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RESUMEN
SINDROME DE GUILLAIN-BARRE, EXPERIENCIA CON RECAMBIO PLASMATICO
TERAPEUTICO Y SU RELACION CON LOS DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA
EN LA UNIDAD DE NEUROLOGIA DEL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO O.D.
Paredes Fernandez César Martin MC.

OBJETIVOS. La finalidad de este trabajo, es reportar la experiencia en recambio
plasmatico terapéutico como tratamiento del SBG en la Unidad de Neurologia del
Hospital General de México y si ésta reduce el nUmero de dias de estancia hospitalaria
y demostrar que su uso no genera mayor incidencia de complicaciones locales o
sistémicas de tipo infeccioso.

MATERIAL Y METODOS. Es un estudio retrospectivo, observacional, analitico de tipo
transversal, que incluy6 los expedientes de pacientes con diagndstico de Sindrome de
Guillain-Barré (SGB), mayores de 16 afios, de ambos sexos, de cualquier tiempo de
evolucion, que egresaron del Servicio de Neurologia y Neurocirugia del Hospital
General de México, quienes durante su ingreso presenten criterios de SGB de acuerdo
a los criterios de Asbury y cols., y que inicien tratamiento de Recambio Plasmético
Terapéutico dentro de los primeros 14 dias de iniciado el cuadro clinico; el instrumento
a utilizar para la recoleccion de datos serd un cuestionario donde el investigador
registro los datos del expediente clinico. ANALISIS ESTADISTICO. La captura de la
informacién fue en base de datos en Excel y posteriormente se traslado a STATAR-8,
analisis simple de cada una de las variables y la distribucion de frecuencias de todas
las variables bajo estudio. Se calculo medidas de tendencia central y de dispersion
para variables cuantitativas continuas, y el estudio analitico con medidas de
asociacion.

RESULTADOS. De los 55 expedientes revisados, predominé el género masculino, la
edad promedio de 48 afios, los dias de estancia promedio totales de 24, mas de la
mitad de los pacientes tuvo antecedente de infeccidon dentro de las seis semanas
previas al inicio de manifestaciones clinicas, siendo la gastrointestinal la predominante;
mas de la mitad de los pacientes presentaron comorbilidades como Diabetes tipo 2,
Obesidad y Alcoholismo; en 40 pacientes se realiz6 recambio plasmatico terapéutico,
todos con menos de 14 dias de evolucion de la enfermedad, recibiendo por paciente
un promedio de 3.5 sesiones, la hipotensién fue la reaccion adversa mas frecuente;
hubo mayor frecuencia de procesos infecciosos en el grupo de RPT predominando la
respiratoria baja, hubo 3 decesos (5%) por choque séptico y disautonomia; los dias de
estancia hospitalaria promedio en los pacientes con RPT fue de 27, sin tener relacion
el nimero de sesiones de RPT con los dias de estancia promedio; el grupo de
pacientes con RPT a su egreso el 72.5% mejor6 en 1 a 2 grados.

DISCUSION. El SGB es indudablemente una entidad clinica controvertida; las
manifestaciones clinicas en el Sindrome de Guillain-Barré se pueden comprender
mejor al definirlo como un espectro amplio de enfermedades de curso monoféasico y
autolimitado; en los mas de 100 afios desde la primera descripcion del sindrome, se
han obtenido muchos progresos en relacion al estudio de su etiologia y su tratamiento.
Siendo los dos principales tratamientos especificos el Recambio Plasmatico
Terapéutico y la Inmunoglobulina Intravenosa, los dos mas estudiados y mejor
establecidos en relacion aniveles de evidencia y recomendacion para su empleo; la
eleccion entre Plasmaféresis o IglV depende de la contraindicaciéon de alguno de
éstos, asi como de la experiencia y accesibilidad para cada una de ellas; en estudios a
nivel mundial, aun existe una gran heterogeneidad en relacion a la decision sobre uno
u otro tipo de tratamiento.

CONCLUSIONES. No se gener6 diferencia significativa a otros estudios en relacion a
causa etiolégica, antecedente de infeccion, género y patrones clinicos por estudio
neurofisiologico; hubo mayor frecuencia de procesos infecciosos sistémicos y la
mejoria en la escala funcional al egreso fue de 1 a 2 grados.



GUILLAIN-BARRE SYNDROME, EXPERIENCE WITH PLASMA EXCHANGE AND
ITS RELATION WITH THE DAYS OF HOSPITAL STAY IN THE NEUROLOGY UNIT
OF THE GENERAL HOSPITAL OF MEXICO

Paredes Fernandez César Martin MC*
*Médico Residente de Neurologia Clinica. Hospital General de México O.D. Secretaria de Salud.

OBJECTIVES. The purpose of this work, is to report the experience with plasma
exchange (PE) in the treatment of the GBS in the Unit of Neurology of the General
Hospital of Mexico and if this reduces the number of days of hospital stay and to
demonstrate that its use does not generate major incidence of local or systemic
complications of infectious type.

MATERIAL AND METHODS. Is study retrospective, analytical of type cross-sectional,
that included the files of patients with diagnosis of Guillain-Barré Syndrome (GBS),
majors of 16 years, of both sexes, of any time of evolution, that withdrew of the Service
of Neurology and Neurosurgery of the General Hospital of Mexico, that during their
entrance criteria of SGB according to the criteria of Asbury and col., present/display.,
and that initiates with PE treatment within the first 14 days of initiate the clinical picture;
the instrument to use for the data collection will be a questionnaire where the
investigator registered the data of the clinical file.

STATISTICAL ANALYSIS. The capture of the information was on the basis of data in
Excel and later transfer to STATAR-8, simple analysis of each one of the variables and
the frequency allocation of all the variables under study. Calculation measured of
central tendency and dispersion for continuous quantitative variables, and the
analytical study with association measures. RESULTS. Of the 55 reviewed files, the
masculine predominated, the age average of 48 years, the days of total stay average of
24, more than half of the patients it had antecedent of infection within the six previous
weeks at the beginning of clinical manifestations, being gastrointestinal the
predominant; more than half of the patients they presented/displayed comorbidities like
Diabetes type 2, Obesity and Alcoholism; in 40 patients was realized PE, all with less
than 14 days of evolution of the disease, receiving by patient an average of 3,5
sessions, hypotension was the more frequent adverse reaction; the respiratory loss
was major frequency of infectious processes in the PE group predominating, was 3
deceases (5%) by septic shock and disautonomic; the days of hospital stay average in
the patients with PE was of 27, without having relation the number of sessions of PE
with the days of stay average; the group of patients with PE to his debit the 72,5%
improved in 1 to 2 degrees. DISCUSSION. The GBS is doubtlessly a controversial
clinical organization; the clinical manifestations in the GBS can be included/understood
better when defining it like an ample phantom of diseases of single-phase and
autolimitado course; in more than 100 years from the first description of the syndrome,
many progresses in relation to the study of their aetiology and its treatment have been
obtained. Being both main specific treatments the PE and the IglV, both more studied
and better established in relation levels of evidence and recommendation for its use;
the election between PE or IglV depends on the contraindication on some on these, as
well as on the experience and accessibility for each of them; in studies at world-wide
level, still a great heterogeneity in relation to the decision exists on one or the other
type of treatment.

CONCLUSIONS. Significant difference to other studies in relation to etiology,
antecedent cause of infection, clinical sort and landlords by neurophysiological study
was nhot generated; there was major frequency of systemic infectious processes and
the improvement in the functional scale to the debit went of 1 to 2 degrees.



INTRODUCCION

El Sindrome de Guillain-Barré es un epénimo comunmente utilizado para
describir a un grupo heterogéneo de enfermedades autoinmunes que se expresan por
una afecciébn bien conocida denominada polirradiculoneuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda, es un sindrome caracterizado por desmielinizacion aguda del
nervio periférico que se manifiesta clinicamente por debilidad muscular progresiva,
ascendente, que puede presentar ademas alteraciones sensitivas o autonémicas.

Recientemente mucho ha cambiado el enfoque otorgado al SGB, pues cada vez mas
se sabe que éste sindrome abarca un grupo de de desordenes heterogéneos con
diversas alteraciones inmunopatoldgicas. Es asi que clinicamente, ha sido de utilidad
dividir al sindrome en subtipos, sin olvidar que éstos comprenden una sola entidad y
que estas divisiones son meramente con fines de estudio e investigacion, registros
basados en evidencia de tratamiento y pueden generar un prondstico mas exacto de la
enfermedad.

La epidemiologia del sindrome de Guillain-Barré se complica por las dificultades de la
definicion y la ausencia de pruebas diagnésticas de referencia. Las anormalidades
neurolégicas pueden ser dificiles de detectar en las primeras fases de la enfermedad y
las diferentes formas no clasificadas del sindrome provocan problemas de
seguimiento. La incidencia es semejante en todo el mundo, aunque es influida por los
criterios diagndsticos empleados, siendo en promedio de 1-3 casos por cada 100,000
habitantes. Ocurre en todos los grupos de edad, con incidencias variables entre éstas
1.3 a 1.9 por 100,000 desde el nacimiento hasta los 30 afios de edad, el caso de
menor edad reportado es de 4 meses de edad y el de mayor en los 95 afios de edad;
existiendo dos picos de presentacién: uno en la etapa adulta temprana y otro en
ancianos. En México no existen registros en relacion a su incidencia. A pesar de los
avances terapéuticos para esta enfermedad, aiun se reporta una mortalidad
considerable, aunque menor del 5% en los centros Hospitalarios de tercer nivel donde
se cuenta con personal capacitado para el diagnostico y tratamiento, pudiendo ser de
hasta el 10% en centros Hospitalarios de segundo nivel en nuestro pais.

La mayor parte de los casos son esporadicos, sin embargo, en todas las series
registradas a nivel mundial, dos tercios de los casos presentaron una infeccion dentro
de las 6 semanas previas al inicio de los sintomas, la mayoria con sintomas
Gastrointestinales. El riesgo de padecer SGB a los dos meses de padecer una
infeccion por C. jejuni es 100 veces mayor que los no infectados. El SGB es el
prototipo de enfermedad autoinmunitaria postinfecciosa y la teoria del mimetismo
molecular explica su origen. La respuesta inmunitaria que se observa entre los
determinantes antigénicos de algunos microorganismos y el tejido nervioso conforman
al sindrome como enfermedad autoinmunitaria postinfecciosa.

Dentro de las manifestaciones clinicas en el Sindrome de Guillain-Barré se podra
comprender mejor al definirlo como un espectro amplio de enfermedades, de curso
monofasico y autolimitado. Se distingue clinicamente por la presencia de paralisis
ascendente, simétrica en la mayoria de los casos, por afeccion del nervio periférico e
hiporreflexia; la afeccion sensorial es variable. Es caracteristica la debilidad
acompafada de discretas parestesias en las extremidades; siendo la debilidad méas
evidente en los musculos distales, y las piernas se afectan mas que los brazos. La
fase progresiva de la enfermedad va de pocos dias a cuatro semanas: el 73% de los
pacientes alcanzan la maxima expresion de los sintomas dentro de la primera semana
y 98% en la cuarta; para posteriormente iniciar su lenta recuperacion, los pacientes
presentan una fase de meseta.



El Diagnéstico de el Sindrome de Guillain-Barré se basa en los criterios clinicos,
considerando los antecedentes, hallazgos en el liquido cefalorraquideo, serologia para
anticuerpos especificos y criterios neurofisiolégicos. Este Ultimo es ocupado
principalmente como diagnostico de subtipo asi como de pronéstico. Dentro de los
estudios de Gabinete se debe realizar estudio de citoldgico y citoquimico al liquido
cefalorraquideo (LCR) y complemento con estudios neurofisiol6gicos de Velocidades
de conduccién motora y sensitiva, asi como reflejo H y onda F, pues estos ayudan al
diagnéstico. En 1990 Asbury y colaboradores, describieron por primera vez los
criterios diagnosticos del Sindrome de Guillain-Barré.

El tratamiento del Sindrome de Guillain-Barré tiene dos aspectos importantes: el
tratamiento de soporte y el tratamiento especifico; en forma general en la primera se
incluyen: hidratacion, nutricion, terapia fisica, alivio del dolor, profilaxia antitrombética
(por la inmovilizacién prolongada), proteccion gastrica y proteccion de salientes 6seas.
El tratamiento especifico consiste en Plasmaféresis e inmunoglobulina intravenosa
(IglV); con una eficacia (adn  bien utilizados) del 60% de los casos. Los
corticoesteroides no han demostrado utilidad alguna, incluso demostré aumentaban la
morbilidad y mortalidad. El tratamiento especifico debe iniciarse en forma temprana
para mejorar el prondstico ya que acorta el curso clinico de la enfermedad,
disminuyendo la morbimortalidad asociada con complicaciones y la mortalidad global;
sin embargo no estad determinada a la fecha, la modificacion de la gravedad de la
enfermedad como tal. Tanto la Plasmaféresis como la infusién de IglV han demostrado
ser beneficiosas en el tratamiento de las neuropatias autoinmunes, principalmente
cuando se emplean al inicio de la enfermedad, recomendado dentro de las dos
primeras semanas, aunque algunos autores sugieren que pudiera ser util en aquellos
pacientes en los que la enfermedad continda evolucionando mas alld de las dos
primeras semanas. La eleccién entre Plasmaféresis y suministro de IglV depende de la
contraindicacion de alguno de los tratamientos, asi como la experiencia y accesibilidad
para cada una de ellas; en estudios a nivel mundial, ain existe una gran
heterogeneidad en relacién a la decisibn sobre uno u otro tipo de tratamiento,
observandose, sin embargo, una tendencia al mayor uso de la inmunoglobulina
intravenosa como primera eleccion.

Se tiene registros de que el 20 al 40% de los pacientes tratados con IglV o Aféresis
Terapéutica no mejoran o tienen falla al tratamiento y otros muestran una mejoria
inicial o estabilidad prolongada, para posteriormente presentar un agravamiento o
recurrencia de la debilidad (recaida aguda o fluctuacién en el tratamiento) en el 9 a
26% de los casos.

Motivado por las amplias diferencias en registros de la literatura en relacion al
tratamiento de este sindrome con Recambio Plasmatico Terapéutico y al no contar con
reportes en la literatura en México sobre este tema, presentamos una serie de casos
del Hospital General de México del servicio de Neurologia, teniendo como objetivo
describir los registros médicos de los pacientes egresados con este diagnéstico, el
namero de sesiones a estos pacientes y su relacion con dias de estancia Hospitalaria.



MARCO TEORICO

El Sindrome de Guillain-Barré es la forma mas comun de pardlisis flacida en
paises en desarrollo donde la poliomielitis ha sido eliminada (1); en los mas de 100
afios desde la primera descripcion del sindrome, se han obtenido muchos progresos
en relacion al estudio de su etiologia y su tratamiento, ademas ha cambiado el
enfoque otorgado al SGB, pues cada vez mas se sabe que éste sindrome abarca un
grupo de de desordenes heterogéneos con diversas alteraciones inmunopatoldgicas

).

La epidemiologia del sindrome de Guillain-Barré se complica por las dificultades de la
definicion y la ausencia de pruebas diagnésticas de referencia. Las anormalidades
neurolégicas pueden ser dificiles de detectar en las primeras fases de la enfermedad y
las diferentes formas no clasificadas del sindrome provocan problemas de seguimiento
(1,6). La incidencia es semejante en todo el mundo, aunque es influida por los criterios
diagnésticos empleados, siendo en promedio de 1-3 casos por cada 100,000
habitantes. Ocurre en todos los grupos de edad, con incidencias variables entre éstas
1.3 a 1.9 por 100,000 desde el nacimiento hasta los 30 afios de edad, el caso de
menor edad reportado es de 4 meses de edad y el de mayor en los 95 afios de edad;
existiendo dos picos de presentacién: uno en la etapa adulta temprana y otro en
ancianos (5-10). Algunos reportes epidemioldgicos sefialan un tercer tipo de poblacion
afectada: las mujeres embarazadas; en Suecia se observo una incidencia significativa
en los primeros meses posteriores al postparto (1,8). Otras condiciones que muestran
un aumento en la incidencia son la cirugia mayor, vacunaciéon contra la influenza, uso
de drogas intravenosas, anestesia espinal y enfermedad de Hodgkin. El riesgo de
padecer SGB a los dos meses de padecer una infeccién por C. jejuni es 100 veces
mayor gue los no infectados (1,9). Los casos de SGB ocurren generalmente de forma
esporadica, pero ocasionalmente se ha informado de formas epidémicas, como tal vez
se la “enfermedad china paralitica” que ocurre en el verano en el norte de China, y se
ha asociado a infecciones por C. jejuni; también se han reportado casos semejantes
en Curazao, ubicado en el Caribe (1,8,10-12). En los nifios, la aparicion de nuevos
casos del SGB se incrementa con la edad; es muy raro en menores de 2 afios y en
general la recuperacién es notablemente mas rapida (4). En Estados Unidos de
América y Europa la frecuencia del SGB varia de 0.4 a 3 casos por 100,000 habitantes
al afio; en China se reporta una incidencia de 0.66 casos por 100,000 habitantes para
todas las edades; en una Isla del Caribe, Curazao, la incidencia se ha modificado por
causas aun poco esclarecidas, siendo en 1987 y 1991 de 1.62 por 100,00 habitantes y
en el lapso de 1992 a 1999 de 3.10 casos por 100,000 habitantes, En México no
existen registros en relacion a su incidencia (13).

A pesar de los avances terapéuticos para esta enfermedad, aln se reporta una
mortalidad considerable, aunque menor del 5% en los centros Hospitalarios de tercer
nivel donde se cuenta con personal capacitado para el diagnostico y tratamiento,
pudiendo ser de hasta el 10-16% en centros Hospitalarios de segundo nivel en nuestro
pais (5). Las causas de muerte incluyen: sindrome de dificultad respiratoria del adulto,
sepsis, embolia pulmonar y paro cardiaco por disautonomia. La mortalidad es mayor
durante el primer mes de evolucion, cuando la necesidad de cuidados intensivos es
mas importante (14).

La mayor parte de los casos son esporadicos, sin embargo, en todas las series
registradas a nivel mundial, dos tercios de los casos presentaron una infeccién dentro
de las 6 semanas previas al inicio de los sintomas, la mayoria gastrointestinales (15).
En 1996 se reportd que del 26 al 28% de los pacientes con Sindrome de Guillain-Barré
dieron resultado positivo para C. Jejuni; el 70% tuvieron un cuadro enteral 12 semanas
antes de la afeccion neuroldgica. Otros virus con influencia en la génesis de este
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sindrome son: citomegalovirus, virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), Epstein-
Barr y varicela zoster. Se han reportado casos de asociacion de inmunizacién contra la
influenza y la presencia de SGB, no obstante el riesgo demostrado fue solo de 1.7
casos por cada millon de personas vacunadas, por lo que el riesgo es minimo
(1,9,16,17).

El concepto principal de la fisiopatologia de la enfermedad es que su presencia se
debe a una conjugacién de varios y variados factores, ya que participan desde el
complejo principal de Histocompatibilidad (HLA) que tiene el paciente, sus
enfermedades previas, las citocinas presentes en axones, macréfagos 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 de mimetismos moleculares
entre el agente infeccioso y las estructuras neuronales propias; como en la mayoria de
las enfermedades, podemos establecer factores del paciente, el agente y el ambiente
que se conjugan y dan por resultado la expresion de la enfermedad (17-19). El SGB es
el prototipo de enfermedad autoinmunitaria postinfecciosa y la teoria del mimetismo
molecular explica su origen. Se ha estudiado, sobre todo, que hay gran parecido entre
las moléculas normales que forman la estructura mielinica y axonal neuronales, con
estructura que a su vez forman parte de paredes o antigenos bacterianos y/o virales
(1,18). Las enfermedades desmielinizantes se caracterizan por ser procesos
inflamatorios adquiridos, que afectan selectivamente a la mielina del tejido nervioso
central y periférico. Su ocurrencia en humanos incluye a una gran variedad de
procesos inflamatorios agudos y subagudos, entre los que se encuentran:
Neuromielitis Optica, encefalomielitis aguda diseminada y la polirradiculoneuropatia
desmielinizante inflamatoria aguda o SGB. Las enfermedades prototipos en el Sistema
Nervioso Central son la esclerosis multiple, en el humano y en animales la
encefalomielitis alérgica experimental, y para el sistema Nervioso Periférico (SNP) son
la Polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda en humanos y la neuritis
alérgica experimental en animales (20,21). El SGB es una enfermedad mediada por
mecanismos inmunes que afectan fundamentalmente la mielina y los axones del SNP,
en la que se ha constatado depdsitos de inmunoglobulina y complemento en la
superficie de los axones y células de Shwann acompafiado con infiltracion de
macrofagos y linfocitos T. En los eventos moleculares implicados en la patogénesis del
SGB participan mecanismos inmunes que implican a las células y anticuerpos contra
constituyentes de la mielina del SNP. La respuesta antipéptido mediada por células T,
asi como la respuesta cruzada de anticuerpos a estructuras de oligosacaridos de
membrana participan en la patogénesis del SGB. Los lipo-oligosacaridos del C. jejuni
tienen una estructura idéntica a los tetrasacaridos terminales de los gangliésidos GM1
expresados en el axolema periférico. La predilecciéon de los anticuerpos por los
determinantes GD1 de las raices motoras en relacibn con las sensitivas indica
cambios moleculares de conformacion. La mayoria de los pacientes con SGB
asociado a C. jejuni, citomegalovirus y Mycoplasma pneumoniae tienen
inmunoglobulina G contra GM1 y por electrodiagndstico demuestra neuropatia axonal
motora aguda (23,24). La participacion de anticuerpos antigangliosidos en los subtipos
axonales de la enfermedad (Neuropatia Axonal Motora Aguda y Neuropatia Axonal
Sensitivo-Motora Aguda y el Sindrome de Miller-Fisher), también ha sido demostrada
en esta entidad (22). Se ha comprobado que los anticuerpos de inmunoglobulina G1
son mas efectivos al promover la citotoxicidad celular mediada por anticuerpos. Los
pacientes con neuropatia axonal motora aguda muestran lesiones que sugieren
afectacion inmunitaria tanto celular como humoral (esta ultima por activacion del
complemento), lo que explica el dafio neurolégico mayor y el peor prondstico (25,26).
Estos hallazgos sugieren que los diferentes tipos de anticuerpos, junto con la
respuesta del huésped, predicen el tipo de dafio y, en consecuencia, el prondstico del
paciente con SGB (27). Los pacientes con subtipo desmielinizante, la atenuacion
temprana y potencialmente reversible de la capacidad de accién del componente
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muscular, con preservacion de la velocidad de conduccién muscular, puede deberse a
grados variables de isquemia ocasionada por edema endoneural provocado, a su vez,
por infiltrados inflamatorios.

Los pacientes con lesién axonal motora aguda pueden tener alteracion en los canales
de sodio mediado por citocinas; en un inicio, comportandose como variedad
desmielinizante, por lo que para el diagnéstico correcto, es necesaria la realizacion de
velocidades de neuroconduccion y electromiografias seriadas. La afeccion de las
terminales nerviosas distales y las raices nerviosas se explica por la estructura
deficiente de la barrera hematoneural en estos sitios (28-29). llustracion 1.
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llustracién 1. Fisiopatologia del Sindrome de Guillain-Barré. Med Int Mex 2005;21:440-52

Aun quedan interrogantes sobre porqué en el SGB el dafio axonal y de la mielina
gueda restringido al SNP, y otras como el papel de los linfocitos T en la patogénesis
del SGB, aunque por consenso, la participacién de estos mecanismos, los eventos
inmunopatogénicos tienen un aspecto comun pero demostrando diferencias
claramente definidas para cada uno de los subtipos de Sindrome de Guillain-Barré. La
participaciébn de anticuerpos antigangliosidos en los subtipos axonales de la
enfermedad (Neuropatia Axonal Motora Aguda y Neuropatia Axonal Sensitivo-Motora
Aguda y el Sindrome de Miller-Fisher), también ha sido demostrada en esta entidad;
aungue generalmente se piensa que la afeccién de la capa de mielina es el sustrato
anatomico de la lesidon causante del SGB, ahora también se investigan aspectos que
involucran una afeccién en la misma placa neuromuscular, los nodos de Ranvier, (por
la rapida recuperacion en algunas formas determinadas como las axonales), y en
filamentos intra-axonales (18). Fuera de la expansion del conocimiento que se tiene
sobre la enfermedad, la determinacion de tantas sustancias, obedece a la busqueda
de “blancos” terapéuticos efectivos, que ayuden a los pacientes a un acortamiento de
la enfermedad y sus consecuencias.

Los aspectos Histopatoldgicos de la enfermedad fueron descritos por primera vez por
Haymarker y Kernohan, quienes registraron la presencia de un proceso inflamatorio en
las raices anteriores de la médula espinal. Finalmente en 1969, Asbury, Arnason y
Adams reportaron que los datos caracteristicos de la enfermedad era un infiltrado
mononuclear inflamatorio perivascular, el cual rodea, ademés, zonas de mielina
degradada en el nervio periférico. Esta desmielinizacion ocurre con respecto de los
axones de los nervios dafados; observando ademas que cuando la inflamacion es
muy intensa puede ocurrir dafilo axonal y degeneracion Walleriana. Una de las
caracteristicas de esta respuesta es que aparecen linfocitos en y sobre los nervios
periféricos, lo que puede ser variable en severidad y extension. Posteriormente los
nervios son invadidos por macrofagos que engullen la mielina (6,10,30).
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Durante los ultimos 15 afios de investigacion en relacion a los cambios clinicos del
SGB se han demostrado diferentes subtipos clinico-patolégicos y su relacion con otras
alteraciones comunes. El subtipo evolutivo més frecuente a nivel mundial es el de
Polirradiculoneuropatia Desmielinizante Inflamatoria Aguda (PDIA), (AIDP por sus
siglas en inglés, acute inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy). Otros
subtipos, claramente descritos por primera vez en The Lancet, en el contexto clinico es
el déficit neurolégico puramente motor, conocido como neuropatia motora pura aguda
(NMPA), (AMAN, por sus siglas en inglés, acute motor axonal neuropathy); y cuando
las fibras sensitivas también se afectan se le conoce como neuropatia axonal
sensitivo-motora aguda (NASMA), (AMSAN, por sus siglas en inglés, acute motor and
sensory axonal neuropathy) (31). En el trascurso de este tiempo se han descrito en
total cinco variantes de la enfermedad, siendo la clasica ya mencionada, y la forma
sensitivo-motora y motora pura, ademas del Sindrome de Miller Fisher y por dltimo la
Neuropatia Aguda Pandisautonémica (NAPD), (PDAN, por sus siglas en inglés,
Pandysautonomia Acute Neuropathy). La mas comun y la mas vista es la PDIA, y las
menos comunes son la NASMA y NMPA, pero son las mas estudiadas. En Norte
América y Europa, la variante clinica mas frecuente es la PDIA (95%), y alrededor del
5% de los pacientes presentan las formas axonales de la enfermedad. Tanto la forma
clasica como las axonales afectan las 4 extremidades y pueden comprometer los
nervios craneales y la respiracion. El compromiso autonémico es comuan en la variante
PDIA, especialmente en los casos severos que se asocian con afeccién respiratoria,
es rara en la forma axonal motora pura (13). En 1956, C. Miller Fisher describié por
primera vez una triada caracteristica de oftalmoplejia aguda, ataxia y arreflexia,
conocida como sindrome de Miller-Fisher y postulandose como una variante del SGB;
la mayoria de estos pacientes presenta afeccion del nervio craneal facial y otros
nervios craneales bajos. Durante los afios subsecuentes se han registrado varias
combinaciones de oftalmoplejia, paralisis facial, paralisis bulbar y neuropatia como
manifestaciones asociadas al SGB (32).

Dentro de las descripciones en la anatomia patologica en relacion con el SGB se han
establecido cambios morfolégicos entre cada una de las variantes descritas; a
considerar aun asi que las manifestaciones clinicas son similares.
Polirradiculoneuropatia Desmielinizante Inflamatoria Aguda. Hasta hace poco el
eponimo de SGB se utilizaba de forma indistinta para el grupo de enfermos con SGB,
sin embargo con los adelantos del microscopio electrénico se han logrado obtener
diferencias caracteristicas de cada uno de los subtipos; siendo los hallazgos
sobresalientes el infiltrado temprano de linfocitos en las raices espinales y en los
nervios periféricos. Subsecuentemente, existe dafio a la mielina mediada por los
macréfagos; estas lesiones causan defectos en la propagacién de los impulsos
nerviosos; eventualmente se bloquea la propagacién de los impulsos eléctricos y
sucede la pardlisis flacida como correlaciéon clinica (1,2,18). El grado de afeccion
axonal como complicacion determina la velocidad de recuperacion, las secuelas y
finalmente el prondstico. Neuropatia Axonal Sensitivo-Motora Aguda. En los
estudios de necropsia, se observa degeneracion axonal, que parece ser consecuencia
del dafio mediado por anticuerpos y la fijacion del complemento en los nédulos de
Ranvier, seguido de la invasion por macrofagos en los axones y la mielina que queda
casi intacta. Estos pacientes frecuentemente tienen anticuerpos contra gangliocidos
GM1, GM1lb, GD1 o bien GalNacGDla, que muestran epitopos similares a los
glucoconjugados hallados en la membrana de algunas cepas de C. jejuni. Neuropatia
Axonal-Motora Aguda. Se sugiere la presencia de una degeneracion axonal primaria,
que afecta las terminales nerviosas motoras. Las biopsias revelan la pérdida severa y
selectiva de los axones de las terminales motoras, mientras que las fibras distales
estan intactas. La gravedad del dafio axonal se correlaciona con la gravedad del
cuadro clinico. ElI Sindrome de Miller-Fisher. Este sindrome se distingue por
anticuerpos anti-GQ1b, que reconocen epitopos que se expresan en las regiones
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nodales de los nervios oculomotores, pero también se encuentran en los ganglios de
las raices dorsales y las neuronas cerebelares (5). Neuropatia Pandisautonémica
Aguda. Dentro del contexto clinico del SGB una variedad rara como presentacion
aislada de este sindrome corresponde a la NAPD, sin embargo en dos tercios del SGB
se acompafia con disautonomias severas como una complicaciéon grave en el contexto
evolutivo de la enfermedad. Dependiendo de la serie, hasta un 22.5 a 42% de los
pacientes presentan disfuncién autonémica, con involucro de esfinteres 13.3%. (33-
35). Dentro del rango de los sintomas reportados en las grandes series se tienen a
varios tipos de arritmias cardiacas, fluctuaciones de la presién arterial, respuestas
hemodinamicas anormales o aberrantes a medicamentos y disfuncién gastrointestinal
y vesical. Signos de falla simpética o parasimpéatica se observan con cierta frecuencia,
habitualmente predominando uno de los dos. Estudios longitudinales de estudios
reflejos cardiovasculares, han demostrado que el 90% de los pacientes afectados por
disfuncion autondmica, de forma paralela se recuperan conforme se recupera la
funcién motora. En un 7-34% de los casos se ha registrado bradicardia severa y
asistolia siendo necesario el uso de marcapasos temporales. La disfuncion
Gastrointestinal principalmente se ha manifestado como gastroparesia o]
estrefiimiento, ileo paralitico o diarrea (36-38). Otra variante, poco descrita por su
heterogenicidad en su presentacion es la Faringocervicobraquial (vFCB) del SGB;
descrita inicialmente por Ropper y asociados en 1991, quien registré tres casos con
debilidad progresiva en el sector cervical, orofaringeo y los hombros, siendo descrita
como una variante de aspectos clinicos especificos con un perfil inmunolégico
heterogéneo (39). Considerandose asi que la variante FCB a menudo se solapa clinica
y/o inmunoldgicamente con otras variantes neuropaticas inflamatorias y en especial el
Sindrome de Miller-Fisher (33,40).

Dentro de las manifestaciones clinicas en el Sindrome de Guillain-Barré se podra
comprender mejor al definirlo como un espectro amplio de enfermedades, de curso
monofasico y autolimitado. Se distingue clinicamente por la presencia de pardlisis
ascendente, simétrica en la mayoria de los casos, por afeccion del nervio periférico e
hiporreflexia; la afeccibn sensorial es variable. Es caracteristica la debilidad
acompafiada de discretas parestesias en las extremidades; siendo la debilidad méas
evidente en los musculos distales y las piernas se afectan mas que los brazos. Existen
variantes clinicas, donde la afeccion a los nervios craneales es prominente, como la
oftalmoplejia en el sindrome de Miller Fisher; también se han descrito como una
variante con paresia del sexto nervio craneal y parestesias, blefaroptosis sin
oftalmoplejia, diplejia facial y parestesias; una paralisis bulbar en el sindrome de
debilidad faringo-cérvico-braquial o debilidad aguda orofaringea (5,33,34). Cuadro 1y
2. llustracion 2.

Anti-GM1+Anti-DG1b Afeccion de Nervios Craneales
Anti-GQ1b Oftalmoplejia externa y SMF
Anti-GT1A Inicio Bulbar, faringocervicobraquial
Anti-GM2 Diplejia Facial.

Cuadro 1. Relacion entre anticuerpos antigangliésidos y variedades clinicas Med
Int Mex 2005;21:440-52
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llustracion 2. Estructuras de gangliosidos y galactocerebrosidos y asociaciones
en los subtipos del Sindrome de Guillain-Barré. Lancet 2005; 366:1653-66.

La variante Miller-Fisher consiste en ataxia, oftalmoplejia y arreflexia, sin un notable
componente motor o sensitivo y se detecta solo en 5% del total de los casos de SGB.
Algunas veces se puede manifestar como pardlisis bulbar o facial y ser precedido de
infeccién por C. jejuni. Su curso es bueno con recuperacién temprana y completa (5,9).

Parestesias Al Inicio | Durante su evolucién
Brazos 20% 90%
Piernas 60% 95%
Facial 35% 60%
Orofaringea | 25% 50%
Oftalmoplejia | 5% 15%

Cuadro 3. Frecuencia de las caracteristicas clinicas en el sindrome de Guillain-
Barré y sus variantes Med Int Mex 2005;21:440-52

Los pacientes tipicamente presentan en horas, dias 0 semanas, una debilidad de
predominio distal y disestesias en las extremidades, sobre todo en las inferiores; la
deglucién y masticacion pueden afectarse en el 40% de los casos y haber afeccion
facial en un 50% de los casos, bilateral o unilateral (34). La debilidad de los musculos
se agrava al maximo en las dos o tres semanas posteriores al inicio del cuadro y la
recuperacion es parcial o total en semanas o meses. La fase progresiva de la
enfermedad va de pocos dias a cuatro semanas: el 73% de los pacientes alcanzan la
maxima expresion de los sintomas dentro de la primera semana y 98% en la cuarta;
para posteriormente, iniciar su lenta recuperacion, los pacientes presentan una fase de
meseta (18, 22,40). Como se ha mencionado puede haber afeccion de algunos nervios
craneales y mas aun de la inervaciéon de los musculos de la respiracion; por lo que
estos pacientes deben hospitalizarse para su vigilancia, ya que aproximadamente el
20-30% de los pacientes requerira de asistencia mecanica ventilatoria en algin
momento de su evolucion. Cerca del 30-50% de los pacientes presentan, dolor severo,
asociado sobre todo, con el minimo movimiento de las extremidades,
predominantemente en la cintura escapular, espalda y pantorrillas, que muchos
comparan al producido por un ejercicio extenuante (34,35).
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Sintomas Sensoriales Porcentaje

e Adormecimiento/parestesias 72%

e Dolor 37%
Signos Sensoriales 62%
Reflejos

e Normales 5%

e Parcialmente perdidos 17%

o Completamente perdidos 78%

Cuadro 4. Frecuencia de anormalidades sensoriales en el sindrome de Guillain-
Barré. Med Int Mex 2005;21:440-52

El Diagnostico de el Sindrome de Guillain-Barré se basa en los criterios
clinicos, considerando los antecedentes, hallazgos en el liquido cefalorraquideo,
serologia para anticuerpos especificos y criterios neurofisiologicos. Este ultimo es
ocupado principalmente como diagnostico de subtipo asi como de prondstico, aunque
poco utilizados como rutina (16).

Los diagndsticos diferenciales son amplios y requiere de un abordaje sisteméatico:
debe realizarse la historia clinica completa y examen neuroldgico detallado (cuadro 4).
Se le debe considerar el diagnéstico como probable en todo aquel paciente afectado
por una pardlisis flacida arrefléxica, rapidamente progresiva, ascendente, con involucro
minimo sensitivo o autonémico (13). Se le han descrito varias formas clinicas raras,
gue son diferentes a las variantes ya conocidas del SGB, las cuales a demas de la
clinica, tienen algunas caracteristicas electrofisioldgicas especiales. Algunas formas
actualmente reconocidas son:

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

Debilidad o variante cervicofaringobraquial.

Forma paraparética.

Afeccion facial bilateral o mononeuropatia craneal multiple.

Paralisis oculomotora

Ptosis sin oftalmoplejia

SGB sensitivo puro, con o sin leve afeccién motora

Formas excepcionales como puramente ataxicas, supresoras de
reflejos de tallo o simuladoras de muerte cerebral con hiperreflexia,
etc.

NGO~ WNE

Con frecuencia llega a ser mal diagnosticado debido a la falta de especificidad de los
sintomas y a las muchas variantes que se encuentran.

Enfermedad Vascular Cerebral del Tallo encefélico
Encefalitis de Tallo encefalico
Poliomielitis Anterior Aguda

e Causada por polioivirus

e Causado por otros virus neurotrépicos
Mielopatia Aguda

e Lesiones ocupantes de espacio

e Mielitis Transversa Aguda
Neuropatia Periférica

e Sindromes de Guillain-Barré
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Neuropatia postvacunal de Rabia
Neuropatia diftérica
Intoxicaciones por Drogas, metales pesados y toxinas biolégicas
Porfiria intermitente aguda.
Neuropatia Vasculitica
Neuropatia en el paciente en estado critico
Neuropatia Linfomatosa.
o Infecciones (VIH, Borrelia).
Alteraciones en la Transmision neuromuscular
e Miastenia Gravis
e Toxinas Bioldgicas o Industriales
Desoérdenes Musculares
e Hipocalemia
Hipofosfatemia
Miopatias inflamatorias
Rabdomiolisis Aguda
Triquinosis
Paralisis Periodica Hipocalemica.

Cuadro 4. Diagnostico Diferencial de la pardlisis Flacida Aguda. Med Int Mex
2005;21:440-52

Dentro de los estudios de Gabinete se debe realizar estudio de citoldgico y citoquimico
al liquido cefalorraquideo (LCR) y complemento con estudios neurofisiol6gicos de
velocidades de conduccion motora y sensitiva, asi como reflejo H y onda F, pues estos
ayudan al diagnoéstico. Los hallazgos de utilidad electrofisiolégicos son la ausencia de
reflejo H y ondas F anormales (sobre todo dentro de los primeros 7 dias desde el inicio
del déficit), ausencia o baja amplitud de los potenciales de accidon de los nervios
sensitivos y/o motores; aln asi no es posible realizar un diagndstico de certeza hasta
el 5to dia de evolucion de la enfermedad (42-44). En un estudio (35), se reporta una
frecuencia de patrones Desmielinizantes en 51.6% de todos los casos, degeneracion
axonal en 24.2% y un patrén mixto en un 24.2%. En 1990 Asbury y colaboradores,
describieron por primera vez los criterios diagnosticos del Sindrome de Guillain-Barré
como sigue:

CRITERIOS REQUERIDOS PARA EL DIAGNOSTICO.

1. Debilidad Motora Progresiva en dos o mas
extremidades*.
2. Arreflexia.

*con exclusion del sindrome de Millar-Fisher y otras variantes.

CRITERIOS QUE APOYAN EL DIAGNOSTICO

1. Progresion: debilidad que puede desarrollarse
r@pidamente y cesa antes de 4 semanas.

e 50%: 2 semanas

e 80%: 3 semanas

e 90%: 4 semanas
Compromiso de Nervios Craneales.
Disfuncién Autondmica.
Ausencia de Fiebre al inicio del padecimiento.
Recuperacion de 2-4 semanas después del inicio de
la sintomatologia.
Debilidad Relativamente Simétrica.
Disociacion Albumino-citolégica en LCR.

Signos Electrofisiol6gicos de Desmielinizacién.
Ann Neurol 1990; 27:S1.

Q1 B~ (o) I

0/l O
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CRITERIOS ELECTROFISIOLOGICOS.

Desmielinizacién Segmentaria
3 de 4 criterios.
Reduccion de las Velocidades de Neuroconduccion
en 2 o mas Nervios Motores:
a) < 80% del Limite Bajo de lo Normal (LBN) si la
amplitud es >80% del LBN.
b) <70% del LBN si la amplitud es < 80% del LBN.
Bloqueo de la Conduccion o Dispersion temporal
anormal en uno o mas Nervios motores (peroneo,
mediano o ulnar):
a) Bloqueo Parcial:
- <15% de variacion entre la estimulacién proximal y
distal, y una caida del >20% en el area del pico
negativo entre los sitios del estimulo proximal y
distal.
b) Dispercién temporal y posible bloqueo de la
conduccioén.
- >15% de variacién en el tiempo de duracion entre la
estimulacion proximal y distal, y >20% de caida entre
el pico negativo entre sitios distales y proximales.
Latencias distales prolongadas en dos 0 mas
nervios.

a)125% del Limite Superior Normal (LSN) si la

amplitud es >80 % del LBN.

0)>150% del LSN si la amplitud es < 80% del LBN.
Ausencia de Onda F o latencias minimamente
prolongadas de ondas F (10-15 pruebas) en dos o
Mas nervios.

a)>120% del LSN si la amplitud es >80% del LBN.

b)>150% del LSN si la amplitud es < 80% del LBN.

VARIANTES

a1~ (of I (=

o

Fiebre al Inicio del Padecimiento.

Afeccion Sensitiva de grado variable / con dolor.
Fase progresiva a mas de 4 semanas.

Falta de recuperacion o déficit permanente.
Disfuncién esfinteriana durante la evolucion del
padecimiento.

Compromiso a SNC (papiledema).
Ann Neurol 1990; 27:S1.

DUDA DIAGNOSTICA

1.

2.

o

Asimetria persistente y marcada de la funcidn
motora.

Disfuncién vesical y/o rectal al inicio del
padecimiento

Nivel Sensitivo (aln discreto).

Recuento celular en LCR >50 cel/mm3.

Ann Neurol 1990; 27:S1.
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Hasta el 90% de los casos, el LCR muestra hiperproteinorraquia mayor de 55mg/dl, sin
pleocitosis (menos de siete células mononucleares), lo que conforma la llamada
disociacion proteino-citologica (10). Generalmente el LCR es normal si es tomado
dentro de las primeras 48-72h de iniciado el cuadro neurolégico, aun asi hasta el 10%
de los casos en cualquier momento de la evolucion es normal; la presencia de
pleocitosis, principalmente con recuento celular mayor de 50 cel/mm3 es indicativo de
otras enfermedades consideradas dentro de los diagnésticos diferenciales,
principalmente VIH (45). Se han registrado otras alteraciones en los paraclinicos
basicos como en transaminasas, sin poder establecerse una relacion directa con
pronostico y/o relacionada con co-infecciones (citomegalovirus, hepatitis viral,
toxoplasmosis 0 enfermedades hepaticas preexistentes) (46). Ocasionalmente los
estudios de Resonancia magnética muestran reforzamiento de las raices espinales,
que puede traducirse como evidencias de la radiculoneuritis presente en el SGB.

El sindrome de Guillain-Barré se ha clasificado sobre bases patoldgicas en las formas
desmielinizantes y axonales; a su vez las formas axonales se dividen en neuropatia
axonal motora aguda y neuropatia axonal sensitivo-motora aguda como ya se habia
mencionado. La presentacion clinica entre la variantes NMPA y NASMA son muy
similares, incluso indistinguibles solo por exploracién neurolégica; ambas pueden ser
ocasionadas por una enteritis por C. jejuni. Los anticuerpos anti-GMNL1, anti-GM1b y
anti-GD1a pueden ser de utilidad como marcadores inmunoldgicos para diferenciar la
NMPA de la PNDIA, pero no es de uso habitual en nuestro medio. Cuadro 5.

Variante de  Caracteristicas Electrodiagndstico Patologia

SGB

PDIA 90% de los casos en el Patron desmielinizante Ataque inicial a las células
Mundo De Schwann; dafio extendido en
Anticuerpos anti-GM1 forma vesicular de la mielina,
(30%) no especifico. activacion de macréfagos, e
Provocada por antecedentes de infiltracion linfocitica.

Infeccion viral o bacteriana.

NAMA Prevalente en China, Latino Axonal, potenciales de Ataque principal a los nodos de
América; Anticuerpos anti- Accién Muscular  Ranvier; activacién de macréfagos,
GB1a especificos en los casos Compuestos  (PAMC), pocos linfocitos, frecuentes
Chinos, sensibilidad 60-70% reducidos y los PANS, macrofagos periaxonales, dafio
67% son seropositivos para normales, sin evidencia axonal intenso de severidad
C. jejuni. de desmielinizacion. variable.

Recuperacion relativamente
mas rapida.
Prevalece en poblacién pediatrica.

NASMA No comun. Recuperacion  Axonal, PAMC reducidos Similar al anterior, solo que este
generalmente incompleta. Es o ausentes, PANS sin afecta nervios sensitivos y raices
tipicamente mas vista en adultos. evidencia de dorsales; dafio axonal usualmente

desmielinizacion. severo; dafio  desmielinizante
secundario. Existe degeneracion
Walleriana.

Sindrome Poco comun; oftalmoplejia, ataxiay = Desmielinizante Pocos casos estudiados, se

de  Miller- arreflexia; anticuerpos anti-GQlb PAMC reducidos o comenta similar a PDIA.

Fisher (90%). normales, sensitivos
Debilidad minima de las ausentes; el reflejo H
extremidades, sin alteracion  Tibial esta habitualmente

sensitiva  superficial, pero la ausente.
profunda puede estar alterada.
Resoluciéon completa y sin secuelas
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de uno a 3 meses.

NAPD Es la mas rara de todas las Desmielinizante Pocos casos estudiados, se
variantes comenta similar a PDIA.
Afecta principalmente el sistema
nervioso simpatico y parasimpatico.

La afeccion cardiovascular es la
mas frecuente (hipotensién
postural, taquicardia, bradicardia,
hipertension, arritmias).

Visibn borrosa, boca seca vy
anhidrosis.

Recuperacion gradual e incompleta
relacionada con mejoria funcional
motora.

Cuadro 5. Variantes Clinicas del Sindrome de Guillain-Barré. Rev Mex Neuroci
2005; 6(3):271-282

Cuando los nervios no son excitables, la distincion entre polirradiculoneuropatia
desmielinizante inflamatoria aguda y neuropatia axonal motora aguda es imposible sin
realizar una biopsia de nervio (4,47). La clasificacién funcional de Hughes (cuadro 6)
modificada ayuda a la correcta clasificacion en cuanto a la gravedad de la enfermedad,
y con ella puede estadificarse la evolucion; clasificandose en seis grados:

Grado 3. | Capaz de caminar 5 metros en un espacio abierto
con ayuda de una persona caminando normal o arrastrando los pies.

Grado 5. | Requiere asistencia respiratoria.

Cuadro 6. Clasificacion Funcional de Hughes. Med Int Mex 2005; 21:440-52

El tratamiento del Sindrome de Guillain-Barré tiene dos aspectos importantes:
el tratamiento de soporte y el tratamiento especifico; siendo el primero lo principal a
llevarse a cabo, ya que generalmente una vez pasada la fase aguda o de progresion
inicia la recuperacion (48-50). Dentro de las medidas de sostén, en forma general
estas incluyen: hidratacion, nutricion, terapia fisica, alivio del dolor, profilaxia
antitrombdtica (por la inmovilizacién prolongada), proteccion gastrica y proteccion de
salientes Oseas. Si los pacientes logran pasar la fase aguda de la enfermedad, la
mayoria recobra todas sus funciones. Todos los pacientes deben ser hospitalizados
para su evaluacion y seguimiento. La inestabilidad autonémica suele manifestarse por
fluctuaciones en la presion arterial, arritmias cardiacas, pseudoobstruccion intestinal y
retencién urinaria (51-54). En caso de la debilidad de los musculos respiratorios,
siempre debe considerarse la orointubacién electiva en pacientes con criterios de
riesgo:

Capacidad vital forzada de <20 ml/kg.

Presion maxima inspiratoria <30cmH20.

Presién maxima espiratoria <40 cmH20.

Reducciéon >30 % de la capacidad vital, presion maxima inspiratoria, o la
presion maxima espiratoria durante la evolucion.

PonhPE
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5. Frecuencia respiratoria mayor de 35 por minuto.
6. Paro cardiaco y/o respiratorio.
7. pH <7.35 con PO2 <60 o PCO2 >60 en gasometria arterial (1,12,55).

Las alteraciones cardiovasculares mas frecuentemente observadas como parte de la
disautonomia son la taquicardia sinusal (72%), tanto en forma episédica como
continua, la hipertensién arterial, sola o combinada con la previa, bradicardia, asistolia,
taquicardia supraventricular y taquicardia ventricular en un 28% restante (18, 56).
Hasta en un 30% de los pacientes se les ha demostrado una sobreactividad vagal
(55,56), por lo que el monitoreo cardiaco debe ser primordial en las primeras dos
semanas desde el inicio del cuadro clinico. La terapia fisica se debe emplear en
cuanto las condiciones hemodindmicas lo permitan, incluyendo: masajes suaves,
ejercicios musculares pasivos y cambios frecuentes de posicion (51,52,55).

Se debe evaluar continuamente la presencia de dolor, pues debe recibir tratamiento,
asi mismo evaluacion de estados de ansiedad-depresion para inicio de la terapéutica
adecuada; se debe mantener durante toda su estancia hospitalaria la terapia fisica y
de rehabilitacién, asi como cambios frecuentes de posicion tanto para alivio del dolor
como para la prevencion de escaras por presion; se sugieren realizar ejercicios
pasivos de movilidad articular, cuando menos cada 8 horas para evitar el desarrollo de
contracturas articulares, manteniendo ademas los segmentos corporales en posiciones
neutras en el paciente pléjico o parético, siendo de utilidad el uso de férulas y ortesis.
Comunmente se usan medicamentos como Gabapentina y carbamazepina para el
alivio del dolor, pero otras opciones son los antidepresivos triciclicos, quinina y
fenitoina y como coadyuvantes los analgésicos no esteroideos (1,9,10,18). El aspecto
nutricional se debe evaluar por lo menos semanalmente, con estudios de albumina
sérica, nitr6geno ureico y balance nitrogenado, pues la inmovilidad, el estrés
metabdlico, la afeccion intestinal, la disfagia y la depresion contribuyen a la
malnutricion del paciente en su estancia. La recomendacion sobre la nutricion es la via
oral o enteral, salvo en los casos existan contraindicaciones por otro motivo; la
nutricibn parenteral debera tener bien establecida su indicacién para iniciarse; el
estrefiimiento es un problema frecuente, a lo que se puede utilizar algun procinético
intestinal o mejor aun ablandadores de heces de uso comun; en caso de diarrea, se le
puede considerar como manifestacion disautonédmica o una reaccién a la dieta
utilizada, sin embargo se deberd vigilar estrechamente la posibilidad de complicacion
intestinal por uso de antibidticos si es el caso; pero habitualmente es una
manifestacion pasajera y no amerita mayores intervenciones (5,6,50,55,57).

El tratamiento especifico consiste en Plasmaféresis e inmunoglobulina intravenosa
(IglV); con una eficacia (aun bien utilizados) en el 60% de los casos (58). Los
corticoesteroides no han demostrado utilidad alguna, incluso demostré aumentaban la
morbilidad y mortalidad. El tratamiento especifico debe iniciarse en forma temprana
para mejorar el prondstico (5,6,58-61).

El tratamiento especifico acorta el curso de la enfermedad, disminuyendo la
morbimortalidad asociada con complicaciones, lo cual disminuye la mortalidad global;
sin embargo no esti determinada a la fecha la modificacion de la gravedad de la
enfermedad como tal (62,63). La Plasmaféresis mejora el prondstico de los pacientes
en relacién con las medidas generales. Sin embargo se le ha considerado como de
acceso dificil como limitante para su empleo, ademas de tener contraindicaciones
obvias en pacientes con inestabilidad hemodinamica y asistencia ventilatoria en el
paciente criticamente enfermo. Esto llevd al uso de busqueda de otras alternativas
terapéuticas especificas como la inmunoglobulina intravenosa (IglV) (60).
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En 1978 Brettle y Gross fueron los primeros en utilizar la Plasmaféresis (o recambio
plasmético terapéutico), como tratamiento para el Sindrome de Guillain-Barré,
realizando un registro en serie de pacientes sin estandarizar, generaron resultados
favorables; otros estudios en décadas subsecuentes, demostraron resultados variables
(64-66). Lo que motivo de forma invariable, a realizar cada vez mas estudios con
pacientes bajo criterios mas estrictos de seleccién (randomizados o estandarizados) y
registrar asi los resultados hasta ahora favorables del procedimiento; actualmente, se
disponen de pautas de tratamiento bien establecidos para su realizacion (18,67).
Desde 1983 en los estados unidos se formé la Asociacion Americana de Aféresis
(ASFA, por sus siglas en inglés American Society of Apheresis), quienes a su vez
fundaron la Revista de Aféresis Clinica (Journal of Clinical Apheresis), dedicando
desde entonces y hasta el momento actual un registro continuo de estos
procedimientos, siendo asi que durante los Ultimos 20 afios han formado dos
asociaciones importantes a nivel internacional y mundial (International Society for
Apheresis and World Apheresis Association), logrando en 1986, 2000 y recientemente
en el 2007 reuniones de expertos, formando consensos e indicaciones con niveles de
evidencia segun términos de medicina basada en aféresis y niveles de recomendacion
para las aplicaciones clinicas de la aféresis terapéutica en los padecimientos
neurologicos (68,69); considerando un nivel de evidencia | y recomendacion A para su
empleo en este padecimiento considerado del tipo autoinmune.

En el afio 2008, se realiza una revisién sistematica en la Base de datos de Cochrane,
segun criterios de The Cochrane, para evaluar el beneficio del efecto de la
Plasmaféresis y combinar la evidencia de todos los estudios estandarizados sobre la
aféresis terapéutica y el SGB. Obteniendo un total de 5 estudios donde se registran a
623 pacientes, donde el riesgo relativo de mejora en uno o0 mas grados en la escala
funcional de Hunghes a las 4 semanas fue de 1.64 (95% con un IC 1.37 a 1.96) a favor
de el recambio plasmético terapéutico; ademas estos pacientes tratados con aféresis
terapéutica demostraron una mejor recuperaciéon de la marcha a un mes de su
realizacién en relacién con los controles y la presencia de secuelas severas a un afio
también menores. Habia pocos pacientes con complicaciones infecciosas y arritmicas
cardiacas también en relacién con el control. En la mayoria se demostré6 que dos
sesiones de recambio plasmatico terapéutico era significativamente mejor que
ninguna, en los pacientes con discapacidad leve de a cuerdo a la clase funcional de
Hughes; en la presentacibn moderada del SGB cuatro sesiones fueron superiores a
dos y en los casos severos, seis sesiones no demostraron ser mejores que 4
procedimientos de aféresis terapéuticas. Las maquinas de aféresis terapéutica de flujo
continuo demostraron ser mejores a las de flujo intermitente y la albumina se prefirié
como fluido de recambio en comparacién con el plasma fresco congelado. Los
pacientes se vieron mas beneficiados si se iniciaba el procedimiento dentro de los
primeros 7 dias de haber iniciado su padecimiento, pero era también benéfico en los
que se les realizaba después de este tiempo hasta antes de los 30 dias de iniciado su
padecimiento. No se conoce el beneficio de este procedimiento en pacientes menores
de 12 afos. Existen estudios recientes en relacién al procedimiento de filtrado de
liquido cefalorraquideo pero aun estd bajo seguimiento, asi como su comparacion con
la aféresis terapéutica (70).

En general, la Plasmaféresis o Recambio Plasméatico Terapéutico o también conocida
como Aféresis Terapéutica, es un procedimiento en el que se filtran (en la mayoria de
los equipos), el plasma sanguineo, anticuerpos circulantes mediante centrifugacion,
que separan y/o filtran los elementos sanguineos por medio de una membrana
semipermeable; removiendo o diluyendo los factores inmunitarios (anticuerpos,
citocinas y complejos circulantes) dirigidos hacia el nervio periférico y raices nerviosas,
todos implicados en la patogénesis del Sindrome de Guillain-Barré; tiene
contraindicacion en alrededor del 10 al 20% de los casos, principalmente los absolutos
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son Infeccion sistémica grave con repercusiéon hemodinamica (Sepsis) y estado
hemodinamico inestable fuera de la Unidad de Terapia Médica intensiva, el resto son
contraindicaciones relativas (arritmias, hemorragia gastrointestinal no masiva, etc.)
(60,71-73). Se observan efectos secundarios en un 4 a 15% de los casos como
hemorragia, edema agudo pulmonar, hipotension, reacciones postransfusionales (si es
el caso de ministracion de Plasmas Frescos Congelados como restitucion de plasma),
infecciones transferidas por hemoderivados, septicemia, hipocalcemia, arritmias y paro
cardiaco o reacciones locales en sitios de linea endovenosa empleada (74,75-77).

La Plasmaféresis se realiza en la mayoria de los casos, por una maquina de
centrifugacién, necesitando un minimo de dos recambios y un maximo de siete, con
una frecuencia de cada tercer dia o cada 48 horas, necesitando un volumen
plasmético calculado en promedio con 200-250ml/kg de peso corporal ideal o
calculado con la formula expuesta en el cuadro 7; para un solo ciclo de tratamiento,
con restitucion del plasma removido a base de albumina o plasma fresco congelado
(71,72).

Peso x 70 = Volumen Sanguineo Total
1 (Hto ideal) - % de Hto real del paciente = .......
VST x % Hto =1 Volumen Plasmatico

Cuadro 7. Formula de célculo de un volumen plasmatico.

Desde hace mas de 25 afios desde la primera aplicacién de la Inmunoglobulina
Intravenosa (IglV) en la parpura trombocitopénica, muchos estudios controlados vy
observacionales se han realizado sobre su actividad terapéutica sobre padecimientos
de probables y probados mecanismos autoinmunes, entre ellos los neurolégicos
(60,75). Siendo actualmente una alternativa terapéutica que va ganando terreno, pero
es costosa; sin embargo llega a ser mas accesible que la Plasmaféresis y tiene
significativamente menos complicaciones (5,18,77). Se le ha identificado su efecto al
ligarse a los anticuerpos circulantes nulificandolos, al igual que el sistema del
complemento o por regulacién inhibitoria de las células B, disminuyendo la produccion
de anticuerpos (60,77). Otros efectos identificados sobre el sistema humoral incluye la
interferencia con el sistema del complemento, por ejemplo, via de la degradacion de
las subunidades del complemento; finalmente, influye sobre el sistema celular
interactuando sobre la respuesta reciprocas o similares a la de de las células T y
disminucién de la migracion celular (60,78).

La dosificacion estandar consiste en un ciclo de tres a cinco dias, con dosis de
400mg/kg/dia (0.4g/kg/dia), o una dosis total de 2g/kg durante toda la sesion;
recomendandose iniciar una dosis con 40 a 80ml/hora durante los primeros 30
minutos; si la tolerancia es buena, se puede aumentar hasta 200ml/hora. Los casos
leves mejoran con un solo ciclo de dos dias. A los pacientes graves que no
respondieron adecuadamente al primer ciclo se les puede ministrar dos dias mas, lo
que ha demostrado mejorar el pronéstico. El uso de IglV presenta un 59% de
complicaciones menores y 4.5% de graves. Las menores son: dolor de cabeza, dolor
de espalda baja y abdominal, mialgias y artralgias, ocasionalmente nauseas; las
moderadas son: hiperreactividad bronquial con broncoespasmo, dolor toracico no
cardiaco y empeoramiento de los sintomas leves; las graves son: neutropenia,
insuficiencia cardiaca congestiva, insuficiencia renal y anafilaxia. Se han reportado
casos de pacientes con infarto cerebral después del uso de la IglV, presumiblemente
originado por vasoespasmo cerebral o vasculitis; sin embargo también un sindrome de
hiperviscosidad se ha identificado recientemente como efecto adverso (79).0Otros
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efectos adversos reportados son: hemolisis, por transferencia pasiva de altos titulos de
anticuerpos contra el grupo sanguineo e incremento de la viscosidad plasmatica.
Dentro de las complicaciones renales se encuentra la falla renal aguda en pacientes
conocidos con crioglobulinemia esencial mixta, asi como incremento en la creatinina
sérica; por lo que su contraindicacion absoluta es en pacientes con falla renal o
enfermedad renal crénica (80,81). La mayoria de las reacciones adversas descritas en
los pacientes esta influenciada por la velocidad de infusion en su ministracion,
recomendandose 200ml/hora o a 0.08ml/kg/min. La ocurrencia de reacciones adversas
durante el primer ciclo de tratamiento, podria asociarse a un mayor riesgo de
padecerlos durante los subsiguientes ciclos de dosis (82,83).

Tanto la Plasmaféresis como la infusién de IglV han demostrado ser beneficiosas en el
tratamiento de las neuropatias autoinmunes, principalmente cuando se emplean al
inicio de la enfermedad, recomendado dentro de las dos primeras semanas, aunque
algunos autores sugieren que pudiera ser Gtil en aquellos pacientes en los que la
enfermedad contindia evolucionando mas alla de las dos primeras semanas. Ensayos
terapéuticos con evidencia clase |, comparan el tratamiento con IglV vs Plasmaféresis
y uno de ellos comparé ademas Recambio Plasmatico Terapéutico mas IglV vs IglV
sola. El primero de estos estudios recluto a pacientes con diagndstico de SGB que
eran incapaces de caminar 10 metros en forma independiente, se les ministro IglV
0.4g/kg/dia por 5 dias o Recambio Plasmatico Terapéutico en 200 a 250ml/kg en 5
sesiones durante 7 a 14 dias. A las 4 semanas de tratamiento mejoré en 1 grado en la
escala de discapacidad el 53% de los pacientes tratados con IglV, mientras sélo lo
hizo el 34% de los tratados con Recambio Plasmatico Terapéutico. La mejoria fue mas
rapida con IglV que con Recambio Plasmético Terapéutico (RPT) (27 dias vs 41 dias).
El promedio en recuperar la marcha independiente fue de 55 dias para los tratados
con IglV y de 69 en el grupo con RPT. Las recidivas fueron similares en ambos
grupos. Sin embargo estos resultados no fueron estadisticamente significativos (84).

Demostrando en general que la IglV es tan efectiva como el RPT y dicho tratamiento
es mas facil de administrar ademas de presentar menos reacciones adversas que el
RPT. Un estudio aleatorizado con 39 pacientes con el diagndstico de SGB que tenian
contraindicaciones para recibir tratamiento con RPT, se les ministré IglV a distintas
dosis, 21 pacientes con 0.4mg/kg/dia durante 3 dias y a 18 pacientes 0.5g/kg/dia
durante 6 dias. Se observaron diferencias importantes estadisticamente hablando,
sobretodo en relacion a tiempo de requerimiento de asistencia mecanica ventilatoria
(P=0.04), a favor del tratamiento durante 6 dias (85).

Por lo tanto existen dos alternativas terapéuticas efectivas para el SGB: la IglV y el
RPT. Si bien la IglV representa un mayor costo mayor econdémico y suele ser preferible
al RPT por su facilidad de aplicaciéon, no requiere personal especializado o capacitado,
ademas de tener mayor seguridad y escasas reacciones adversas, por lo que las
recomendaciones para el uso de la IglV son:

Ampliamente indicado en el SGB con nivel de Evidencia y recomendacion IA.

El uso de IglV est4 indicado en casos con debilidad o dificultad a la marcha

dentro de las primeras dos semanas de evolucién (evidencia grado A), y entre

las dos y cuatro semanas de evolucién (evidencia B).

3. No se deben utilizar esteroides en el tratamiento con IglV en el SGB (evidencia
grado A).

4. No se debe asociar IGIV y RPT en el tratamiento con SGB (evidencia grado A),

especialmente cuando se comenzo el tratamiento con IglV (82,86).

N
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La eleccion entre Plasmaféresis y suministro de IglV depende de la contraindicacion
de alguno de los tratamientos, asi como la experiencia y accesibilidad para cada una
de ellas; en estudios a nivel mundial, aun existe una gran heterogeneidad en relacién a
la decisidon sobre uno u otro tipo de tratamiento, observandose, sin embargo, una
tendencia al mayor uso de la inmunoglobulina intravenosa como primera eleccién
(5,18). Se ha realizado estudios con interferon beta como alternativa de manejo, sin
embargo, hasta el momento no se ha demostrado utilidad (86).

La recuperacion total se observa en el 80% de los pacientes dentro de los 6 a 12
meses después del inicio de los sintomas, con un maximo de rango de 18 meses; la
mortalidad en un 8% Yy la morbilidad alcanza un 18 a 20% como déficit residual
neurolégico (87).

Algunos factores de mal prondstico para la evolucién de la enfermedad (y la necesidad
de ventilacién mecénica) son:

Hospitalizacion en menos de 7 dias, desde el inicio de los sintomas.
Incapacidad para elevar los codos por arriba de la cabeza, estando acostado.
Incapacidad para la marcha o ponerse de pie

Incapacidad para toser.

Elevacién de las enzimas hepéticas.

Capacidad vital menor de 60% a lo predicho en la espirometria (5,18,88).

oukwnpE

Estan registrados otros factores de mal prondsticos independientes para la
enfermedad en si, los cuales son:

Edad del paciente mayor de 60 afios.

Enfermedad rapidamente progresiva (menor de 7 dias).

Amplitudes nerviosas en las velocidades de neuroconduccion pequefias (dafio
axonal).

Necesidad de ventilacibn mecanica por mas de un mes.

Enfermedad pulmonar preexistente.

Ausencia de respuesta a tratamiento especifico.

Padecer Diabetes Mellitus. (5,8,88).

wn e
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Se tiene registros de que el 20 al 40% de los pacientes tratados con IglV o Aféresis
Terapéutica no mejoran o tienen falla al tratamiento y otros muestran una mejoria
inicial o estabilidad prolongada, para posteriormente presentar un agravamiento o
recurrencia de la debilidad (recaida aguda o fluctuaciéon en el tratamiento) en el 9 a
26% de los casos (86); lo que no debe confundirse con aquellos casos raros de
recaidas después a afios de sufrir un primer cuadro (1-2%) (89,90). Se ha estimado
que a 40 dias el intervalo en general para la recuperacion de un grado de la escala de
Hughes, al momento de egreso hospitalario del paciente (91). Las secuelas vistas a
largo plazo son:

Alteraciones sensitivas residuales, como parestesias y disestesias.

Secuelas motoras de grado variable.

Ataxia sensorial por secuelas neuropaticas severas.

Reinervacion aberrante, como en el caso del sindrome de ‘“lagrimas de
cocodrilo” (9,30,57,92-94).

PwObPE

Aproximadamente un 7-15% de pacientes quedan con secuelas neurolégicas
importantes, como pié caido bilateral, debilidad de los musculos intrinsecos de la
mano, ataxia sensorial, fatiga crénica no incapacitante, disestesias (5-10%) y 19% con
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problemas de la funcién sexual (92-94). El 63% de los pacientes tiene que realizar un
cambio en su estilo de vida dentro de los tres a seis afios siguientes a su enfermedad
debido a las secuelas mencionadas; siendo asi que el 62% de los pacientes con SGB
presentaron recuperacion dentro del primer afio después de su enfermedad, sin tener
sintomas o signos residuales; el 18% fue incapaz de correr, 9% de caminar, 4%
confinados a cama y un 8% fallecidos. La mortalidad en Hospitales de tercer nivel es
menor del 5%. (5,81,88).

Sharshar y colaboradores (95) demostraron que la incapacidad para levantar los codos
de la cama, o la cabeza indica una afeccibn mas severa de los que si lo pueden
realizar. Estudios previos han demostrado que la presencia de infeccion al inicio de la
enfermedad, la edad, la progresién rapida, la incapacidad maxima dentro de las
primeras 48 horas y las caracteristicas neurofisiolégicas estan asociadas con un
pronéstico a largo plazo; pero su aplicacién y los modos de validacion no son
confiables o aplicables en la mayoria de los pacientes en la fase aguda de su
evolucion (96-98); a lo que se ha buscado escalas méas simples en aplicacién y se
pueda establecer un factor pronostico mas aceptable; realizando un estudio que
establece la posibilidad de mal prondstico a 6 meses, siendo la edad, el antecedente
de diarrea y la escala V funcional de Hughes a 2 semanas del inicio del cuadro, sin
embargo no se pudo realizar una correlacion especifica con la severidad del cuadro
con estas variables (99).

La poblacién infantil manifiesta un curso distinto al del adulto, pues el periodo de
recuperacion es mas rapido (5,7,18). Los hallazgos neurofisiol6gicos no ayudan a
determinar completamente el prondstico, sin embargo llegan a precisar la gravedad de
la debilidad muscular diafragmatica y constituye uno de los parametros tempranos
para requerimiento de apoyo mecanico ventilatorio (99-101). Igualmente se han
registrado factores que predicen la rapida recuperacion y/o evolucion de los pacientes
con SGB como lo son, el subtipo axonal motor, la conservacion de reflejos de
estiramiento muscular, infeccion por H. influenza precedida al inicio de los sintomas, y
pacientes quienes recibieron IglV, se recuperan mas rapido (102).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El Sindrome de Guillain-Barré, experiencia con Recambio Plasmatico
Terapéutico y su relacién con los dias de estancia hospitalaria, en la Unidad de
Neurologia del Hospital General de México O.D
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JUSTIFICACION.

El Sindrome de Guillain-Barré es indudablemente una entidad clinica controvertida.
Dentro de las manifestaciones clinicas en el Sindrome de Guillain-Barré se podra
comprender mejor al definirlo como un espectro amplio de enfermedades, de curso
monofasico y autolimitado. Es un epénimo comunmente utilizado para describir a un
grupo heterogéneo de enfermedades autoinmunes que se expresan por una afeccion
bien conocida denominada polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda,
por lo que es de utilidad dividir al sindrome en subtipos, sin olvidar que éstos
comprenden una sola entidad, y que estas divisiones son meramente con fines de
estudio e investigacion, registros basados en evidencia en tratamiento y pueden
generar un pronoéstico mas exacto de la enfermedad; la epidemiologia del sindrome de
Guillain-Barré se complica por las dificultades de la definicion y la ausencia de pruebas
diagnésticas de referencia; el concepto principal de la fisiopatogénia de la enfermedad
es que su presencia se debe a una conjugacion de varios y variados factores, ya que
participan desde el complejo principal de histocompatibilidad que tiene el paciente, sus
enfermedades previas, las citocinas presentes en axones, macrdfagos 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 de mimetismos moleculares
entre el agente infeccioso y las estructuras neuronales propias; como en la mayoria de
las enfermedades, podemos establecer factores del paciente, el agente y el ambiente
que se conjugan y dan por resultado la expresion de la enfermedad; en los mas de 100
afos desde la primera descripcion del sindrome, se han obtenido muchos progresos
en relacién al estudio de su etiologia y su tratamiento. Siendo los dos principales
tratamientos especificos la Plasmaféresis o Recambio Plasmatico Terapéutico y la
Inmunoglobulina Intravenosa, los dos mas estudiados y mejor establecidos en relaciéon
aniveles de evidencia y recomendacion para su empleo. La eleccién entre
Plasmaféresis o IglV depende de la contraindicacion de alguno de éstos, asi como de
la experiencia y accesibilidad para cada una de ellas; en estudios a nivel mundial, aun
existe una gran heterogeneidad en relacion a la decision sobre uno u otro tipo de
tratamiento, observandose, sin embargo, una tendencia al mayor uso de la
inmunoglobulina intravenosa como primera eleccién.

La finalidad de este trabajo, es reportar la experiencia en recambio plasmatico
terapéutico como tratamiento del SBG en la Unidad de Neurologia del Hospital
General de México O.D., si ésta reduce el nimero de dias de estancia hospitalaria y
demostrar que su uso no genera mayor incidencia de complicaciones locales o
sistémicas de tipo infeccioso.
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OBJETIVOS.

OBJETIVO GENERAL. Describir los registros médicos de los pacientes que
egresaron de la Unidad de Neurologia con el diagnostico de Sindrome de Guillain-
Barré, el nimero de sesiones de Recambios Plasmaticos Terapéuticos a estos
pacientes y su relacién con dias de estancia Hospitalaria en el Hospital General de
México O.D.

OBJETIVO ESPECIFICO.

1. Existe relacion entre la Escala Funcional de Hughes al ingreso del paciente,
con los dias de estancia hospitalaria, entre los pacientes quienes recibieron
sesiones de Recambio Plasmatico Terapéutico y los que no lo recibieron,

2. El tratamiento temprano (en < 15 dias) con Recambio Plasmético Terapéutico
redujo los dias de estancia hospitalaria en los pacientes con diagnéstico de
Sindrome de Guillain-Barré,

3. El procedimiento de Recambio Plasmatico incrementé la frecuencia de
Infecciones locales y/o sistémicas en el grupo de pacientes con Sindrome de
Guillain-Barré,

4. El procedimiento de Recambio Plasmatico Terapéutico mejoré la escala
funcional de Hughes en al menos un grado al egreso del paciente con
Sindrome de Guillain-Barre.
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METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

TIPO DE ESTUDIO

Es un estudio observacional, analitico de tipo transversal, de un grupo de
expedientes seleccionados que cumplieron los criterios de inclusion obtenidos durante
la revision de los mismos, en los registros hospitalarios desde el 1° de Enero de 2004
al 30 de Diciembre de 2008, en la Unidad de Neurologia y Neurocirugia del Hospital
General de México O.D.

Il DISENO DEL ESTUDIO.

Este estudio incluy6 a los expedientes de pacientes con diagndstico de Sindrome de
Guillain-Barré, mayores de 16 afios y menores de 90 afios, de ambos sexos, que
ingresaron a la Unidad de Neurologia y Neurocirugia del Hospital General de México,
quienes a su ingreso u hospitalizacion recibieron o no sesiones de Recambio
Plasmatico Terapéutico; quienes a su ingreso hospitalario presentaron criterios de
Asbury y cols., para Sindrome de Guillain-Barré, que hayan iniciado Recambio
Plasmatico Terapéutico dentro de los primeros 14 dias desde el inicio del cuadro
clinico, en el periodo comprendido del el 1° de Enero de 2004 al 30 de Diciembre de
2008, en la Unidad de Neurologia y Neurocirugia del Hospital de México O.D.; el
instrumento a utilizar para la recoleccion de datos serd un cuestionario donde el
investigador registro los datos del expediente clinico. (ANEXO1).

Se valido la informacion contenida en los cuestionarios de los expedientes de
egresos de la Unidad 403, Neurologia y Neurocirugia y la captura de la informacion
fue en la base de datos en Excel y posteriormente se traslado a STATAR-8. Se obtuvo
la informacion a través de analisis simple de cada una de las variables y la distribuciéon
de frecuencias de todas las variables bajo estudio; se calculé medidas de tendencia
central y de dispersion para variables cuantitativas continuas; se estudio
analiticamente con medidas de asociacion.
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M. DEFINICION DE LAS VARIABLES

A. VARIABLE INDEPENDIENTE.

SINDROME DE GUILLAIN-BARRE. De acuerdo a los criterios establecidos para el
sindrome de Guillain-Barré por Asbury y colaboradores en 1990, se consideran los
siguientes:

Hallazgos para el diagnéstico
« Debilidad progresiva en ambos brazos y piernas.
* Arreflexia.

Hallazgos significativos que sugieren el diagndstico

* Progresion de los sintomas en un lapso de cuatro semanas.

* Relativa simetria de los sintomas.

» Anormalidades sensoriales minimas.

* Afectacion de los pares craneales, especialmente debilidad facial bilateral.

» Recuperacion que inicia de dos a cuatro semanas después de que la progresion
se detiene.

« Disfuncién autonémica.

*» Ausencia de fiebre al inicio del cuadro.

«Alta concentracién de proteinas en el liquido cefalorraquideo con pocas células o
ninguna (mononucleares).

« Hallazgos por estudios de neuroconduccion tipicos.

Hallazgos que excluyen el diagnéstico

* Botulismo, miastenia, poliomielitis 0 neuropatia toxica.
« Alteraciones en el metabolismo de las porfirinas.

« Difteria reciente.

» Sindrome sensorial puro sin debilidad.

B. VARIABLE DEPENDIENTE.

1. De acuerdo a parametros internacionales, la permanencia menor a 2 semanas
(14 dias) en las unidades de cuidados intensivos y hospitalizacién. Se mediran los dias
de estancia hospitalaria contando como 1 el dia de ingreso y sucesivamente hasta su
egreso.
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C. VARIABLES CUALITATIVAS.

1. Género. Se define a la condicién biolégica de los individuos, basado en los érganos
sexuales, distinguiendo a dos grupos: hombre y mujer.

2. Recambio Plasmatico Terapéutico. Procedimiento en el que se filtran (en la mayoria
de los equipos), el plasma sanguineo, anticuerpos circulantes mediante centrifugacion,
que separan y/o filtran los elementos sanguineos por medio de una membrana
semipermeable; removiendo o diluyendo los factores inmunitarios (anticuerpos,
citocinas y complejos circulantes) dirigidos hacia el nervio periférico y raices nerviosas,
todos implicados en la patogénesis del Sindrome de Guillain-Barré.

3. Reacciones Adversas de Recambio Plasmatico Terapéutico. Hemorragia, edema
agudo pulmonar, hipotensién, reacciones postransfusionales (si es el caso de
ministracién de Plasmas Frescos Congelados como restitucion de plasma), infecciones
transferidas por hemoderivados, septicemia, hipocalcemia, arritmias y paro cardiaco o
reacciones locales en sitios de linea endovenosa empleada.

4. Antecedente de Infeccién. Pacientes quienes presentaron una infeccion dentro de
las 6 semanas previas al inicio de los sintomas; siendo como las mas frecuentes las
gastrointestinales y respiratorias altas.

5. Disautonomia. Signos de falla simpatica o parasimpatica predominando uno de los
dos, lo registrado con mas frecuencia es bradicardia severa, asi como varios tipos de
arritmias y asistolia, fluctuaciones de la presion arterial, respuestas hemodinamicas
anormales o aberrantes a medicamentos; la disfuncion gastrointestinal principalmente
se ha manifestado como gastroparesia o estrefiimiento, ileo paralitico o diarrea; asi
como manifestaciones de disfuncion vesical.

6. Variantes Clinicas por estudio Neurofisiolégico. Los hallazgos de utilidad
electrofisiol6gicos son la ausencia de reflejo H y ondas F anormales, ausencia o baja
amplitud de los potenciales de accion de los nervios sensitivos y/o motores; latencias
prolongadas o ausentes. Definiendo asi lesiones del tipo desmielinizante,
degeneraciéon axonal o mixto.

7. Nivel Objetivo de mejoria clinica. Considerando la presencia de reduccion en un
grado en la escala funcional de Hughes al momento de su egreso hospitalario,
comparado con el de su ingreso.
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D. VARIABLES CUANTITATIVAS.

1. Edad. Se refiere al tiempo transcurrido en afios desde el momento del nacimiento
hasta la fecha actual.

2. Dias de Estancia Hospitalaria. De acuerdo a parametros internacionales, la
permanencia menor a 2 semanas, (14 dias) en las unidades de cuidados intensivos.
Se mediran los dias de estancia hospitalaria contando como 1 el dia de ingreso y
sucesivamente hasta su egreso.

3. Clasificacion de Hughes.

Grado 1. | Signos y Sintomas menores.

Grado 2. | Capaz de caminar 5 metros en un espacio abierto
sin ayuda.

Grado 3. | Capaz de caminar 5 metros en un espacio abierto
con ayuda de una persona caminando normal o arrastrando los pies.

Grado 4. | Confinado a una camilla o silla sin ser capaz de caminar.

Grado 5. | Requiere asistencia respiratoria.

Grado 6. | Muerte.
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UNIVERSO DE TRABAJO.

De un total de 65 expedientes con diagnostico de egreso de Sindrome de Guillain-
Barré, se incluyeron 55 expedientes de pacientes con diagnostico de Sindrome de
Guillain-Barré, mayores de 16 afios y menores de 90 afios, de ambos sexos, con
cualquier tiempo de evolucion de la enfermedad, que ingresaron a la Unidad 403 de
Neurologia y Neurocirugia del Hospital General de México, quienes durante su
estancia hospitalaria, cumplieron los criterios de Asbury y cols., para Sindrome de
Guillain-Barré y que iniciaron o no tratamiento con recambio plasmatico terapéutico
dentro de los primeros 14 dias desde el inicio de las manifestaciones clinicas, en los
registros hospitalarios desde el 1° de Enero 2004 al 31 de Diciembre de 2008.

Il CRITERIOS DE INCLUSION.

1. Cualquier nimero de expedientes del Servicio de Unidad 403 de Neurologia y
Neurocirugia, registrados durante el periodo del 1° Enero de 2004 al 31 Diciembre de
2008, con los diagnésticos de Sindrome de Guillain-Barré.

2. Inicio de tratamiento con recambio plasmatico terapéutico, dentro de los primeros
14 dias desde el inicio del cuadro clinico.

3. Pacientes mayores de 16 afios y menores de 90 afios.

4. Cualquier sexo (género)

5. Cualquier tiempo de evolucién del cuadro clinico de Sindrome de Guillain-Barré.

6. Presenten criterios de Asbury y cols., para el Sindrome de Guillain-Barré.

6. Se cuente con estudios de Puncién Lumbar con estudio de citolégico y citoquimico
asi como estudio neurofisioldgico, durante su estancia hospitalaria.

VI. CRITERIOS DE EXCLUSION.

1. Paciente quien ingrese procedente de otra unidad, ya con tratamiento de
inmunoglobulina intravenosa y con diagndstico de SGB.

2. Tener un registro incompleto.

3. Pacientes sin Puncion Lumbar y/o estudio de neurofisiologia.

[l CRITERIOS DE ELIMINACION.
1. Pacientes quienes se hallan trasladado.

2. Pacientes que se le haya corroborado en cualquier momento de su estancia otro
diagnéstico diferencial.
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RESURSOS HUMANOS

1. Un Médico Residente en Neurologia Clinica.

RECURSOS MATERIALES

1. Hojas de Papel Bond.

2. Escritorio.

3. Equipo basico de oficina.
4. Equipo de cémputo.

FINANCIAMIENTO

1. La presente investigacion sera autofinanciada en su gran mayoria, y se cuenta con
los recursos Institucionales y Hospitalarios previamente establecidos con las
autoridades correspondientes.
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

ENERO 2009 FEBRERO 2009 MARZO 2009
e Revision del namero e Validacion del Presentacion ante las
de expedientes el Formato para la autoridades del
servicio de Archivo recoleccién de servicio de Neurologia
Clinico de la Unidad datos. el estudio y resultados
403 Neurologia vy e Revision de los preliminares.

Neurocirugia.

Expedientes
clinicos.

Interpretacién de
resultados
Elaboracién de

reporte final.
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ANALISIS ESTADISTICO

Se valid6 la informacion contenida en los cuestionarios de los expedientes de
egresos de la Unidad 403 de Neurologia y Neurocirugia.

Captura de la informacion fue en la base de datos en Excel y posteriormente
trasladarla a STATAR-8.

Se obtuvo la informacién a través de analisis simple de cada una de las variables.
Distribucion de frecuencias de todas las variables bajo estudio.

Se calculd medidas de tendencia central y de dispersion para variables
cuantitativas continuas.

Estudio analitico con medidas de asociacion.
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RESULTADOS

Se obtuvo un total de 65 expedientes con diagndstico de ingreso de Sindrome de
Guillain-Barré en el periodo del 1ro de Enero de 2004 al 31 de Diciembre de 2008, de
los cuales 63 expedientes cumplieron con los criterios de inclusién y 8 se excluyeron
por tener a su egreso otro diagnéstico confirmado de no Sindrome de Guillain-Barré.

De los 55 expedientes incluidos el 70.72% fueron hombres y el 29.23% fueron
mujeres, (ilustracion 1); la edad promedio de los pacientes fue de 48 afios, con una
desviacion estandar de 13.24 afios, (ilustracién 2); los dias de estancia hospitalaria
total en promedio en la Unidad de Neurologia fue de 24.14, con una desviacién
estandar de 27.07 dias, (llustracién 3).

El antecedente de infeccién dentro de las 6 semanas previas a su ingreso o inicio de
manifestaciones clinicas de Sindrome de Guillain-Barré fue positivo en 28 pacientes
(50.9%), siendo las mas frecuentemente referida a la infeccidn gastrointestinal en 15
pacientes (53.5%), la del tracto respiratorio superior en 12 pacientes (42.8%) y
dermatoldgica en 1 paciente [(3.5%), por herpes zoster cutaneo)], en ninguno se pudo
realizar cultivos o serologia en busqueda de agente causal (ilustracion 4); en todos
los pacientes se realiz6 Puncion Lumbar con estudio de citolégico y citoquimico de
liquido cefalorraquideo, obteniendo en promedio 115mg/dl de proteinas y 2.5 células.

Todos los pacientes fueron evaluados por la escala funcional de Hughes al momento
de su ingreso, independientemente de si estos presentaban mas de 14 dias de
evolucion desde el inicio de los sintomas, donde 15 pacientes calificaron para un
grado 3 en la escala funcional (27.27%), 26 pacientes para un grado 4 (47.27%) Y 14
para el grado 5 (25.4%) (llustracion 5). De los registros obtenidos, se detect6 en el
52.72% de los casos (29 pacientes), la presencia de comorbilidades de las que
destacan Diabetes tipo 2 y Obesidad en el 14.5% para cada uno de los casos (8
pacientes cada uno), seguido por alcoholismo en el 9% (5 pacientes), e hipertension
arterial sistémica en 4 pacientes (7.2%); se registraron otros factores asociados al
sindrome como Infeccién por VIH y neoplasia conocida al momento del inicio de la
sintomatologia del sindrome de Guillain-Barré [(un paciente para cada uno)1.8%], asi
como antecedentes de toxicomanias por abuso de sustancias ilicitas en 2 pacientes
(3.5%). llustracion 6. La afeccidn asociada con nervios craneales se present6 en 34
pacientes (61.8%); siendo el nervio facial el mas cominmente asociado con el 41.1%
de los casos (14 pacientes), seguido por los nervios craneales bulbares en el 35.2%
de los casos (12 pacientes); s6lo en el 20.5% de los casos se asociaron varios nervios
craneales, dentro de los que destacan oculomotores, facial y bulbares (7 pacientes).

De los 55 expedientes revisados al 72.7% se le realiz6 procedimiento de Recambio
Plasmatico Terapéutico (40 pacientes) y a 15 no fue posible realizarseles por estar
fuera de ventana terapéutica (10 pacientes) y el resto por complicaciones técnicas del
equipo de aféresis (5 pacientes). (ilustracién 7); todos los pacientes a quienes se les
realizé aféresis terapéutica tenian menos de 14 dias desde el inicio de los sintomas;
en todos los pacientes la via de acceso vascular fue por via subclavia, con catéter tipo
Mahurkar, teniendo soélo dos pacientes con evento adverso a la colocacién, por
neumotorax (5%). El 70% de los pacientes que recibieron aféresis terapéutica (28
pacientes), se les calcul6 el procedimiento a 1 volumen plasmatico y a 12 pacientes
(30%) a 1.5; el numero de sesiones promedio de Recambio Plasmético Terapéutico
(RPT) por paciente durante su hospitalizacion fue de 3.5; cinco pacientes recibieron
como reemplazo de volumen Plasma Fresco Congelado sin presentar reacciones
adversas inmediatas al mismo; el resto, 35 pacientes el reemplazo fue con albumina
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humana; de las reacciones adversas mas frecuentes observadas durante el
procedimiento de RPT fue la hipotension sintomatica en el 30% de los casos (12
pacientes), hipocalcemia por clinica y corroborada por laboratorio en 12.5% de los
casos (5 pacientes); no se registraron otros eventos adversos.

Los pacientes a quienes se les realizé RPT se detectaron en el 55% de los casos
complicaciones infecciosas durante su estancia hospitalaria (22 pacientes), siendo la
mas frecuente la infeccion del tracto respiratorio inferior en 19 pacientes (47.5%),
corroborado por Rx de térax y cultivo de expectoracion; 8 pacientes con infeccién del
tracto urinario (20%), corroborado por urocultivo y s6lo un caso de infeccion del sitio de
insercion del catéter (2.5%). De los pacientes a quienes no se les efectu6 el
procedimiento de RPT no se registraron procesos infecciosos asociados durante su
estancia hospitalaria (llustracion 8).

Dentro de las variantes clinicas por estudio neurofisiologico en los 55
expedientes se detectdé que el 52.7% de los pacientes cumplia criterios para
desmielinizacién segmentaria motora (29 pacientes), el 30% con cambios de la
degeneracién axonal motora (17 pacientes) y un 16.36% de los casos fueron mixtos
(sensitivo-motores con cambios de la desmielinizacion segmentaria y degeneracion
axonal) (llustracién 9).

Se presentaron 3 defunciones (5%), estos en el grupo de pacientes a quienes
se les realiz6 procedimiento de RPT, refiriéndose en notas médicas en un paciente la
causa como choque séptico y en los otros dos generados por disautonomias. Estas
Ultimas se detectaron en solo el 20% de los 55 expedientes revisados (11 pacientes);
ademas no se detectdé que la presencia de comorbilidades, se hubiesen visto con
mayor frecuencia en este grupo de pacientes, sin embargo la presencia de Diabetes
tipo 2 y antecedente de alcoholismo en los pacientes que fallecieron fueron las
comorbilidades prevalentes.

Los dias de estancia promedio en los pacientes quienes recibieron RPT fue de
27.9 dias, con una desviacién estandar de 49.02 dias; en los que no recibieron este
tipo de tratamiento el promedio de estancia fue de 13.46 dias con una desviacion
estandar de 8.71 dias (llustracién 10); no hubo relacién con el nUmero de sesiones de
RPT otorgadas con los dias de estancia promedio.

Al momento de su egreso, a todos los pacientes se les volvié a estadificar de a
cuerdo a la escala funcional de Hughes, a lo que, en el grupo al que no se le realizé
procedimiento de RPT, el 53.3% de los casos (8 pacientes) no presentaron
modificacion en el grado funcional con respecto al de su ingreso y el 46.6% si lo
realizaron a un grado menor al de ingreso. En el grupo al que se le realizé6 RPT el
72.5% de los casos (29 pacientes) presentaron mejoria en uno a dos grados en
relacion a su escala funcional, en relacion a la de su ingreso, solo el 20% no lo hizo (8
pacientes) y 3 pacientes progresaron en su escala al grado 6 (7.5%). (llustracién 11).
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CUADROS Y GRAFICOS.

llustracion 1. Distribucion por Género
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llustracion 8. Frecuencia de Complicaciones Infecciosas en RPT.
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llustracién 10. Dias de estancia en relacién a RPT o sin éste.
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DISCUSION

El Sindrome de Guillain-Barré es una entidad de gran interés por su
expresividad clinica y evolucién, ya que son muy diversas. Durante las dos ultimas
décadas el tratamiento con Recambio Plasmatico Terapéutico ha demostrado ser un
tratamiento especifico que acorta el curso de la enfermedad, disminuyendo la
morbimortalidad global, sin embargo no ha demostrado modificar la gravedad de la
enfermedad como tal (62). En estudios a nivel mundial, ain existe un gran registro
muy heterogéneo en relacién a la recomendacién en la decisién sobre el uso de
Recambio Plasmatico Terapéutico o la Inmunoglobulina Intravenosa; siendo que, en
base a la accesibilidad y experiencia de los centros sera la de eleccién (1,18). Estos
tratamientos especificos han demostrado ser beneficiosos en las neuropatias
autoinmunes, principalmente cuando se emplean al inicio de la enfermedad,
recomendandose iniciar dentro de las primeras dos semanas, aungue algunos autores
sugieren que pudiera ser util en aquellos pacientes en los que la enfermedad continua
evolucionando mas alld de dos semanas (84). En los mas de 100 afios desde la
primera descripcién del sindrome, se han obtenido muchos progresos en relacion al
estudio de su etiologia y tratamiento.

El enfoque otorgado al Sindrome de Guillain-Barré ha cambiado recientemente, pues
como se sabe éste sindrome abarca un grupo de desordenes heterogéneos con
diversas alteraciones inmunopatoldgicas (3). Los casos de Sindrome de Guillain-Barré
ocurren generalmente de forma esporadica, pero ocasionalmente se han reportado
formas epidémicas, ademas se presentan después de infecciones por Campilobacter
jejuni y citomegalovirus, como los méas frecuentes. En Estados Unidos de América y
Europa la frecuencia del SGB varia de 0.4 a 3 casos por 100,000 habitantes al afio; en
China se reporta una incidencia de 0.66 casos por 100,000 habitantes para todas las
edades; en una Isla del Caribe, Curazao, la incidencia se ha modificado por causas
aln poco esclarecidas, siendo en 1987 y 1991 de 1.62 por 100,00 habitantes y en el
lapso de 1992 a 1999 de 3.10 casos por 100,000 habitantes, En México no existen
registros en relacién a su incidencia (13). Ocurre en todos los grupos etarios, con
incidencias variables entre éstas, de 1.3 a 1.9 por 100,000 habitantes entre el
nacimiento hasta los 30 afios de edad; existiendo dos picos de presentacion: la etapa
adulta temprana y otro en ancianos; algunos reportes epidemiolégicos sefialan que el
género masculino predomina. La mayor parte de los casos son esporadicos, sin
embargo, en todas las series registradas a nivel mundial, dos tercios de los casos
presentaron una infeccién dentro de las 6 semanas previas al inicio de los sintomas, la
mayoria con sintomas Gastrointestinales (15). Las infecciones agudas, como
antecedente bien conocido, se manifiestan en aproximadamente en el 66 a 75% de los
casos; esta considerada como una respuesta cruzada entre el patégeno y el tejido
nervioso (mimetismo molecular), con mucha frecuencia los pacientes mencionan haber
padecido una infeccién respiratoria o gastrointestinal (16). En 1996 se report6 que del
26 al 28% de los pacientes con Sindrome de Guillain-Barré dieron resultado positivo
para C. Jejuni; el 70% tuvieron un cuadro enteral 12 semanas antes de la afeccién
neurologica. Otros virus con influencia en la génesis de este sindrome son:
citomegalovirus, virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), Epstein-Barr y varicela
zoster (1,9). El Sindrome de Guillain-Barré es el prototipo de enfermedad
autoinmunitaria postinfecciosa, mediada por mecanismos inmunes que afectan
fundamentalmente la mielina y los axones del Sistema Nervioso Periférico, en la que
se ha constatado depdésitos de inmunoglobulina y complemento en la superficie de los
axones y ceélulas de Shwann acompafado con infiltracién de macrofagos y linfocitos T;
la afeccion de las terminales nerviosas distales y las raices nerviosas se explica por la
estructura deficiente de la barrera hematoneural en estos sitios.
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Dentro de las manifestaciones clinicas en el Sindrome de Guillain-Barré se podra
comprender mejor al definirlo como un espectro amplio de enfermedades, de curso
monofasico y autolimitado. Se distingue clinicamente por la presencia de paralisis
ascendente, simétrica en la mayoria de los casos, por afeccion del nervio periférico e
hiporreflexia; la afeccién sensorial es variable; dentro del rango de los sintomas
disautonémicos reportados en las grandes series se tienen a varios tipos de arritmias
cardiacas, fluctuaciones de la presion arterial, respuestas hemodinamicas anormales o
aberrantes a medicamentos y disfuncién gastrointestinal y vesical. Signos de falla
simpética o parasimpatica se observan con cierta frecuencia, habitualmente
predominando uno de los dos. Estudios longitudinales de estudios reflejos
cardiovasculares, han demostrado que el 90% de los pacientes afectados por
disfuncion autondmica, de forma paralela se recuperan conforme se recupera la
funcibn motora. En un 7-34% de los casos se ha registrado bradicardia severa y
asistolia siendo necesario el uso de marcapasos temporales. La disfuncion
Gastrointestinal principalmente se ha manifestado como gastroparesia o]
estrefiimiento, ileo paralitico o diarrea (36-38); la deglucion y masticacion pueden
afectarse en el 40% de los casos y haber afeccién facial en un 50% de los casos,
bilateral o unilateral (34). La debilidad de los musculos se agrava al maximo en las dos
0 tres semanas posteriores al inicio del cuadro y la recuperacién es parcial o total en
semanas o0 meses. La fase progresiva de la enfermedad va de pocos dias a cuatro
semanas: el 73% de los pacientes alcanzan la maxima expresion de los sintomas
dentro de la primera semana y 98% en la cuarta; para posteriormente, iniciar su lenta
recuperacion (6,18,27). Como se ha mencionado puede haber afeccion de algunos
nervios craneales y mas aun de la inervacion de los musculos de la respiracion; por lo
que estos pacientes deben hospitalizarse para su vigilancia, ya que aproximadamente
el 20-30% de los pacientes requerira de asistencia mecanica ventilatoria en algun
momento de su evolucién (7,18,19).

Durante los ultimos 15 afios de investigacion en relacion a los cambios clinicos del
SGB se han demostrado diferentes subtipos clinico-patolégicos y su relacion con otras
alteraciones comunes. El subtipo evolutivo mas frecuente a nivel mundial es el de
Polirradiculoneuropatia Desmielinizante Inflamatoria Aguda (PDIA), (AIDP por sus
siglas en inglés, acute inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy). Otros
subtipos, claramente descritos en el contexto clinico es el déficit neurolégico
puramente motor, conocido como neuropatia motora pura aguda (NMPA), (AMAN, por
sus siglas en inglés, acute motor axonal neuropathy); y cuando las fibras sensitivas
también se afectan se le conoce como neuropatia axonal sensitivo-motora aguda
(NASMA), (AMSAN, por sus siglas en inglés, acute motor and sensory axonal
neuropathy). La mas comun y la mas vista es la PDIA, y las menos comunes son la
NASMA y NMPA, pero son las méas estudiadas. En Norte América y Europa, la
variante clinica mas frecuente es la PDIA (95%), y alrededor del 5% de los pacientes
presentan las formas axonales de la enfermedad. Tanto la forma clasica como las
axonales afectan las 4 extremidades y pueden comprometer los nervios craneales y la
respiracion (13).

Aproximadamente un 7-15% de pacientes quedan con secuelas neurologicas
importantes, como pié caido bilateral, debilidad de los musculos intrinsecos de la
mano, ataxia sensorial, fatiga crénica no incapacitante, disestesias (5-10%) y 19% con
problemas de la funcién sexual (92-94). El 63% de los pacientes tiene que realizar un
cambio en su estilo de vida dentro de los tres a seis afios siguientes a su enfermedad
debido a las secuelas mencionadas; siendo asi que el 62% de los pacientes con SGB
presentaron recuperacion dentro del primer afio después de su enfermedad, sin tener
sintomas o signos residuales; el 18% fue incapaz de correr, 9% de caminar, 4%
confinados a cama y un 8% fallecidos. La mortalidad en Hospitales de tercer nivel es
menor del 5%. (5,83,88).
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Este estudio demuestra el predominio del género masculino (70.72% de los casos)
sobre el femenino al igual que el reportado en algunas series de estudios
epidemiolégicos (11), con la edad promedio de 48 afios; no se tienen registros
establecidos en relacién a los dias promedio de estancia de los pacientes a nivel
hospitalario, sin embargo en la mayoria concuerda que el tratamiento con Recambio
Plasmatico Terapéutico acorta el curso de la enfermedad; en el presente estudio el
antecedente de infeccién dentro de las 6 semanas previas a su ingreso o inicio de las
manifestaciones clinicas fue positivo en el 50.9%, poco menos de lo reportado a nivel
internacional, siendo mas frecuentemente referida a la infeccion gastrointestinal
(53.5%) y la de vias respiratorias superiores (42.8%) y solo un caso de herpes zoster,
similar a lo reportado a nivel internacional; en ninguno de los casos se pudo realizar
cultivos o serologia en busqueda de el agente causal. En todos los pacientes se
detectd la presencia de disociacion proteino-citolégica. No existen en los registros
descritos los antecedentes de comorbilidades, registrandose en éste en un 52.72% de
los pacientes, teniendo como principales la Obesidad y la Diabetes tipo2, seguido por
alcoholismo. La presencia de afeccion a los nervios craneales también se presentd en
alto porcentaje (61.8%), siendo el facial el mas comun. Se describe el procedimiento
de RPT a 40 pacientes, realizados a menos de 14 dias desde el inicio de la
sintomatologia, todos los pacientes con rangos de respuesta y complicaciones
esperadas en relacién a lo descrito en las grandes series. Las complicaciones
infecciosas en este grupo de tratamiento fueron mas altas a las esperadas con 55% de
los casos, siendo la infeccion del tracto respiratorio bajo y la urinaria como las mas
frecuentes, en contraste a los que no se les realizé. Las variantes clinicas detectadas
por estudio neurofisiolégicos concuerda con los registros internacionales. La
mortalidad total también se encuentra dentro del rango para las unidades de tercer
nivel en 5%; estas principalmente relacionadas con complicaciones infecciosas
severas sistémicas y presencia de disautonomias; en este Ultimo grupo la presencia
de diabetes tipo 2 y alcoholismo fueron las comorbilidades presentes como factores
asociados que muy probablemente complicaron la evolucion. Los dias esperados de
estancia hospitalaria en el grupo de pacientes bajo tratamiento con Recambio
Plasmético Terapéutico fue mucho mayor a lo esperado con un promedio de 27 dias y
no hubo relacién con el nUmero de sesiones otorgadas, sin embargo se observo que la
escala funcional de egreso en este grupo de pacientes mejoré en uno o dos grados en
el 72.5% de los casos.
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CONCLUSIONES

Se obtuvo un total de 65 expedientes, en el periodo comprendido del 1° de Enero de
2004 al 31 de Diciembre de 2008 con el diagndstico de sindrome de Guillain-Barré.

Se registrd una mortalidad de 5% relativamente igual a los registros internacionales.

No se genero diferencia significativa a otros estudios en relacion a causa etioldgica,
antecedente de infeccién, ni predominio por género. La mayoria de los pacientes
clasificé a su ingreso con escala funcional de Hughes en IV seguida por el grado V,
relacionado con la severidad clinica que estos grados indican y las complicaciones
asociadas; no gener0 preferencia sobre el nimero de sesiones otorgadas de
Recambio Plasmatico Terapéutico a su ingreso para este estudio.

A todos los pacientes a quienes se les realizé procedimiento de Recambio Plasmatico
Terapéutico se observaron complicaciones similares a otros estudios, asi como la
frecuencia de reacciones adversas al procedimiento, aunque de menor intensidad a
los referidos.

Las complicaciones infecciosas relacionadas con el tratamiento especifico, fueron
mucho mas frecuentes de las esperadas, pues el 55% de los casos las presentaron.

Se detectaron comorbilidades importantes en relacién a estudios previos, teniendo a la
Obesidad, Diabetes tipo 2 y Alcoholismo como las mas importantes, siendo éstas los
factores asociados en los casos de defuncion.

Los dias de estancia Hospitalaria fueron mucho mayores en el grupo de pacientes con
procedimiento de Aféresis Terapéutica.

Se observo que la escala funcional de Hughes al egreso, en el grupo de pacientes con
Recambio Plasmatico Terapéutico mejoré en uno o dos grados en el 72.5% de los
casos.

Es dificil poder identificar otros factores que pudieron haber modificado la evolucién de

estos pacientes durante su estancia Hospitalaria en la Unidad de Neurologia, por el
reducido nimero de pacientes entre los grupos de estudio y por el tipo de estudio.
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UNIDAD DE NEUROLOGIA. 403
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

ANEXO 1
Anteced. Nerv RPT/Numero | COMPLIC REACCIONES Velocidades de INFECCIONES COMPLICACION Comorbilid
EXP. | EDAD | GENERO DEH Infecc. HUGHES | HUGHES Craneal INFECC VOL. ADVERSAS Neuroconduc 1.Tej Blando VIiA VASCULAR 1.0besidad
1.H Totales INGRESO EGRESO PLASMAT 1. Hipotens 1. Desm Seg 2.Respirat 2.DM t2
2.M 2. Hipocalc 2. Motora Pura 3.Urin 3. Alcohol.
3. Alerg 3. Mixta 4.0tros 4.0tros
Album
4. Otro
1.si 1. Vi S| NO Sl NO | Album | PFC Sl NO
2.No 2. IX-X
3. Oculomot
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