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RESUMEN
TITULO: PATRON NEUROFISIOLOGICO EN PACIENTES CON SINDROME DE GUILLAIN BARRE.
Alvarez GC, Aguilar CS.

OBJETIVO: Describir las caracteristicas Neurofisiologicas de los pacientes con Sindrome de Guillain Barré.
MATERIAL Y METODOS: Se identificaron los pacientes con diagnostico de sindrome de Guillain Barré del
periodo comprendido de Septiembre 2004 al mes de Agosto del 2006. Se encontré a 23 pacientes que
reunieron los criterios de inclusiéon de un total de 46, se procedidé a recabar la informacion del expediente
clinico, y se verti6 en una cedula de recoleccion de datos para su posterior analisis con el programa
estadistico SPSS version 10.0.

RESULTADOS: Se analizaron 184 nervios motores y 138 sensitivos de 23 pacientes (16 hombres y 7
mujeres), con promedio de edad de 45.5 afios. El grado de discapacidad segun la escala de Hughes, fue
grado IV con el 61%, V con 22% y Ill con 17%. La variedad clinica mas comun fue la axonal (AMAN 48%,
AMSAN 17%) con el 65%. La mortalidad general fue del 9%. La evaluacion neurofisiolégica muestra para los
PAMC con una severa disminucion de la amplitud (56%) y bloqueo en 4%. Las latencias distales (LD) son
normales en el 78%, y Unicamente con prolongacion severa 11%. Las velocidades de conduccion (VCN) son
normales en el 90%. La ausencia onda “F” se encontr6 en 69%; el Bloqueo de conduccion en el 12% vy la
Dispersion Temporal se presento en 32%. Los PANS fueron normales en poco mas del 75% de los nervios
evaluados y ausentes en el 16% que fundamento a la variedad AMSAN. CONCLUSIONES: Los estudios de
electrofisiologia juegan una parte critica en la confirmacion del diagnostico al categorizar el SGB en varios
subgrupos reconocidos como AIDP, AMAN y AMSAN; ya que estas variantes ofrecen ventanas terapéuticas
para modificar el curso natural de la enfermedad y mejorar el pronostico. El patron desmielinizante tiene
mayor prevalencia en los Estados Unidos y Europa; el patréon axonal esta ampliamente descrito en China,
Japon, Taiwan, India y Brasil. De los resultados de nuestro estudio, podemos concluir que el patrén dominante
(en el 60% de los pacientes con SGB) correspondié a la variedad Axonal en diversos grados hasta la
inexcitabilidad motora. Estos hallazgos y las similitudes mostradas en paises orientales, lleva a considerar la
realizacion de estudios prospectivos donde también se incluyan los aspectos genéticos e inmunolégicos que

sean comparables con otras poblaciones.



INTRODUCCION

La polirradiculoneuropatia Desmielinizante Inflamatoria Aguda o sindrome
de Landry-Guillain-Barré-Strohl, denominado simplemente como sindrome de
Guillain Barré (SGB), es un epénimo comunmente utilizado para un grupo
heterogéneo de enfermedades autoinmunes que se expresa por una afeccidn
polirradiculoneuropatica.(1,2) En 1859, Landry describié las caracteristicas clinicas
de una paradlisis ascendente sin amiotrofia; algunas otras descripciones le
siguieron en ese mismo siglo, pero fue descrita por Guillain Barré y Strohl como la
polirradiculoneuritis acompafada de disociacion albuminocitolégica en el examen
del liquido cerebroespinal (LCE). (3)

Epidemiologia: Su incidencia anual se calcula generalmente en 1-3 por 100,
000 personas. Ocurre en todas las edades con incidencias variables: 1.3 a 1.9 por
100,000 desde el nacimiento hasta los 30 afios de edad, con picos de incidencia al
final de la adolescencia y en adultos jovenes, asi como en la madurez. (1,2 'y 4)

La frecuencia de los subtipos de SGB varia entre paises: la Neuropatia
Axonal Motora Aguda (AMAN, por sus siglas en inglés) fue encontrada en
solamente solo 7% de pacientes estudiados en Inglaterra, 3% en un estudio
multicéntrico de 11 paises occidentales y 65% en el norte de China. En paises
occidentales la variedad encontrada mas comun es la Polirradiculoneuropatia
Desmielinizante Inflamatoria Aguda (AIDP, por sus siglas en inglés), y los patrones
y cambios secuenciales anormales de la conduccidén nerviosa en AIDP son bien
descritos. En contraste, es poco conocido l|la serie de anormalidades

electrodiagnésticas en pacientes con SGB variedad AMAN. (5-7)



El principal subtipo en Norte América, Europa y Australia es la
Polirradiculoneuropatia inflamatoria desmielinizante aguda mientras que la
variedad axonal lo es en China. Los estudios de neurofisiologia ayudan a
identificar la polirrradiculopatia y el subtipo (axonal o desmielinizante),
desafortunadamente estas anormalidades se presentan después de la primera
semana. A pesar de las limitaciones que las anormalidades eléctricas muestran en
las dos primeras semanas, la evaluacion neurofisiolégica temprana tiene un papel
fundamental debido a las implicaciones que el tratamiento tiene sobre la
morbilidad y capacidad funcional residual, por lo que es necesario la evaluacion de
estas en nuestra poblacion para conocer la condicidn en la que se encuentran
nuestros pacientes. Ademas de no haberse encontrado estudios similares en
nuestro pais en el analisis bibliografico.

Los estudios Electrodiagnésticos juegan un papel importante en la
deteccion temprana y caracterizacion del SGB, por que un tratamiento a tiempo
puede ayudar reducir la morbilidad y discapacidad.

Fisiopatogenia: El concepto principal de la fisiopatogenia de la enfermedad
€s que su presencia se debe a una conjugacién de varios y variados factores, ya
que participan desde el complejo de histocompatibilidad que tiene el paciente, sus
enfermedades previas, las quimiocinas presentes en axones, macrofagos y vasos
sanguineos, asi como la cepa bacteriana o microorganismo presente en la region
donde vive el paciente y que lo infecta, hasta la presencia mimetismo molecular
entre el agente infeccioso y las estructuras neuronales propias. Es decir, como en

gran numero de enfermedades, podemos establecer factores del paciente, el



agente y el ambiente que se conjugan y dan por resultado la expresion de la
enfermedad. (1-4,8)

Se ha estudiado, sobre todo, que hay gran parecido entre moléculas
normales que forman parte de la estructura mielinica y axonal neuronales, con
estructuras que a su vez forman parte paredes o antigenos bacterianos y/o virales.

Diagnéstico: El diagndstico de la enfermedad se considera probable en
todo aquél paciente afecto de una paralisis flacida arrefléxica, rapidamente
progresiva y ascendente con minimo compromiso sensitivo o autonémico.

Existen descritas varias formas clinicas que son diferentes a las variedades,
las cuales ademas de la clinica, tienen algunas caracteristicas electrofisiolégicas
particulares.

Algunas formas clinicas actualmente reconocidas son:

1. La forma de Miller Fisher: Ataxia, oftalmoplejia y arreflexia.

2. Debilidad faringeobraquiocervical.

3. Forma paraparética.

4. Afeccion facial o de neuropatia craneal multiple.

5. Pardlisis oculomotora.

6. Ptosis sin oftalmoplejia.

7. SGB sensitivo, puro con o sin leve afeccion motora.

8. Formas excepcionales como puramente ataxicas, supresoras de reflejos de

tallo o simuladoras de muerte cerebral, con hiperreflexia, etc. (9-14)

Criterios Diagndésticos:

Para Guillain Barré tipico:

1. Caracteristicas requeridas para el diagnostico:



- Debilidad progresiva arrefléctica en mas de una extremidad.
Caracteristicas que sugieren fuertemente el diagndstico:
Progresion de los sintomas de dias, hasta cuatro semanas.
Simetria relativa de los sintomas (la simetria absoluta es rara).
Sintomas o signos sensitivos leves a moderados.
Involucro de nervios craneales, especialmente debilidad facial bilateral.
Inicio de la recuperacion dos a cuatro semanas después del cese de la
progresion de los sintomas.
Presencia de disfuncién autonémica.
Ausencia de Fiebre al inicio.
Presencia en el LCE de disociacion albuminocitolégica (mas de 55
mg/dL de proteinas y menos de siete leucocitos por mm3).
Hallazgos Electrofisiolégicos tipicos.
Caracteristicas dudosas para el diagndstico:
Presencia de un nivel sensitivo.
Marcadas o persistente asimetria de los sintomas o signos.
Disfuncién de esfinter persistente o grave.
Mas de 50 células/mm?® en LCE.
Caracteristicas que excluyen el diagnéstico:
Diagnostico de botulismo, miastenia gravis, poliomielitis, neuropatia
toxica, HIV.
Haber padecido difteria recientemente, padecer porfiria, o tener un

sindrome sensorial puro sin debilidad. (4,9,35)



Criterios Electrofisioldgicos:
Debe de reunir tres de las siguientes cuatro caracteristicas:

1. Reduccion en las velocidades de neuroconduccion en dos o mas
nervios motores.

a) < 80% del limite inferior normal (LIN) si la amplitud es > 80%
del LIN.

b) <70% del LIN si la amplitud es < 80% del LIN.

2. Dispersion temporal anormal y bloqueo de la conduccion en uno o
mas nervios motores: nervio peroneo (entre rodilla y por debajo de la
cabeza fibular), nervio mediano (entre codo y mufeca), 0 nervio
ulnar (entre mufneca y por debajo del codo).

a) Criterio de bloqueo parcial de conduccién: <15% de
incremento en el tiempo de duracion del Potencial Muscular
entre sitios proximales y distales, y 20% de reduccion en el
pico del area negativa o area de amplitud interpico entre sitios
distales y proximales.

b) Criterio de dispersion temporal anormal y posible bloqueo de
conduccion: > 15% de incremento en el tiempo de duracién
entre los sitios proximales y distales, y > 20% de reduccion en
el pico del area negativa o area de amplitud interpico entre
sitios distales y proximales.

3. Latencias distales prolongadas en dos 0 mas nervios.

a) 125% del limite superior normal (LSN) si la amplitud es > 80%

del LIN.



b) > 150% del LSN si la amplitud es < 80% del LIN.
4. Ausencia de ondas F o latencias prolongadas de ondas F (10-15
pruebas) en dos 0 mas nervios.
a) > 120% del LSN si la amplitud es > 80% del LIN.
b) > 150% del LSN si la amplitud es < 80% del LIN.(4, 15)

En el subtipo desmielinizante las caracteristicas principales son la
prolongacion de latencias distales y respuestas tardias (F y H), bloqueo en la
conduccion, dispersion temporal y disminucion en las velocidades de conduccion
asi como el impacto pronostico en la variaciones de la amplitud y preservacion del
nervio Sural. La disminucion en la amplitud de los potenciales motores vy
sensitivos con latencias normales, asi como la disminucién o ausencia de ondas
“F”, disminucion del reflejo H y preservacion inicial de las respuestas del nervio
sural son altamente sugestivas de forma axonal. Los estudios de conduccion
sensitiva son normales (Neuropatia axonal motora aguda) y cuando existe
afectacion de las nervios sensitivas el cuadro es denominado Neuropatia
Sensitivo-Motora Axonal Aguda. (20-22,24)

Se han descrito, cuando menos cinco subtipos o variedades de la

enfermedad:

1. La polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP).
2. Neuropatia axonal motora aguda (AMAN), asociada sobre todo a
infecciones por C. jejuni, con evidencia de dafio motor axonal puro o
con leve participacion sensitiva o desmielinizante, se relaciona sobre

todo con titulos elevados de anticuerpos IgG anti-GM1.



3. Sindrome de Miller-Fisher (MFS), 90% de los casos presentan titulos
elevados de anticuerpos IgG anti-GQ1b, y usualmente recuperacion
completa.

4. La neuropatia axonal aguda sensitivo-motora (AMSAN).

5. La neuropatia aguda pandisautonémica. (2, 4, 8, 9y 15)

Tratamiento: El tratamiento del SGB tiene dos aspectos:

El tratamiento especifico se realiza con inmunoglobulina o plasmaféresis,
con una eficacia en 60% de los casos (4), sin haberse demostrado nunca un
efecto sinérgico al usarse en combinacion de las dos. Hace ya varios anos que se
demostré la falta de utilidad de los esteroides, e incluso se demostré que
aumentaban la morbilidad-mortalidad. (4, 16-19).

A pesar de las terapias efectivas, la mortalidad permanece entre el 5-10%
variando de acuerdo a diferentes grupos de estudio de la enfermedad (25,30-32).
Los factores pronésticos, la mortalidad aguda y la discapacidad residual, no son

completamente entendidos. (25)



OBJETIVOS
A) General:

Describir las caracteristicas Neurofisiologicas de los pacientes con

Sindrome de Guillain Barré.

B) Especificos:
1.- Describir las caracteristicas Neurofisiolégicas de los pacientes con SGB;
que se realizaron durante el periodo de septiembre de 2004 a Agosto del 2006 en
el servicio de Neurofisiologia del Hospital de Especialidades Centro Medico

Nacional Siglo XXI.



MATERIAL Y METODOS

Pacientes que acudieron al servicio de Neurofisiologia del Hospital de
Especialidades (HE) del Centro Medico Nacional Siglo XXI (CMN S XXI) con
diagnostico clinico de SGB, y a los cuales se le realizo estudio neurofisiolégico; del
periodo que comprende de Septiembre del 2004 al mes de Agosto del 2006. Que
cumplieran criterios clinicos de Asbury (ver anexo 1) para sindrome de Guillain
Barré (25) que reunieran los siguientes criterios de inclusion: 1.- Pacientes con
diagnostico clinico de Sindrome de Guillain Barré de acuerdo a los criterios de
Asbury, a los cuales se les realizo estudio neurofisiolégico, 2. Que el estudio
neurofisiolégico se haya realizado en las extremidades, 3.- Expediente clinico
Completo, 4.- Sexo masculino o femenino. El unico criterio de exclusion fue: 1.-

Que no se haya realizado estudio neurofisioldgico de las cuatro extremidades.

Se procedioé a hacer la revision de bitacoras del servicio de Neurologia del
Hospital de Especialidades Centro Medico Nacional S XXI para identificar los
pacientes con diagnostico final de internamiento de sindrome de Guillain Barré
que se ingresaron del periodo comprendido de Septiembre 2004 al mes de Agosto
del 2006. Se obtuvieron nombres completos y numeros de seguridad social, se
procedié a cotejar los nombres con el archivo electrénico de estudios del servicio
de neurofisiologia y obtener los pacientes con los parametros neurofisiologicos
que reunieron los criterios de inclusion.

Se encontré a 23 pacientes que reunieron los criterios de inclusion de un

total de 46, se procedio a recabar la informacién del expediente clinico, y se vertio

10



a un base de datos para su posterior analisis con el programa estadistico SPSS
version 10.0. Se realizé estadistica descriptiva, promedio para las que tuvieron
distribuciéon normal y frecuencias para las que no. El presente proyecto no interfirio
en ningun momento con la atencion del paciente, ademas de que los
procedimientos propuestos estan de acuerdo con las normas éticas, el
Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigacion para la Salud

y con la declaracién de Helsinki.
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RESULTADOS

Se obtuvieron los datos de 23 pacientes (16 hombres y 7 mujeres) que
contaban con estudio neurofisiolégico completo de las cuatro extremidades en sus
categorias motora y sensitiva. De estos pacientes se obtuvieron resultados totales
de 184 nervios motores divididos de la siguiente manera: 46 nervios tibiales, 46
nervios peroneos, 46 nervios medianos y 46 nervios cubitales; ademas de 138
nervios sensitivos distribuidos de la siguiente manera: 46 nervios surales, 46
nervios medianos, 46 nervios cubitales.

Los parametros neurofisioldgicos que se analizaron para nervios motores
fueron: Amplitud, Latencias Distales, Velocidad de Conduccion Nerviosa,
Duracion, Ondas “F” y Bloqueo de la Conduccion. Para nervios sensitivos fueron:
Amplitud, Latencias Distales y Velocidad de Conduccién Nerviosa.

El promedio de edad fue de 45.5 afios, con una edad minima de 15 y una
maxima de 74, el grupo mas afectado fue el de la década de 31-40 afios con el
30% y el segundo el de 41-50 afios con el 21%. Con un promedio general de 6
dias evoluciéon de los sintomas al momento del ingreso (minima de 2 dias y
maxima de 15). La evolucion al momento del estudio mas frecuente fue de entre
los 6 a 10 dias (40%), seguida con la misma frecuencia del 1 al 5 diay del 11 — 15
dia con 22% para cada una. Solo el 17% de los pacientes contaba con 15 0 mas
dias de evolucion al momento del estudio.

El grado de discapacidad mas frecuente, segun la escala de Hughes, fue el

grado IV con el 61% (14 pacientes), seguido del grado V (5 pacientes) con 22% vy
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por ultimo el grado Il (4 pacientes) con el 17%. Ninguno de los pacientes se
encontro por debajo del grado lll.

La variedad mas frecuentemente encontrada fue la axonal del tipo AMAN
con el 48%, seguida de la AIDP, la AMSAN vy por ultimo el sindrome de Miller
Fisher con 22%, 17% y 13% respectivamente.

El 82% de los pacientes no requirieron ventilacibn mecanica asistida. El
83% no presentaron ningun tipo de disautonomia y los que la hicieron consistié en
descontrol hipertensivo y de frecuencia cardiaca o de ambos. Ninguno de ellos
presento complicacion infecciosa o tromboembdlica. EI 61% recibi6 como
tratamiento Inmunoglobulina Intravenosa (IglV), el 17% plasmaféresis y el 22%
ningun tipo de tratamiento. La mortalidad fue del 9%.

En cuanto a la evaluacion neurofisiolégica de los nervios motores
estudiados, los Potenciales de Accién Muscular Compuesto (PAMC) mostraron
amplitudes por debajo del 80% del limite inferior de lo normal (LIN) en el 56% de
los mismos y en el 4% se encontraban bloqueados. Las latencias distales de los
PAMC fueron normales en la mayoria de los nervios estudiados con una
frecuencia de 78%, con una leve prolongacién no significativa en el 8% y
prolongacion moderada a severa en 11%, en el 4% se encontraron bloqueadas.

Las velocidades de conduccion motoras estuvieron normales en el 90% vy
en el 4% se encontraron bloqueados. La onda “F” se encontré ausente en el 69%
de los nervios estudiados y normal en el 30% de ellos. El Bloqueo de conduccion
se encontré solamente en el 12%. La duracion de los PAMC (dispersion temporal)
fue normal en el 58%, levemente dispersa en 6%, moderadamente dispersa en el

14%, severa dispersion temporal en el 18% y bloqueo en el 4%.
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En cuanto a los Potenciales de Accion Nervioso Sensitivo (PANS), la
amplitud se observé normal en el 71%, en el 9 % se observdé una severa
disminucion en la amplitud, ausente o bloqueado en el 16% y en el resto de con
leve a moderada disminucion del voltaje.

La Latencia Distal estd normal en el 77% de los casos. Levemente
prolongada en 3% y moderadamente prolongada en el 4%. La Velocidad de

Conduccién Nerviosa se encontré normal en el 83%. Bloqueo completo en el 16%.
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GRAFICAS DE PATRON MOTOR
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GRAFICAS DE PATRON SENSITIVO
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DISCUSION

El Sindrome de Guillain Barré es la principal causa de debilidad aguda y
generalizada por neuropatia periférica. (34).

La categorizacion del SGB en sus variantes es importante, debido a que
cada subtipo tiene una patogénesis independiente y requiere un tratamiento
selectivo asi como diferente pronostico. Sin embargo, asi como nuestro
entendimiento de las variantes de SGB ha mejorado, la categorizacién de estas
variantes también ha cambiado.

Los criterios clinicos usados ampliamente se originaron en el entorno de
que el SGB era una sola entidad (35) sin embargo a la luz de los nuevos
hallazgos, esta vision ya no es adecuada y por lo tanto los métodos auxiliares,
incluyendo a la electrofisiologia, serologia y los antecedentes (36-41) tienen un
papel crucial en nuestra comprension del SGB.

La identificacion de las variantes AMAN y AMSAN dependen de la agudeza
en la identificacion electrofisiolégica de la forma AIDP.

La forma mas ampliamente conocida es la AIDP. En parte es debido a que
las caracteristicas de desmielinizacion son facilmente reconocidas, por lo tanto la
mayoria de los sistemas de clasificacion electrodiagnostica dependen de la
habilidad en reconocer la desmielinizacién del nervio periférico.

Los estudios de electrodiagndstico han sido utilizados para el SGB desde la
segunda mitad del siglo XX (42)

Con la intencion de documentar inicialmente datos de desmielinizacion

primaria, evaluamos en nuestra poblacién de pacientes, las caracteristicas del
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PAMC en relacion a latencias distales, amplitud, dispersion temporal, velocidad de
conduccion y respuestas tardias (proximales)

En la evaluacion de las amplitudes de los N. Motores, los PAMC muestran
una severa disminucién de la misma en el 56% al encontrarse con menos del 80%
de Limite inferior de lo normal.

Las latencias distales no mostraron signos de desmielinizacion en el 86%
de los nervios y solo moderadamente en el 11%. Las Velocidades de conduccion
nerviosa fueron normales en el 94%. Solo en 2% se encontraron moderadamente
disminuidas. Estas caracteristicas predominantes excluyen de manera categoérica
a la desmielinizacién conformando, por lo tanto, un patréon de dafio axonal.

La onda F, resulta ser el parametro que muestra una grave afeccién, por no
evocarse en el 69%, lo que lleva a considerar que cuando la amplitud del PAMC
distal muestra severo dafio axonal no es posible completar la eferencia en la
conduccion nerviosa y mostrarse bloqueada (ausente), sin embargo, también es
una caracteristica inicial o temprana en los casos de AIDP que en nuestra
poblacién constituyen el 22%. (21) Por lo que ambas variantes de SGB
contribuyen a la alta proporcion de respuestas tardias bloqueadas.

Otra caracteristica, poco estudiada y reportada, es la duracién del PAMC,
denominada como Dispersion temporal, que sefala diferentes grados de
desmielinizacion secundaria (43, 21). La dispersion temporal fue encontrada
unicamente en el 32% y la duracion de los PAMC fue normal en 64%. Otro criterio
de desmielinizacién lo representa el bloqueo de la conduccion que solo fue

encontrado en el 12% de los nervios estudiados.
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Llama la atencién, que el 4% de los nervios evaluados, presentaron
inexcitabilidad (ausencia de respuestas), lo que refleja el severo grado de dafio
axonal (44).

La evaluacion de nervios sensitivos nos muestra que en un porcentaje
mayor al 75% los PANS mostraron amplitudes y latencias normales, y que
unicamente en el 16% se encontraron ausentes. Este patron fue la base de
categorizar a los pacientes con la variedad AMSAN.

Es importante, sefalar que en nuestro pais, no encontramos estudios que
sistematicamente analicen el patron neurofisiolégico del SGB, sin embargo dos
publicaciones abordan el espectro clinico del SGB, realizadas en Hospitales de
tercer nivel, donde en uno de ellos (45) se describen 28 pacientes, el 18%
correspondieron a las variedades axonales AMAN o AMSAN 'y
predominantemente la forma AIDP en el 64%. La otra publicacion (46), reune 22
pacientes donde la variedad mas frecuente correspondi6 a AMAN en 68% vy la
forma AIDP en el 32%.

En nuestra revisidén, encontramos que el patron dominante electrofisiolégico
corresponde a la variedad axonal (56%) con diversos grados de degeneracion
hasta el bloqueo por inexcitabilidad en el 4% lo que en conjunto conforman el
60%.

Las investigaciones iniciales desde la descripcion del SGB y empleo de
recursos de electrodiagndstico, han mostrado desmielinizacion multifocal como el
patrén de una condicidn fisiopatolégica comun (47, 48, 49) sin embargo, desde los

reportes de Feasby en 1986, (50, 51) se han descrito las variantes axonales.
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La forma axonal del SGB es poco frecuente en los EU y Europa, sin
embargo es reconocida en China, Japén, México, Korea, India, Taiwan y Brasil
(22, 38,52-58)

La variedad axonal en México, tuvo sus primeras descripciones de manera
incidental (Ramos-Alvarez y col) en 1969 (54). Estos autores estuvieron
involucrados en el Programa de vacunacion oral contra Poliomielitis (Sabin), pero
a pesar de que la campana de vacunacion fue exitosa, los nifios continuaron
muriendo de paralisis flacida aguda. Los estudios patolégicos demostraron que no
tuvieron polio. Algunos tuvieron casos tipicos patolégicos de AIDP, pero en otros
no habian cambios de desmielinizacion o inflamacion.

La atencion de los investigadores se fue directamente a los cambios en el
soma de la célula nerviosa. En muchos casos, las células nerviosas motoras
estaban aumentadas de tamafo con un citoplasma palido y el nucleo excéntrico. A
estos casos los llamaron Neuronopatia citoplasmatica.

Sin embargo, con el conocimiento actual, llevd a que se efectuara un
analisis retrospectivo del material patolégico de la Cd. de México reportados por
Ramos-Alvarez en 1969. Estos casos realmente correspondieron a la forma
axonal del SGB que conocemos en la actualidad como AMAN. Por lo que las
descripciones iniciales de esta variante se efectuaron 25 afos antes de que
Feasby (51) la describiera por primera vez como una entidad con caracteristicas
propias. Estos antecedentes se correlacionan con nuestros hallazgos, por lo que
podemos considerar que en México la variedad mas comun parece corresponder a

la forma axonal.
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CONCLUSION

Los estudios de electrofisiologia juegan una parte critica en la confirmacion
del diagnostico al categorizar el SGB en varios subgrupos reconocidos como
AIDP, AMAN y AMSAN; ya que estas variantes ofrecen ventanas terapéuticas
para modificar el curso natural de la enfermedad y mejorar el pronostico.

Las descripciones iniciales electrofisiologicas del SGB senalan al patrén
desmielinizante con mayor prevalencia en los Estados Unidos y Europa. Sin
embargo, el patrén axonal esta ampliamente descrito en paises como China,
Japon, Taiwan, India y Brasil. En nuestro pais, carecemos de estudios
sistematicos que describan el patron electrofisiolégico. De los resultados de
nuestro estudio, podemos concluir que el patron dominante (en el 60% de los
pacientes con SGB) correspondio a la variedad Axonal en diversos grados hasta la
inexcitabilidad motora. Estos hallazgos y las similitudes mostradas en paises
orientales, lleva a considerar la realizacion de estudios prospectivos donde
también se incluyan los aspectos genéticos e inmunologicos que sean

comparables con otras poblaciones.
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ANEXO 1

CRITERIOS DE ASBURY

Criterios Diagndsticos para sindrome de Guillain Barré

5. Caracteristicas requeridas para el diagnostico:

Debilidad progresiva arrefléctica en mas de una extremidad.

6. Caracteristicas que sugieren fuertemente el diagndstico:

Progresion de los sintomas de dias, hasta cuatro semanas.
Simetria relativa de los sintomas (la simetria absoluta es rara).
Sintomas o signos sensitivos leves a moderados.

Involucro de nervios craneales, especialmente debilidad facial
bilateral.

Inicio de la recuperacion dos a cuatro semanas después del cese
de la progresion de los sintomas.

Presencia de disfuncién autonémica.

Ausencia de Fiebre al inicio.

Presencia en el LCE de disociacién albuminocitolégica (mas de
55 mg/dL de proteinas y menos de siete leucocitos por mm?3).

Hallazgos Electrofisiolégicos tipicos.

7. Caracteristicas dudosas para el diagnéstico:

Presencia de un nivel sensitivo.
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- Marcadas o persistente asimetria de los sintomas o signos.
- Disfuncién de esfinter persistente o grave.

- Mas de 50 células/mm? en LCE.

8. Caracteristicas que excluyen el diagnéstico:
- Diagnostico de botulismo, miastenia gravis, poliomielitis,
neuropatia toxica, HIV.
Haber padecido difteria recientemente, padecer Porfirio, o tener un sindrome

sensorial puro sin debilidad. (4,9, 26)
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ANEXO 2

Cronograma

Actividades

Mar

Abr

May

Jun

Jul

Ago

Sep

Oct

Nov

Dic

Ene

Feb

Mar

Correccién
del protocolo.

Revision y
autorizacién
por el comité
local

Revision de
Expedientes
Clinicos.

Revision de
Resultados,
analisis
estadistico y
reporte final

Entrega de la
Tesis
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