazo con plasmaferesis después de 4 semanas, asi como acortando el

tiempo de utilizacion de la ventilacidn mecanica.

Nuestro resultados son similares a la literatura mundial, y podemos observar el
mejoramiento en la capacidad funcional de nuestros pacientes al afio del
diagnostico lo que nos hace concluir que se esta haciendo lo correcto con
nuestros pacientes y lo ideal seria un protocolo unificado entre el servicio de
neurologia, terapia intensiva y hematoldgica del hospital para normar el numero de
sesiones y frecuencia de recambio plasmatico y evitar complicaciones del mismo

procedimiento, asi como reducir costos de estancia intrahospitalaria.

Desafortunadamente también debo reconocer que la asociacién de infecciones
nosocominales, predominantemente las relacionadas a ventilacion mecanica, asi
como un tiempo muy prolongado de estancia hospitalaria, son factores en contra
de una buen recuperacion en nuestros pacientes y uno de ellos quedo confinado a

una cama con un grado de capacidad funcional de 4 puntos.



Lo que esta investigacion puede aportar es como lo mencionan diversos estudios
aletorizados, vy sugerir el apropiada numero de sesiones de acuerdo a la escala
de capacidad funcional de Hughes, cuatro sesiones para pacientes con sindrome
de Guillain — Barre de moderado a severo ( puntuaciéon de 3 — 5 puntos) y dos

sesiones para pacientes con Sindrome ligero ( 0 — 2 puntos).
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