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RESUMEN.

Objetivo: Describir los hallazgos clinicos y neurofisiolégicos del Sindrome de Guillain
Barré y sus variantes en poblacién pediatrica.

Material y método. Estudio transversal, observacional, descriptivo, ambilectivo. Se
inlcuyeron expedientes de pacientes pediatricos de ambos géneros, de 2 a 16 afios
11 meses, con el diagnoéstico de Sindrome de Guillain Barré (SGB) y sus variantes,
gue contaran con estudios neurofisioldgicos y que que ingresaron al servicio de
neurologia pediatrica en el Hospital de Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI,
de Enero del 2010 a Diciembre del 2015.

Resultados: Se revisaron 24 expedientes, encontrando una mayor frecuencia del SGB
en el sexo femenino, la variante AMAN fue de mayor predominio, la presentacion
clinica fue debilidad distal progresiva, ascendente y simétrica. Se observo que la
variante AMAN tuvo mas dias de estancia intrahospitalaria, con grado de discapacidad
de 3, 6 de estos pacientes con ventilacion mecénica a su ingreso. El tratamiento
utilizado fue gammaglobulina humana. A todos los pacientes se les realiz6 estudios de
neuroconduccion, encontrando disminucion de las amplitudes de manera significativa
en las amplitudes en los potenciales motores para la variante AMAN, asi como la
ausencia de la onda F. Para las variantes AIDP y SMF se observo una prolongacion
de las latencias, con amplitudes del potencial motor normales. Solo se encontro un
caso de encefalitis de Bickerstaff.

Conclusiones:Los hallazgos clinicos en los pacientes pediatricos con el diagnostico de
SGB fueron debilidad distal ascendente, hipo o arreflexia, afectaciébn de nervios
craneales Ill, IV, VI, VI y IX. El dolor distal y parestesias también se presentaron en
mas de la mitad de los pacientes. Las variantes de SGB en pacientes pediatricos del
presente estudio fueron AMAN, AIDP, SMF y EB. Siendo mas frecuente la variedad
AMAN, cuya presentacion se relaciono con las estaciones de primavera y verano,
ademas con mayor numero de dias de estancia intrahospitalaria. Los hallazgos
neurofisiologicos variaron de acuerdo a la variedad de SGB (Para la variedad AMAN
se encontré disminucion importante de la amplitud del PAMC con ausencia de ondas F
y conservacion de la VCN y PANS normales. Para la variedad AIDP y SMF
disminucion discreta de la amplitud de PAMC, incremento de la latencia y disminucion
de la VCN, la onda F con disminucién de la persistencia). Los pacientes con mayor
grado de discapacidad segun la escala de Hughes al ingreso fueron aquellos con
variedad AMAN con necesidad incluso de ventilacion mecanica. El 96% de los
pacientes presentaron mejoria al egreso, el Unico paciente que fallecié fue
diagnosticado con esta variedad. El LCR en la mayoria de los pacientes presentd
disociacién albumino-citolégica. El 67% de los pacientes requirieron administracion de
inmunoglobulina 1V, relacionado con el grado de discapacidad al ingreso. Es necesaria
la realizacion de estudio posteriores con la finalidad de incrementar el tamafio de
muestra lo que enriquecera los resultados propuestos en este trabajo.
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1. ANTECEDENTES.

Las polineuropatias agudas inmunomediadas se clasifican bajo el epénimo de
Sindrome de Guillain Barré (SGB), después de las primeras descripciones de los
autores de la enfermedad. Histéricamente el SGB fue considerado como una Unica
alteracion, pero ahora es sabido que es un sindrome heterogéneo con varias formas
variantes. Mas a menudo se presenta como una enfermedad paralizante monofasica
provocada por una infeccién precedida. Ademas de la forma desmielinizante, que es el
tipo mas comdun, las formas axonales del SGB son bien reconocidas.

El sindrome de Guillain Barré (SGB) es una poliradiculopatia aguda caracterizada por
debilidad motora progresiva de las extremidades con arreflexia, generalmente
precedida por una infeccién inespecifica(l). En 1859 el neurélogo francés Jean-
Baptiste Landry describié a diez pacientes quienes, en cuestion de dias hasta dos
semanas aproximadamente, desarrollaron debilidad y paralisis ascendentes y en
secuencia, de las piernas, los brazos, el cuello y los musculos respiratorios del térax,
llamandole a dicho padecimiento “paralisis ascendente aguda”, fue hasta 1916 cuando
se reporta esta enfermdad a cargo de los médicos Georges Guillain, Jean Alexander
Barré y Andre Strohl, por lo que se denomino sindrome de Landry-Guillain-Barre-
Strohl, o simplemente Sindrome de Guillain Barré. Reportaron la anomalia
caraceristica de este padecimiento; concentracion elevada de proteinas en el liquido
cefalorraquideo con un recuento celular normal. Los neurdlogos llamaron a esto
disociacién albumino-citolégica, lo que significa que el liquido contiene una cantidad
normal de células —indicado por el prefijo “cito” que se refiere a células—, pero la
cantidad de proteinas o de la albumina en el liquido es anormalmente elevada (2).

Epidemiologia.

El SGB es la causa mas comun de pardlisis flacida aguda en preescolares y
pediatricos sanos (4). La incidencia de SGB a nivel mundial es de 1 a 2 casos por 100,
000 por afio (5,6). Todos los grupos de edad son afectados, la incidencia es menor en
nifos que en adultos, aumenta aproximadamente un 20% por cada 10 afios de edad,
después de los 10 afios de vida. SGB raramente ocurre en nifios menores de 2 afios
de edad, pero puede ocurrir en los bebes (3,7, 8). Los masculinos son afectados 1.5
veces mas que las femeninas en todos los grupos de edad. Estados Unidos se calcula
una incidencia de 1.65 a 1.79 por cada 100, 000 personas / afio, la incidencia aumenta
de manera constante de 0.62 por cada 100,000 personas, en los menores de 9 afios,
a 2.6 por cada 100,000 en las personas de 80 a 89 afios de edad, la relacion hombre
mujer es de 3:2 (9).



Fisiopatologia.

Un mecanismo propuesto para SGB es que el antecedente de una infeccién evoca
una respuesta inmune, que a su vez reacciona de forma cruzada con los componentes
de los nervios periféricos debido a la distribucion de los epitopos de la reaccion
cruzada (mimetismo molecular). El resultado final es una polineuropatia aguda. Esta
respuesta inmune puede ser dirigido hacia la mielina o hacia el axén del nervio
periférico. La principal lesion del SGB es la poliradiculoneuropatia desmielizante
inflamatoria aguda, y particularmente en pacientes con enfermedad asociados a
Campilobacter Jejuni, la degeneracién axonal aguda.

Los antecedentes de infecciones son comunes en SGB, y son los disparadores de la
respuesta inmune que ocasionan la polineuropatia aguda. Aproximadamente 2/3 de
los pacientes cuentan con el antecedentes de infecciones gastrointestinales o de las
vias respiratorias. La infeccion por Campilobacter es el precipitante identificado con
mayor frecuencia en SGB. Y puede ser demostrado en al menos el 30% de los casos.
Otros precipitantes incluyen el Citomegalirus, Epstein Bar, Micoplasma pneumoniae,
enfermedades similares a la influenza. SGB puede puede presentarse en asociacion
con el virus de la inmunodeficiencia humana, sobre todo en aquellos que no son
profundamente inmunocomprometidos. Un pequefio porcentaje de los pacientes
desarrollan SGB después de otros eventos precipitantes como vacunas, cirugias,
trasplante de médula 6sea o trauma. Mientras SGB ha seguido después de una
inmunizacion, el riesgo es menor de SGB asociado a la vacuna de la influenza, de uno
a dos casos por millén de personas vacunadas. Es sustancialmente menor que el
riesgo general de salud causado por la gripe de origen natural. Ademas el riesgo de
SGB después de la infeccion de la influenza es varias veces mayor que el riesgo
después de la vacunacion de la gripe. La evidencia disponible sugiere que no hay
aumento del riesgo de SGB asociado con la vacuna contra la gripe HIN1 en nifios (10-
12).

Se sabe que se presenta como una reaccién entre antigenos y anticuerpos inducidos
por infecciones especificas, principalmente por Campylobacter Jejuni, estos expresan
lipooligosacaridos en la pared bacteriana similar a los gangliosidos, este mimetismo
molecular crean anticuerpos que atacan los nervios antigangliésidos, el anticuerpo
especifico que se estimula y que tiene por objetivo la vaina nerviosa pueden explicar
los diferentes tipos de SGB(9). Por lo anterior el SGB es una enfermedad autoinmune
causado por un ataque a la mielina que produce Polineuropatia Desmielinizante
Inflamatoria Aguda (AIDP), con importante desmielinizacién e infiltrados inflamatorios
en las raices y nervios. Los criterios diagndsticos incluyen hallazgos clinicos y de
laboratorio, la otras variedades incluyen la Neuropatia Axonal Motora Aguda (AMAN),
la Neuropatia Axonal Aguda Sensitivo Motora (AMSAN), polineuropatia axonal
sensitivo aguda (ASAN), otros subtipos de la efermedad incluyen el Sindrome de
Miller Fisher, consistente en una ataxia, oftalmoplejia y arreflexia, formas puramente
sensitivas, una forma ataxica, una forma faringocervicobraquial, y una forma
autonémica pura (13)(14).

Subtipos del SGB.

Histéricamente el SGB fue considerado una alteracién Unica. Ahora se conoce que es
un sindrome heterogéneo con muchas formas variantes de acuerdo a los diferentes
grupos poblacionales (5,15). La forma desmielinizante, poliradiculopatia



desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP), es el tipo mas comun en algunas
poblaciones, principalmente en los adultos. Las formas axonales de SGB son ademas
bien reconocidas. Cada tipo del SGB tiene caracteristicas clinicas, caracteristicas
patologicas vy fisiopatologicas. La presentacion clasica de paralisis ascendente es la
mas comun. Pero un namero de variantes atipicos son reconocidos con alteraciones
locales o regionales de grupos musculares particulares y nerviosos (5,15,36, 87).
Muchos con involucro de nervio craneal destacado, incluyendo sindrome de Miller
Fisher, encefalitis de tallo cerebral de Bickerstaff, neuropatia craneal y paralisis
faringo-cervico-braquial. Otros incluyen neuropatia pura sensitiva y pandisautonomias
agudas.

Polineuropatia desmilinizante inflamatoria aguda. La polineuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda (AIDP) es el prototipo de SGB, y es la forma mas comun en el norte
de América, Europa y la mayor parte del mundo desarrollado. Donde representa
alrededor del 85 a 90% de los casos. (81)

Neuropatia axonal motora aguda. La neuropatia axonal motora aguda (AMAN) es una
forma motora aguda del SGB. Esta alteracion se distingue de la AIDP por que afecta
predominantemente los nervios motores y con un patron electrofisiolégico que sugiere
dafio axonal. AMAN ocurre principalmente en el norte de China, pero es ademéas una
forma comun del SGB en otros lugares, incluyendo Japén, México y América del Sur
(17-23). Es mas comuln en paises en desarrollo, tienen una incidencia estacional, y
estan asociados a infecciones previas por Campilobacter Jejuni. En una serie de 31
nifios Japoneses con SGB, fueron clasificados por criterios electrofisiolégicos en AIDP,
AMAN vy sin clasificar, se encontraron 11, 15 y 5 nifios (35, 48 y 16%)
respectivamente (22). Se han realizado algunos estudios retrospectivos donde se
cuantificaron los niveles sericos de anticuerpos antigangliosidos en las variedades
AIDP y AMAN, donde se demostro el incremento de los anticuerpos antigangliosidos
en la variedad AMAN (85).

Las caracteristicas y la recuperacion clinica que presentaron son similares a la AIDP.
Sin embargo, mas pacientes tuvieron dificultad respiratoria y recibieron ventilacién
mecanica.

Neuropatia axonal motora sensitiva aguda. La neuropatia axonal motora sensitiva
aguda (AMSAN) se asemeja a la variante axonal motor pero tiene mas sintomas
sensoriales. El curso tiende a ser prolongado (25, 26). La patologia son
predominantemente lesion axonal de ambas fibras nerviosas sensitivas y motoras.
Esta forma de SGB es reconocida infrecuentemente en pediatricos. El diagnéstico
poco frecuente puede ser causado en parte por la dificultad de realizar la prueba
sensorial en los nifios y por que los estudios electrofisiolégicos a menudo no se hacen.

Sindrome de Miller Fisher. El sindrome de Miller Fisher (SMF) se caracteriza por
oftalmoplejia externa, ataxia y debilidad muscular con arreflexia (27,28). Las formas
incompletas incluyen ataxia sin oftalmoplejia y neuropatia atédxica aguda sin
oftalmoplejia (5). Los hallazgos en el LCR vy las caracteristicas electrofisiolégicas son
similares a aquellos con AIDP, los potenciales evocados de tallo cerebral demuestran
defectos en la conduccion central y periférico (29).



Encefalitis de Bickerstaff. La encefalitis de Bickerstaff es una encefalitis de tallo
caracterizada por encefalopatia e hiperreflexia con caracteristicas de SMF como la
oftalmoplejia y la ataxia(82). Clinicamente no solamente esta ligada a SMF pero esta
asociada con anticuerpos anti-GQ1b y responde a la IVIG y plasmaféresis (29, 30).
Algunos expertos consideran que la encefalitis de bickerstaff, SMF y la paralisis
faringo-cervico-braquial con anticuerpos anti GQ1b son manifestaciones sobre puestas
del sindrome del anticuerpo anti-GQ1b (31).

Neuropatia craneal. Los pacientes con polineuropatia craneal presentan neuropatia
craneal multiple aguda y bilateral y pérdida sensorial periférica severa.

Ellos tipicamente tienen debilidad facial bilateral, disfagia y disfonia con preservacién
del nervio oOptico. Los pacientes tienden a ser mas jovenes que aquellos con otros
tipos. Esta variante esta asociado con infecciones previas por Citomegalovirus (32).

Los hallazgos del LCR y las caracteristicas electrofisiolégicas de la neuropatia craneal
son similares a aquellos con AIDP. La IRM con gadolinio muestra hiperintensidad de
multiples nervios craneales (33). Mas nifios con esta variante requiere soporte
ventilatorio que aquellos con la presentaciones tipica de SGB (34). Sin embargo la
mayoria se recupera totalmente.

Pardlisis faringo-cervico-braquial. La paralisis faringo-cervico-braquial variante del
SGB se caracteriza por pardlisis aguda de la orofaringe, cuello, y muculos del hombro
con disfuncién en la deglucion (35-37). La debilidad facial puede estar presente. La
fuerza y los reflejos en las piernas usualmente estan conservados. Esta forma puede
sobre ponerse con el SMF (36,38). Se piensa que presentan una forma localizada del
SGB axonal (5,34,36). Algunos pacientes con pardlisis faringo-cervico-braquial tienen
autoanticuerpos IgG para GTla, GQ1b, o menos frecuente para GD1a.

Otras variantes. Hay un namero de variantes poco comunes del SGB, incluyendo los
siguientes:

1.-Pandisautonomia aguda, que puede responder a inmunoglobulina iv (38). Los
sintomas incluyen diarrea, mareo, vomito, dolor abdominal, ileo, hipotension
ortostatica, retencion urinaria, anormalidades pupilares, una frecuencia cardiaca
invariante, disminuciéon de la sudoracion, salivacion, y lagrimeo. Los reflejos estan
ausentes o disminuidos y pueden estar presentes los sintomas sensitivos (38).

2.- SGB sensitivo puro, afecta las fibras sensitivas largas causando ataxia sensitiva
significativa (40). Los reflejos estan ausentes y quiza hay menos afectacion motora. Se
ha notado una asociacién con anticuerpos para GD1b.

3.-Diplejia facial y parestesia de extremidades distales (38). Este es considerado una
variante de AIDP (5).

4.- Pardlisis del sexto nervio craneal y parestesia distal (38).



5.-Radiculopatia lumbar bilateral (38).

6.-Parestesia y debilidad restringida en las piernas al comienzo (35). Una
minoria experimentan alguna debilidad en el brazo durante el transcurso de la
enfermedad.

Caracteristicas clinicas.

EL SGB es un sindrome con un namero de variantes. En pacientes con AIDP la forma
mas comun del SGB, dos tercios desarrollan los sintomas neurolégicos 2 a 4 semanas
después de lo que aparenta ser una infeccién respiratoria febril o gastrointestinal
(39,40).

La presentacién clasica del SGB empieza con parestesias en los dedos de los pies
(84), seguida por debilidad en extremidades inferiores simétricas o moderada
asimetria, que puede ser ascendente por horas o dias para afectar los brazos y en los
casos severos los muasculos respiratorios (41,42). Los sintomas predominantes del
SGB de presentacion en nifios son dolor y dificultad para la marcha(43). En los nifios
de edad preescolar los sintomas mas comunes son dolor en las piernas y la negativa a
caminar(44).

En una seria prospectiva de 95 nifios con SGB, los sintomas iniciales mas fruentes
fueron inestabilidad a la marcha, dolor neuropatico e imposibilidad para deambular,
ocurrieron en 45, 34 y 24% respectivamente, en el pico de la enfermedad, la
frecuencia de los sintomas fue el siguiente:

-79% tuvo dolor neuropético.

-69% no pudo caminar.

-51% tuvo disfuncién autonémica.
-46% tuvo afeccion del nervio craneal.
-24% no podia usar sus manos.

-13% requirio ventilacion mecénica.

En aquellos con neuropatia craneal, el nervio facial fue el mas afectado, causando una
debilidad facial bilateral (45). Tipicamente el dolor involucra las piernas y la espalda
(46), la disfuncién autonémica ocurre aproximadamente en la mitad de los nifios con
SGB y puede incluir lo siguiente (45, 47):

-Una variedad de disritmias cardiacas (asistolia, bradicardia, taquicardia sinusal
persistente, taquicardias ventriculares y auriculares).

-Hipotension ortostética.
-Hipertension persistente.
-lleo paralitico.
-Disfuncion vesical.

-Diaforesis anormal.



Raros pacientes tienen involucro del SNC (48).

Curso clinico.

Mas del 90% de los pacientes alcanzan el nadir de su funcién de las 2 a las 4
semanas(49), seguida por la recuperacion de sus funciones ocurriendo lentamente
durante el curso de semanas a meses. Crénico (mas alla de 2 meses), lentamente
progresivo o polineuropatia inflamatoria desmielinizante recidivante que generalmente
se considera una entidad distinta al SGB agudo.

El curso clinico dl SGB en nifios es mas corto que en los adultos y la recuperacién es
mas completo (50-53). En pacientes quienes no requirieron ventilacion mecanica el
tiempo promedio para recuperar la deambulacion independiente fue de 43 a 52 dias
en nifios comparado con 85 dias en adultos (54-56).

Examen fisico:

La exploracién tipicamente revela debilidad simétrica con disminucién o ausencia de
reflejos (41,42). Se produce perdida minima de la sensacion, como parestesias.

Sin embargo, hallazgos clinicos iniciales variables pueden hacer un diagndstico precoz
dificil. Ejemplos de signos menos comunes incluyen debilidad proximal predominante,
hiperreflexia con respuesta plantar flexora, alteraciones del esfinter que incrementan la
preocupacion sobre una lesion de la médula espinal. Papiledema puede ocurrir con o
sin incremento de la presion intracraneana (57).

El diagnéstico del SGB se realiza de acuerdo al cuadro clinico, hallazgos de los
estudios de neuroconduccién, asi como el citoquimico del Liquido Cefalorradiquideo,
el diagnéstico del SGB es muy importante para la practica clinica especialmente en la
fase temprana de la enfermedad cuando el tratamiento especifico es mas eficaz, asi
como para prevenir complicaciones potencialmente mortales. Los criteros clinicos
fueron establecidos en 1990 por Asbury y Cornblath (ANEXO 1), con apoyo de los
criterios electrofisiolégicos (ANEXO 2), usados con frecuencia en la investigacion y la
practica clinica. Recientemente se crearon los criterios de Brington (2010), los cuales
se basa unicamente en la clinica, creada para las instituciones de bajos recursos
(2)(58)(59). Asi mismo se ha empleado ampliamente la escala clinica de severidad de
este sindrome. (ANEXO 3).

Diagndstico. El diagnostico inicial del SGB se basa en la presentacion clinica. Las
caracteristicas clinicas tipicas del SGB son progresiva, en su mayoria simétrica o
debilidad muscular moderadamente asimétrica y ausencia o disminucién de reflejos
tendinosos profundos, la debilidad puede variar de leve dificultad para caminar a
paralisis casi completa de toda la extremidad, facial, respiratoria y los musculos
bulbares. Sin embargo algunas variantes del SGB tienen caracteristicas atipicas y las
presentaciones iniciales variables pueden dificultar el diagndstico precoz.

El diagndstico del SGB es confirmado si el LCR y los estudios de electrodiagndstico
muestran anormalidades caracteristicas. Por lo tanto se realizan estudios de puncién
lumbar y de neurofisiologia clinica en todos los pacientes con sospecha de SGB(60).



Liquido cefaloraquideo. En pacientes con SGB la puncién lumbar a menudo muestra
un incremento en las proteinas del LCR con una cuenta de leucocitos normales. Estos
hallazgos se conocen como disociacién albumino citolégico, se presenta en un 50 a
66% de pacientes con SGB en la primera semana después del inicio de los sintomas y
mayor o igual a 75% de los pacientes en la 32 semana (5,61,62). La proteina elevada
quiza sea debido al incremento en la permeabilidad de la barrera hematoencefélica a
nivel de las raices nerviosas proximales. Unas proteinas normales en el LCR se
encuentra en un tercio a la mitad de los pacientes cuando se examina tempranamente
que después de la primera semana del inicio de los sintomas.

En una seria prospectiva de 110 pacientes con SGB, la elevacion de las proteinas en
el LCR varié de 45 a 200 mg/dl (.45 a 2 g/L) en el 73% de los pacientes. Pero la
elevacién de las proteinas tan altas como 1000mg/dl (10g/L) ha sido descrita (62).
Como se ha sefalado, el recuento de células del liquido CFR, suele ser normal, es
decir menor a 5 cel/mm3 . Sin embargo una minoria de pacientes con SGB tienen
moderado incremento de células en el LCR, en la misma serie el conteo de la células
del LCR fue <5, 5 a 10, 11 a 30 a >30 células /mm3 en 87, 9, 2 y 2% de los pacientes
respectivamente (62). En contraste, para los pacientes con SGB que no estaban
infectados por VIH, una pleocitosis en LCR es comun en pacientes quienes tienen
SGB e infeccion por HIV. Por lo tanto, infecciones simultaneas por VIH o algin
diagnéstico alternativo (Por ejemplo enfermedad de Lyme) debe ser considerado en
pacientes con una cuenta celular del LCR >10 cel/mm3 . Ademds, otras alteraciones
incluyendo condiciones inflamatorias (infecciosas o autoinmunes) y enfermedades
desmielinizantes quizé asociadas con debilidad en las piernas y pleocitosis en LCR.

Estudio electrodiagnéstico. Los estudios electrodiagndsticos son las pruebas mas
especificas y sensitivas para el diagnéstico de SGB. Demuestran una variedad de
anormalidades que indican la evolucion de la desmielinizacion multifocal, incluyendo
(90):

-Bloqueo de la conduccion motora parcial.
-Lentificacién de la velocidad de conduccion nerviosa.
-Dispersion temporal anormal.

-Prolongacion de las latencias distales.

La evidencia del bloqueo de la conduccién usualmente es la anormalidad mas
temprana. La lentificacion de la velocidad de conduccion nerviosa refleja la
desmielinizacion segmentaria. En el primer dia después del inicio de la debilidad
algunos pacientes con AIDP tienen un patron de preservacion del nervio sural en el
gue la respuesta sensorial del nervio sural es normal, mientras que la respuesta
sensorial del nervio mediano y el ulnar son anormales (65, 66). La preservacion sural
tiene una baja a moderada sensibilidad y una alta especificidad para AIDP en
comparacion con un diagnéstico que no sea SGB. La ausencia del reflejo H o la
prolongacion anormal de la onda F indica alteracion de la raiz nerviosa proximal. En
un estudio retrospectivo evaluaron cambios diagndsticos tempranos en 31 pacientes
con SGB (65), el reflejo H fue la Unica prueba mas sensible para principios de SGB
estando ausente en el 97% de las pruebas dentro de los primeros 7 dias del inicio de



los sintomas neuroldgicos. La prueba para el reflejo H requiere estimulacién eléctrica
del nervio ciético.

Un estudio de conduccién nerviosa normal después de varios dias de los sintomas
particularmente en el contexto de debilidad severa, hace que el diagndstico de SGB
sea poco probable. Estos hallazgos debe conllevar a la blusqueda de explicaciones
alternativas para la enfermedad del paciente.

Las anormalidades de la electromiografia tipicamente son retrasados por 2 a 3
semanas. La unidad motora muestra denervacién potencial, reflejando degeneracion
axonal secundaria. Se realizé un estudio retrospectivo para determinar las alteraciones
electrofisiolégicas tempranas en una poblacién de Cleveland, Ohio, EU, en donde se
reporto que la alteracion del reflejo H es una de las alteraciones reportadas en el 97%
de los pacientes en los primeros 7 dias del SGB, asi como la disminucién o ausencia
de amplitud en el potencial de accion del nervio sensitivo en las extremidades
superiores (86, 88).

En la variante motora o sensitiva motora del SGB, las velocidades de conduccién
nerviosa son normales, en ambas formas las amplitudes motoras en los estudios de
conduccién nerviosa son menos del 10% de lo normal, con evidente denervacion
severa (66). En la variante sensitiva motora, las amplitudes sensitivas también
disminuyen.

Imagen de Resonancia Magnética: La IRM espinal con administracion de gadolinio
frecuentemente ensefia hiperintensidad de las raices nerviosas espinales y la cauda
equina durante la primera semana después del inicio del SGB en nifios (68-70) la
hiperintensidad puede ser difusa o predominantemente abarca la porcién anterior de
las raices nerviosas y menos frecuente las raices posteriores. La evidencia de los
estudios controlados retrospectivos sugieren que la sensibilidad de la resonancia
magnética de le médula para el diagnostico de SGB es >90% (68-69). A pesar de eso,
la hiperintensidad de las raices nerviosas espinales, son hallazgos inespecificos
encontrados que pueden ser vistos en una variedad de alteraciones incluyendo
poliradiculopatia asociado al VIH o infeccion por citomegalovirus, polineuropatia
desmielinizante  inflamatoria  crénica, aracnoiditis, sarcoidosis, = meningitis
carcinomatosa o linfomatosa y enfermedades metabdlicas. Por lo tanto el diagnéstico
de SGB no puede ser hecho Unicamente por IRM. La hiperintesidad de los nervios
craneales con IRM contrastada ha sido reportado (47, 70).

Anticuerpos.

La reaccién inmune directa contra epitopos en las superficie de la membrana celular
en las células de Schwann o mielina puede ser la causa de la forma desmielinizante
del SGB. Mientras que la reaccién inmune contra epitopos contenido en la membrana
axonal causa la forma axonal aguda del SGB. Ac contra GQ1b, un componente
gangliosido del nervio, estan presentes en la mayoria de los macientes con SMF.

En la practica clinica esta disponible un test comercial para Ac IgG séricos para GQ1b
es util para el diagnéstico de SMF, con una sensibilidad del 85 al 90%, Ac anti GQ1b
gquiza ademas estén presentes en SGB con oftalmoparesia, encefalitis de Bickerstaff y
pardlisis faringo-cervico-braquial variantes del SGB, pero no en otros trastornos del
SGB (71, 72).



Diagnéstico diferencial.

Alteraciones del SNC, nervio periférico, union neuromuscular y musculo, quiza tengan
caracteristicas que al inicialmente se asimilen al SGB. Sin embargo, considerando el
examen neurolégico, curso clinico, perfil del LCR y hallazgos electrodiagndsticos
usualmente establecen el diagndéstico de SGB (21).

Polineuropatia desmielinizante inflamatoria créonica (CIDP). Hay una continuidad
temporal entre AIDP, forma desmielinizante de SGB, y CIDP:

-AIDP es una enfermedad subaguda monofasica que alcanza su punto mas bajo
dentro de 3 a 4 semanas.

-CIDP continua avanzando o tiene recaidas durante mas de 8 semanas.

-La polineuropatia desmielinizante inflamatoria subaguda es el término usado por
algunos autores para las enfermedades que tienen un nadir entre las 4 a 8 semanas.

Ademds de la cronicidad otras caracteristicas pueden ser Utiles para distinguir SGB
(AIDP) de CIDP:

-Mientras el inicio de SGB es usualmente facilmente identificado, el inicio preciso de
CIDP es menos claro.

-Antecedente de eventos son mas frecuentes en SGB (donde en ellos ocurre
aproximadamente en el 70% de los casos) que con CIDP (donde en ellos se
encuentra en <30% de los casos).

-Ciertas caracteristicas son mas consistentes con una probabilidad de incremento en
CIDP en las primeras semanas después del inicio de los sintomas, incluyendo 3 o mas
episodios de deterioro clinico, un leve curso de la enfermedad con la habilidad
retenida para la marcha independiente y ausencia de neuropatia craneal (73).

Cerca del 2% de los pacientes inicialmente diagnosticados con AIDP desarrollaran la
debilidad clinica recidivante de CIDP.

Otras polineuropatias. Polineuropatias agudas que quizd simulen SGB incluyendo a
aquellos debido a la deficiencia aguda y severa de vitamina B1, intoxicacion aguda por
arsénico, hexanos, vasculitis, enfermedad de Lyme, pardlisis por garrapata (mas
comun en niflos), porfiria, sarcoidosis, enfermedad leptomeningea, enfermedad
paraneoplasica y enfermedades criticas.

La combinacién de los datos en el entorno clinico, apropiadas pruebas de deteccién
de laboratorio, incluyendo niveles de tiamina, examenes reumatolégicos, titulos de
Lyme, muestra de orina para porfiria, al igual que electromiografia con estudios de
conduccion nerviosa, y andlisis del LCR, son usualmente suficientes para descartar
otras causas de polineuropatias.

Vasculitis del nervio periférico es una enfermedad potencialmente mortal que puede
ser dificil diagnosticar. El patron es de una mononeuropatia multiple que afecta fibras
motoras y sensitivas en la distribucion de nervios periféricos individuales. Aun que la
patologia de la enfermedad es asimétrica, el cuadro clinico puede imitar SGB con
debilidad ascendentes bastante simétrica cuando la vasculitis es rapidamente



progresiva con afeccién del nervio confluente. Se presenta dolor severo en la mayoria
de los pacientes con vasculitis del nervio periférico. Las condiciones asociadas
frecuentemente son: poliarteritis nodosa, artitis reumatoide, granulomatosis
eosinofilica con poliangitis. Las caracteristicas sistémicas de pérdida de peso y fiebre
asi como involucro de otros drganos pueden estar presentes (74).

Alteraciones de la médula espinal. Mielopatia aguda debido a la compresiéon de la
médula espinal o mielitis transversa puede confundirse con SGB ya que los reflejos
pueden estar disminuidos en la fase aguda de la enfermedad.

Alteraciones de la placa neuromuscular. Enfermedades de la placa neuromuscular
incluyen botulismo, miastenia gravis, y sindrome miasténico de Lambert-Eaton, todos
se pueden presentar con debilidad aguda pero con asencias de signos sensitivos.

Alteraciones musculares. La polimiositis aguda, enfermedad miopatica critica,
neuropatia critica, pueden ocasionalmente simular un SGB. La miopatia y la
neuropatia de la enfermedad critica se presentan con una paralisis aguda, tipicamente
en pacientes en cuidados intensivos.

El tratamiento del SGB es a base de inmunoglobulina o plasmaferisis, y de soporte,
gue abarca el manejo en caso de falla respiratoria, nutricion, profilaxis antitrombotica,
manejo de las disautonomias. Se ha visto que la inmunoglobulina y plasmaférsis son
efectivos en las primeras semanas de la enfermedad en pacientes adultos y
pediatricos. Se sabe que la inmunoglobulina tiene menos efectos adversos que la
plasmaféresis, por lo que actualmente existen indicaciones precisas para el uso de la
plasmaféresis como por ejemplo en pacientes que tienen una evolucién rapida vy
térpida con necesidad de apoyo ventilatorio (75).

La mortalidad del SGB es de 3 al 13% en la poblacion adulta, lo cual ha ido
disminuyendo a raiz del empleo de la inmunoglobulina humana hiperinmune y el
recambio plasmético (1990), por lo que actualmente la mortalidad es menor del
5%(76).

Pronéstico.

La severidad del SGB en nifios, no se correlaciona con el pronostico. Hasta un 85% de
los nifios se puede esperar que tengan una buena recuperacién. En general el
pronéstico en nifios afectados es mejor que en adultos.

Existen algunos factores predictivos del SGB los cuales son antecedente de proceso
gastrointestinal ocasioando por Campylobacter Jejuni, y que sea de variedad AMAN
(Neuropatia Axonal Motora Aguda) (77).

Se han realizado diversos estudios en cuanto a la los hallazgos clinicos y de
neuroconduccién en poblacion adulta, y en menor cantidad en poblacion pediatrica. La
mayoria de los estudios que han caracterizado el SGB proceden de Estado Unidos,
Europa, Japon, China y Australia. Estos estudios demuestran que la incidencia de los
diferentes subtipos del SGB varia considerablemente entre los distintos
continentes y grupos étnicos. En paises como Estado Unidos, Canada y Australia



aproximadamente entre el 85 al 90% de los casos corresponden a AIDP y el 5%
corresponden a las variantes axonales, en cambio en china el 70% corresponden a la
variedad axonal AMAN y menos del 25% corresponden a AIDP y otras variedades(78,
83,89). En América Latina la informacion es escasa, o nula, en nuestro pais realmente
no se ha descrito ningun estudio de este tipo en poblacion pediatrica. En Buenos
Aires, Argentina se realizo un estudio retrospectivo en 1999, donde se reporté una
predominancia en la variedad de AIDP, en un total de 61 pacientes (91).

En el afio 2013 se realizo un estudio de tipo descriptivo en Espafia, describieron las
caracteristicas electromiograficas de los casos de SGB valorados en el Hospital y su
clasificacién por patrén fisiopatolégico. Incluyeron todos los casos diagnosticados del
2005 al 2012, encontraron 14 nifias y 11 nifios, de 1 a 13 afios, a los cuales se le
habian realizado estudios de conduccién nerviosa motora y sensitiva, y ondas F. 19
casos correspondieron a neuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP), 5 de
neuropatia axonal motora aguda (AMAN), los estudios de nueroconduccién se
realizaron entrel el dia 1 al 30 del incio de la enfermedad. En el caso de AIDP se
objetivo desmielinizaciéon multifocal, 4 de ellos con el sural preservado, y 13 con
alteraciones o ausencia de la onda F. En los casos de AMAN, 4 tenian potenciales de
baja amplitud, y en uno no se evocaba, destacando que la forma desmielinizante fue la
mas prevalente en esa poblacién, pero con elevado numero de casos de AMAN, esto
fue en relacion a la poblaciéon estudio. La evolucion fue favorable en 3 casos de la
variedad AMAN y en 15 casos de variedad AIDP. En 4 casos se cronificaron los
sintomas, 3 de ellos con desmilinizacion persistente (3).

En el 2014, se realizo un estudio de tipo observacional, transversal en una poblacion
infantil en la India, describieron las caracteristicas clinicas y de neuroconduccion en 20
nifos, menores de 18 afios (14 hombres y 6 mujeres). Las caracteristicas clinicas
encontradas fueron debilidad motora en un 25%, pérdida sensitiva (25%), paralisis de
nervio craneal (20%), alteraciones autondémicas (35%), pardlisis respiratoria con
ventilacién mecanica (20%), antecedente de alguna patologia (50%). De acuerdo a los
hallazgos en los estudios de conduccién nerviosa se repota neuropatia axonal aguda
(38%), neuropatia axonal sensitivo motora aguda (AMSAN) 22.2%, al igual que AIDP
en un 22.2%, y se reportd neuropatia axona y desmielinizante en 3 pacientes (1).

Otro estudio realizado en Uruguay (Hospital Pediatrico del Centro Hospitalario Periera
Rosell, Monteviedo, Uruguay), del 2000 al 2006, estudio retrospectivo. Se incluyeron
50 pacientes, con una media de edad de 6 afios 3 meses, como resultados obtuvieron
como sintmas importantes dolor (38%), paresia de extremidades 18%, afectacién de
los pares craneales 6%, ataxia (2%), asociacién de diferente tipos de sintomas (36%),
los hallazgos registrados en los estudios de conduccion nerviosa y electromiografia
fueron unicamente en 17 pacientes, de los cuales, el patrén de la polineuropatia se
reportd como mielinico en 5 paciente, axonal en 4 pacientes, y mixto en 7 casos. En
los informes no se reportaron alteraciones de las ondas F, ni de los reflejos tibiales H
(78).

El Dr Jim J y cols, publicaron en el 2012 un estudio de tipo retrospectivo, realizado en
el Hospital pediatrico Chang Gung, en Taiwan. Describiendo las caracteristicas
clinicas y hallazgos electrofisiologicos. Se documentaron 43 casos de SGB, edad de 1
afio 8 meses a 18 afios, nifias (30%), nifios (69%), todos los pacientes presentaron
debilidad en las extremidades (100%), seguido por dolor muscular y parestesia, el
tiempo medio de inicio de la enfermedad fue de 5 dias, de acuerdo a las clasificacion
de Huges, 28 pacientes tenian debilidad grado 3, otras alteraciones encontradas
fueron de nervios craneales (39%), disfuncion autondémica (30%), incontinencia
urinaria (25%), cefalea y mareo (20%), 17% requirié apoyo ventilatorio. El 67% de los



casos correspondieron a la variedad AIDP, 2 casos de variedad AMAN y solo un caso
se registro de AMSAN. Sindrome de Miller Fisher (7%), Encefalitis de Bickerstaff (7%),
variante faringo-cervico-braquial (4.7%) y polineuropatia craneal (4.7%) (79).

Se realiz6 un estudio retrospectivo (se documentaron 179 casos de SGB de 1993 a
2004) en Argentina, en el 2006, donde se identificaron variantes inusuales del SGB en
la poblacién pediatrica, determinando su frecuencia, descripcion clinica y hallazgos
electrofisiol6gicos. Encontrando 20 casos, edad media de 7.6 afos, 4 casos de
polineuropatia craneal multiple, Sindrome de Miller Fisher (3 casos), Paralisis Faringo-
Cervico-Braquial (2 casos), 3 casos mixtos de Sindrome de Miller Fisher y Pardalisis
Faringo-Cervico-Braquial, ptosis palpebral sin oftalmoplejia (1 caso), oftalmplejia sin
ataxia (1 caso), paresia del sexto par craneal con parestesia (1 caso), Saltatoria (1
caso). 77% de los casos presentaron disociacion albumino citolégico, en los hallazgos
de neuroconduccién se repotaron 75% de los casos como AIDP (80).

En el afio 2015 se publico un estudio observacional y de tipo retrospectivo en Chile,
donde se describié las caracteristicas clinicas y electrofisiologicas del SGB en adultos
admitidos en Hospital de Tercer nivel. Se registraron 41 casos de SGB, en pacientes
de 17 a 81 afos, del 2003 al 2009. La incidencia fue alta en hombres (2.7:1), 27
pacientes con AIDP, 7 pacientes con AMAN, 2 pacientes con AMSAN, 2 pacientes
con ASAN, 3 pacientes con Miller Fisher. Los hallazgos clinicos fue tetraparesia en 27
pacientes, debilidad facial de diferente severidad en 17 pacientes, hiporeflexia o
areflexia en la totalidad de los pacientes y sintomas sensitivos en 14 pacientes (77)

2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El SGB es una polineuropatia inflamatoria aguda inmunomediada que se manifiesta de
acuerdo al sitio de afectacion neuronal, ya se a nivel axonal o desmielinizante, el cual
se determina de acuerdo a los estudios de conduccion nerviosa. Por tal motivo existen
diversas variantes clinicas y electroisiolégicas. Estas variantes pueden diferir de
acuerdo al sitio geogréfico, a la estacion del afio, asi como al tipo de poblacion
estudiada, en nuestro pais se han realizado estudios en poblacién adulta. No existen
estudios en poblacion pediatrica. La importancia de determinar el tipo de SGB radica
en que de ello depende el manejo, la evolucién y el pronéstico del paciente.

3. JUSTIFICACION.

El SGB es una patologia bien estudiada en la poblacién adulta, no asi en la poblacién
pediatrica,  principalmente en cuanto al comportamiento en los estudios de
neuroconduccién, para los cuales no existen criterios establecidos en la edad
pediatrica. Los criterios clinicos utilizados para adultos se utilizan también para la
pacientes pediatricos. La importancia de nuestro estudio radica en la descripcién de la
variante del SGB, en cuanto a los hallazgos de conduccién nerviosa y los hallazgos
clinicos, con la finalidad de valorar el manejo terapéutico y el pronéstico del paciente.

4. PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cuales son los hallazgos clinicos y neurofisioldgicos del Sindrome de Guillain Barré y
sus variantes en la poblacion pediatrica?



5. OBJETIVOS.
Objetivo general:

Describir los hallazgos clinicos y neurofisiolégicos del Sindrome de Guillain Barre y
sus variantes en poblacion pediatrica

Objetivos especificos:

1. Describir los hallazgos clinicos de los pacientes pediatricos con diagndstico de
sindrome de Guillain Barré.

2. Describir las variantes de Sindrome de Guillain Barré en pacientes pediatricos.

3. Describir los hallazgos neurofisiolégicos de Sindrome de Guillain Barré en
pacientes pediatricos.

4. Describir los tipos funcionales del Sindrome de Guillain Barré en poblacién
pediatrica.

5. Establecer la severidad de la discapacidad en los pacientes pediatricos con
Sindrome de Guillain -Barré al ingreso y al egreso

6. Describir las caracteristicas del liquido cefalorraquideo de pacientes pediatricos
con Sindrome de Guillain —Barré

7. Describir el tratamiento utilizado en pacientes pediatricos con Sindrome de
Guillain —Barré.

6. MATERIAL Y METODOS.
Lugar de estudio:

El estudio se realiz6 en la Unidad de Medicina de Alta Especialidad Hospital de
Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI, “ Silvestre Frenk Freund” del Instituto
Mexicano del Seguro Social, en la ciudad de México

Tipo de estudio:
Transversal descriptivo, observacional y ambilectivo.
Universo de estudio:

Se revisaron expedientes de pacientes pediatricos de ambos géneros de 2 a 16 afios
11 meses con el diagnéstico de Sindrome de Guillain Barré y sus variantes del
Hospital de Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI, de Enero del 2010 a
Diciembre del 2015.

CRITERIOS DE SELECCION.
Criterios de inclusion:

1. Expedientes completos de pacientes de 2- 16 afios 11 meses de edad con
diagnéstico de Sindrome de Guillain Barré y sus variantes en el periodo
correspondiente de enero de 2010 a diciembre del 2015.

2. Expedientes de pacientes con diagndstico de Sindrome de Guillain Barré y sus
variantes en el periodo correspondiente de enero de 2010 a diciembre del



2015 que cuenten con estudio neurofisiolégico.
Tamafno de muestra:

En el presente estudio se incluyeron todos los pacientes con diagndstico de Sindrome
de Guillain Barré y sus variantes en el periodo correspondiente de enero de 2010 a
diciembre del 2015, resultando 24 expedientes, por lo que el tipo de muestreo fue no
probabilistico, por conveniencia

Consideraciones éticas.

Consideramos que el proyecto no atenta contra la seguridad ni contra la dignidad de
los pacientes y que cumple con los criterios de ética estipulados con la declaracion de
Helsinki.

El estudio se apega a los principios cientificos y éticos establecidos en la Constitucién
Politica de los Estados Unidos Mexicanos, Articulo 4°, publicado en el diario oficial de
la federacion el dia 6 de Abril de 1990; Ley general de Salud de los Estados Unidos
Mexicanos en materia de investigacion para la salud; la declaracién de Helsinki en
1964, sus modificaciones en Tokio de 1995, Venecia 1983, Hong Kong 1989 y las
normas dictadas por el Instituto Mexicano del Seguro Social.

El presente estudio se ajusta a las normas institucionales en materia de investigacion
cientifica, por lo tanto, se realizard hasta que haya sido aprobado por la comision
institucional de ética e investigacion.

En cuanto al riesgo/beneficio, consideramos que en lo que respecta a este estudio, se
considera sin riesgo ya que la obtencion de los datos se realizara directamente de los
expedientes.

RECURSOS, FINANCIAMIENTO Y FACTIBILIDAD.
Recursos Humanos:

Residente de segunda especialidad en neurologia pediatrica quien se encargara de
recabar la informacién en el archivo clinico del Hospital de Pediatria del CMN Siglo
XXI.

Médico especialista en Neurologia pediatrica y Neurofisiologia clinica tutora del
proyecto.

Médico especialista en Neurofisiologia quien interpreté los estudios de
Neuroconduccién.

Recursos materiales:

Departamento de Neurologia Pediatrica, departamento de archivo clinico,
departamento de neurofisiologia.

Recursos financieros:

Equipo de computo, hojas blancas, impresora, suscripcion a revistas médicas,
pagados por los investigadores.



ANALISIS ESTADISTICO.

Se realiz6 estadistica descriptiva con el célculo de frecuencias simples, proporciones,
para variables cualitativas y para las cuantitativas se us6 medidas de tendencia central
y de dispersién de acuerdo a la distribucién de la poblacion. Se utiliz6 el programa
SPSS version 22.


Margarita
Texto escrito a máquina
ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 


DESCRIPCION DE LAS VARIABLES.

Variable Definicién Definiciéon Tipo de Escala de Unidad de Medida
operacional variable Medicién
Conceptual
Variantes Variantes del SGB Variantes del SGB | Cualitativa | Nominal 0=Polineuropatia
clinicas y de acuerdo a la de acuerdo a la motora axonal aguda.
neurofisiologicas | clinicay el reporte clinica y el reporte )
del SGB neurofisiolégico. neurofisiolégico. 1=Polineuropatia
inflamatoria aguda
desmielinizante.
2=Sindrome de Miller
Fisher.
3=Encefalitis de
Bickerstaff.
Manifestaciones | Sintomas clinicos Sintomas clinicos Cualitativo | Nominal 1.-Debilida distal
clinicas gue presenten los gue presenten los simétrica.
pacientes. pacientes.
2.-Arreflexia universal.
3.-Progresién de la
debilidad.
4.-Afeccién simétrica.
5.-Dolor distal. 6.-
Parestesia distal.
6.-Afectacion de nervios
craneales (lll, IV, VI, VII,
IXy).
7.-Inicio de
recuperacion en
semanas.
8.-Disfuncion
autonomica.
9.-Ausencia de fiebre al
comienzo.
Célularidad del Caracteristicas Cantidad y tipos Cuantitativ | discreta Cel/mm?®
liquido citoguimicas del de células o]
cefalorraquideo LCR. contenidas en el
LCR
Proteinas del Caracteristicas Cantidad de Cuantitativ | discreta Mg/dl
LCR. citoguimicas del proteinas en el a
LCR. LCR
Tratamiento Medicamento Medicamento Cualitativo | nominal 0=ninguno
farmacoldgico. empleado para el empleado para el ) )
tratamiento del tratamiento del 1=inmunoglobulina
SGB. SGB. humana.
2=Esteroide.
Escala de Escala de Escala de Cualitativo | Nominal 0 sin
incapacidad incapacidad del incapacidad del alteraciones.
Hughes SGB SGB 1 Sintomas
menores y

capacidad de
correr.




2  Capazde

caminar 5
metros o mas
sin ayuda
pero incapaz
de correr.
3 Capazde
caminar 5
metros con
ayuda.
4  Postrado en
cama o silla.
5 Requiere
asistencia
ventilatoria
por al menos
parte del dia.
6 Muerte.
Latencia Milisegundos desde | Es el tiempo Cuantitativ | Continua Milisegundos
proximal el inicio del estimulo | transcurrido desde | a
proximal hasta el el inicio del
punto en que el estimulo proximal
potencial nervioso hasta el punto en
alcanza su méaxima el que el potencial
amplitud. nervioso alcanza
su amplitud
maxima.
Latencia distal Milisegundos desde | Es el tiempo Cuantitativ | Continua Milisegundos.
el inicio del estimulo | transcurrido desde | a
distal hasta el punto | el inicio del
en que el potencial estimulo proximal
nervioso alcanza su | hasta el punto en
méxima amplitud. el que el potencial
nervioso alcanza
su amplitud
maxima
Amplitud del Tamafio méximo del | Es el tamafio del Cuantitativ | Continua Milivoltios
potencial potencial eléctrico potencial de a
proximal motor proximal en accién medido en
microvoltios. milivoltios, se
mide desde la
primera deflexion
positiva hasta el
pico maximo de la
deflexion
negativa.
Amplitud del Tamafio maximo del | Es el tamafio del Cuantitativ | Continua Milivoltios
potencial distal potencial eléctrico potencial de a
motor distal en accion medido en
microvoltios. milivoltios, se
mide desde la
primera deflexion
positiva hasta el
pico maximo de la
deflexion
negativa.
Amplitud del Tamafio méximo del | Es el tamafio del Cuantitativ | Continua Microvoltios
potencial potencial eléctrico potencial de a
nervioso distal en accion medido en
sensitivo microvoltios microvoltios, se

mide desde la
primera deflexion
positiva hasta el
pico maximo de la
deflexion
negativa.




Velocidad de Tiempo de Es la medida de Cuantitativ | Continua Milisegundos
conduccién conduccién de conduccién de a
nerviosa nerviosa sensitiva o | un impulso
motora medida en nervioso a través
milisegundos de un nervio ya
sea sensitivo o
normal.
Latencia media Promedio de tiempo | Es el tiempo Cuantitativ | Continua Milisegundos
de onda F en milisegundos de promedio a
en que aparece la transcurrido en
onda F después de una serie de 10
una serie de 10 estimulos
estimulos eléctricos. | eléctricosy la
aparicion de la
onda F.
Persistencia de Es el nimero de Es el nimero de Cuantitativ | Continua Porcentaje
la onda F ondas F presentes ondas F en una a
en 10 estimulos. cantidad
determinada de
estimulos.
Cronodispersién | Dispersion de las Dispersion de las Cuantitativ | Continua Milisegundos
de la onda F latencias del latencias de a
namero de ondas F | ondas Fy se

presentes en 10
estimulos

simplifica con la
resta de la onda F
maxima menos la
minima.

DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO.

1. Se recabaron los expedientes de pacientes con diagnostico de ingreso de
Sindrome de Guillain Barre del servicio de Neurologia pediatrica del Hosital de

Pediatria Siglo XXI, que cumplieron con los criterios de inclusion.

2. En una hoja de célculo de Excel se realizé una base de datos con las variables
incluidas en el estudio.

3. Se proceso los resultados reportados de estudios neurofisiologicos realizados
en esta unidad. Los cuales tambien se revisaron por medico experto en

neurofisiologia ajeno al estudio.

4. Se analizaron los resultados utilizando paquete estadistico SPSS version 22.




7. RESULTADOS.

Se revisaron 24 expedientes de pacientes con diagnostico de SGB que cumplieron
con los criterios de inclusion la media de edad fue de 92 meses, (rango entre 28 y 170
meses), predominé en el género femenino de 54% (n 13), 17% (n 4), antecedente de
proceso infeccioso, (infeccion de vias respiratorias superiores en, otitis media y
gastroenteritis). En la presentacion clinica predomind el déficit motor; debilidad distal
en 79% (n 19), teniendo este un patrén de tipo ascendente y simétrico. Los reflejos de
estiramiento muscular se afectaron en el 100% de los pacientes, el 67% (nl16) con
arreflexia global y 33% (n 8) con hiporeflexia generalizada.

Las alteraciones sensitivas registradas fueron parestesias en 54% (n 13) pacientes, y
dolor distal en un 58% (n 14). La alteracion de los nervios craneales, se documento
que el 12% (n 3 ) presentd alteracion a nivel de los nervios I, IV, VI, VII, IX y el 8%
(2 pacientes) solo con alteracién de los oculomotores, un solo paciente con alteracion
del nervio facial (4%) (Tabla 1).

Table 1. Caracteristicas generales de la poblacion en nifios con SGB
atendidos en el Hospital del Pediatrica CMN Siglo XXI.

Total
Variables (n=24)

n %
Sex
Femenino 13 54
Caracteristicas clinicas.
Debilidad distal 19 79
Arreflexia universal 16 66
Dolor distal 14 53
Parestesia distal 13 54
Debilidad ascendente 18 75
Progresion de la debilidad 20 83
Afeccion simétrica 18 75
Diplopia 4 16
Oftalmoplejia 3 12
Sialorrea 4 16
Paralisis facial 2 8
Nervio craneal afectado
HLIV,VILVII 3 12
HLIV,VILVILIX 3 12
LIV, VI 2 8
VI,XI1 1 4
VI 1 4
Disfuncion autonémica 1 4
Proceso infeccioso al ingreso
IVRS 2 8
Otitis media 1 4
Fiebre 2 8
Gastroenteritis 1 4



Unicamente el 8% (n 2) de los pacientes presentaron fiebre al ingreso.

La estadificacion con respecto a la escala de discapacidad de Hughes, 42% (n 10) se
encontraron en el nivel 3 de discapacidad y 25% (n 6) de los pacientes en un nivel 5
(necesidad de ventilacion mecanica).

En relacion a los estudios paraclinicos realizados, todos contaron con puncién lumbar,
la cual se realizé a los 7 dias del inicio de la enfermedad, en promedio, se reportd
celularidad de 0 en el 25% (n 6) de los pacientes, el 75% restante presento celularidad
en de hasta 43 células/mma3, sin predominio celular. La cantidad de proteinas se
presentd con una media de 73mg/dl (rango 11-138mg/dl) el 67% (n 16) presentaron
disociacién albumino-citoldégica), la glucosa en LCR se reporto dentro de la
pardmetros de referencia en todos los pacientes (rango 42-92 mg/dl). En el 17% (n 4)
de los pacientes se encontro positividad para citomegalovirus sérico (IgM >1).

Conforme al tratamiento empleado, 67% de los pacientes recibieron inmunoglobulina
humana, 2 de ellos completaron 2 esquemas.

El inicio de recuperacion registrado en el expediente clinico fue en promedio a las 2
semanas a su ingreso en el 100% de los pacientes, la estancia intrahospitalaria fue de
14 dias como media ( rango entre 3 y 63 dias), 96% (n 23) se egresaron a su Hospital
General de Zona, de los cuales 53% (n 12) se derivaron con una escala de
discapacidad de 3, 43% (n 10) escala de discapacidad de 4 y 4% (n 1) en 2, todos
para continuar con terapia de rehabilitacion. Un paciente fallecio, presentando
disautonomias persistentes.

Caracteristicas neurofisioldgicas: A todos los pacientes se les realizaron velocidades
de conduccion nerviosa en promedio a los 10 dias de iniciado el cuadro clinico, (rango
entre 3 y 44 dias), se estudiaron los nervios mediano, cubital, tibial, peroneo motores
y nervios mediano, cubital y sural sensitivos de manera bilateral.

Para los nervios motores se determino las latencias, amplitud y las velocidad de
conduccion, asi como la onda F. El subtipo neurofisiologico mas frecuente fue AMAN
en 67% (n 16), seqguido de SMF en un 17% (n 4), el 12% (n 3) correspondi6 a AIDP,
s6lo un paciente presentd encefalitis de Bickerstaff (4%) tabla 2.

Tabla 2. Subtipos clinicos y neurofisioldgicos del SGB.

Total

Variables (n=24)
n %
AMAN 16 67
AIDP 3 12
SMF 4 17

EB 1 4

AMAN: polineuropatia aguda motora axonal, AIDP: polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda, SMF: sindrome de miller fisher, EB: encefalitis de
bickerstaff.




Se observé que el 83% (n 20) de los pacientes presentaron el padecimiento durante la
primavera y verano (10 casos en cada estacién), con predominio de la variedad AMAN
en primavera correspondiendo al 80% (n 8), tabla 3.

Tabla 3. Prevalencia del SGB por estacion del afio.

Total

Estacion del afio. (n=24)
n %
Invierno 3 12
Primavera 10 41
Verano 10 41
Otofio 1 4

Se observo una disminucién de las amplitudes motoras en AMAN con una media de
0.64 milivoltios (rango entre 0 a 3), las latencias distales motoras prolongadas en
AIDP Y SMF con respecto a la variedad AMAN, con una media de 7.8 milisegundos
(rango entre 6 y 9 milisegundos) en AIDP, y una media de 7.4 milisegundos en SMF
(tabla 4).

Table 4. Promedio de los valores para los estudios de conduccion nerviosa de los
nervio motores mediano, cubital y tibial.

Total
(n=24)
Subtipos Media de amplitud de onda Mel(:lltzr?g;a la
n del potencial motor distal motora distal
(milivoltios) o
(milisegundos)
AMAN 16 0.64 4.9
AIDP 3 3.88 7.8
SMF 4 3.46 7.4

AMAN: polineuropatia aguda motora axonal, AIDP: polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda, SMF: sindrome de miller fisher, EB: encefalitis de
bickerstaff.

La media de la velocidad de conduccidn para los nervios motores de las extremidades
superiores fue para la variedad AMAN de 42.8 milisegundos, para AIDP de 54
milisegundos, y para SMF en 66 milisegundos. Con respecto a la velocidad de
conduccién de nervios motores en extremidades inferiores para la variedad AMAN de
26.6 milisegundos, AIDP de 42.6 milisegundos, SMF de 40.1milisegundos (tabla 5).

Tabla 5. Promedio de las velocidades de conduccion nerviosa motora para los
subtipos del SGB en miembros superiores (MsSs) y miembros inferiores (Msls).

Total
Variantes (n=24) VCN
n MsSs Msls
AMAN 16 42.8 26.6
AIDP 3 54 42,6
SMF 4 66.1 40.1

AMAN: polineuropatia aguda motora axonal, AIDP: polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda, SMF: sindrome de miller fisher. MsSs: miembros
superiores, Msls: Miembros inferiores, VCN: velocidades de conduccién nerviosa.

La onda F se observo ausente en la variedad AMAN. En la variedad AIDP la latencia
para el nervio mediano con una media de 12.9 milisegundos, para el tibial de 32



milisgundos. Para el SMF se observo una latencia media para el nervio mediano de
20.8 milisegundos y de 27 milisegundos para el nervio tibial, en estas ultimas
variedades con disminucion de la persistencia.

Las VCN para los nervios sensitivos en miembros superiores, AMAN con una media
de 43.3 milisegundos, AIDP con una media de 44 milisegundos y SMF con una media
de 47.4 milisegundos, y para los miembros inferiores, AMAN con una media de 33.9,
AIDP de 36.3 milisegundos, SMF de 37.5 milisegundos, (tabla 5). La amplitud en los
nervios sural , mediano, y cubital para AMAN con una media de 33.2 microvoltios,
AIDP con una media de 35.1 microvoltios, SMF con una media de 38.2 microvoltios.
Las latencias pico se registraron de la siguiente manera, AMAN con media de 2.8
milisegundos, AIDP 2.7 y SMF de 3.1 milisegundos (Tabla 6 y 7).

Table 6. Promedio de las velocidades de conduccion nerviosa en nervios sensitivos
para los subtipos del SGB en miembros superiores e inferiores.

Total
Variables (n=24) VCN
n MsSs Msls
AMAN 16 43.3 33.9
AIDP 3 44  36.3
SMF 4 47.4 37.5

AMAN: polineuropatia aguda motora axonal, AIDP: polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda, SMF: sindrome de miller fisher. MsSs: miembros
superiores, Msls: Miembros inferiores, VCN: velocidades de conduccién nerviosa.

Table 7. Promedio de la latencia pico y amplitud para los nervios sensitivos.

Total
b (n=24)
Subtipos "
Media de la amplitud Medla_parg la
n . - latencia pico
(microvoltios) o
(milisegundos)
AMAN 16 33.2 2.8
AIDP 3 35.1 2.7

SMF 4 38.2 3.1

AMAN: polineuropatia aguda motora axonal, AIDP: polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda, SMF: sindrome de miller fisher, EB: encefalitis de
bickerstaff.




8. DISCUSION.

Se realiz6 un estudio retrospectivo incluyendo la revision de expedientes de
pacientes con SGB y sus variedades en un periodo de 5 afios, en un hospital de tercer
nivel, cuyos resultados sobresalientes nos indicaron un predominio en el género
femenino 54%, en controversia con algunos estudios reportados, en el 2011 Sejvar JJ
y cols, realiz6 un meta-analisis sobre la incidencia de esta patologia en la poblacion en
general, donde observaron un mayor niumero de casos en el género masculino (6).

En cuanto a la presentacién de SGB variedad axonal motora (AMAN) en un 67% de
los pacientes incluidos, al igual que lo reportado en la literatura con respecto a
poblaciones pediatricas de paises en vias de desarrollo, dato que se comparte en
paises de América del Sur, Japén y el norte de China (17,22,23,84). La variedad
AMAN fue encontrado en 65 a 86% en china, 30% en Argentina y 35% en Turquia.

En contraste en otros paises de América del Norte, se ha reportado una mayor
incidencia de SGB variedad AIDP, asi como en Australia y Europa occidental, en un
80 a 90% tanto en la edad pediatrica como en la edad adulta (22,23), con respecto a
esta variedad en nuestro estudio tan solo se diagnosticaron 3 casos, hasta la fecha no
se han encontrado datos con significancia estadistica que pueda explicar la
distribucion geografica de las variantes de SGB, por lo que hay incluso controversias
ante tal aseveracion. Nuestro estudio incluyo dos variantes SMF y encefalitis de
Bickerstaff, que son poco frecuentes y una de sus caractéristicas es la preservaciéon
de reflejos de estiramiento muscular y no la abolicién de los mismos como en las otras
variedades, esta preservacion de reflejos no fue vista en los pacientes estudiados, ya
gue, como se menciond en todos los pacientes se encontr6 tanto hiporreflexia como
arreflexia.

Las caracteristicas clinicas

Las caracteristicas clinicas del SGB ya se habian reportado desde 1990 por Asbury y
Cornblath, mismos que establecieron los criterios diagnosticos de esta patologia (49)
son las que se encontraron en nuestro estudio y son similares a las reportados en
estudios realizados en poblaciéon pediatrica y adulta (41,42,84), solo el 8% de los
pacientes tuvieron antecedente de infeccién de vias respiratorias, esta frecuencia
podria estar en relacién al nUmero de poblacién estudiada, es decir, consideramos que
el tamafio de muestra es una debilidad del estudio, por lo que se propone continuar
con el estudio para integrar mayor nimero de pacientes. El déficit motor por debilidad
distal, ascendente, y simétrica se presento en la mayoria de nuestros pacientes (79%),
asi como la areflexia global, la afectaciéon de los nervios craneales se observo
principalmente en los nervios IIL,IV,VIy VII (1).

La disociacién albumino-citolégica se encontro en el 67% de los pacientes (5,61,62)
esta caracteristica del LCR descritas por Asbury y Cornblath esta dentro de los
criterios que apoyan fuertemente al diagnostico, sin embargo no se present6 en todos
los pacientes, probablemente por el momento en que se obtuvo la muestra de LCR
gue puede resultar normal en los primeros dias de evolucién del cuadro y que de
hacerlas de manera temprana deberan repetirse a los 7-10 dias de inicio del cuadro
clinico.



La variante AMAN presento mayor tiempo de estancia intrahospitalaria, con mayor
grado de discapacidad en la escala de Hughes a su ingreso (media de 3), 6 pacientes
con un nivel de discapacidad de 5, esta variedad se ha relacionado con peor
prondstico y recuperaciéon mas lenta cuya fisiopatologia esta directamente relaciénada
con anticuerpos contra ganglidosidos del axolema, lo que explica la estancia
intrahospitalaria asi como el nivel de discapacidad.

Si bien existen estudios que han buscado intensamente la relacién existente entre la
estacion del afio y la incidencia de la enfermedad, aun no hay evidencia contundente
con significancia estadistica, no obstante es interesante lo observado en nuestro
estudio donde la variedad AMAN se presento con mayor frecuencia en la primavera y
verano, por otro lado la presentacion tambien es muy variable de acuerdo a la region
geografica, ya que en algunos estudios se han reportado una mayor prevalencia en
los meses mas frios del afio(3).

El tratamiento empleado en la mayoria de nuestros pacientes fue gamaglobulina
humana (16 pacientes), el tiempo de inicio de recuperacion se observo a las 2
semanas, la indicacion de la misma se encuentra en relacion a la evolucion clinica del
paciente, ya que en algunos casos la patologia se autolimita sin tratamiento
farmacolégico. En nuestra serie de casos sélo un paciente fallecid, con variedad
AMAN, y clasificado a su ingreso de acuerdo a la escala de Hughes en 5, con
antecedente de gastroenteritis sin germen aislado, asi mismo fue el Unico paciente
gue presento disautonomias, la mortalidad reportada en poblacion adulta es menor al
5% (76). Se ha reportado en la literatura algunos factores de mal pronostico que son
variedad AMAN y antecedente de gastroenteritis por Campylobacter Jejuni (77). Las
caracteristicas del estudio de neuroconduccién fueron similares a los reportados en
otros estudios realizados en la poblacién pediatrica y adulta, encontrando mayor
prevalencia en la variedad AMAN. Observando una disminucion de las amplitudes del
potencial distal motor para los nervios mediano, cubital y tibial, en la variedad AMAN
con respecto a las variedades AIDP y AMF, con una significancia <0.001, Asi como la
prolongaciéon de las latencias distales motoras en la variedad AIDP y SMF, sin
embargo no tuvo significancia en nuestro estudio principalmente por el tamafio de
muestra. La onda F no se observo en la variedad AMAN, sin persistencia para las
variedades AIDP y SMF.



9. CONCLUSION.

Los hallazgos clinicos en los pacientes pediatricos con el diagnéstico de SGB
fueron debilidad distal ascendente, hipo o arreflexia, afectacién de nervios
craneales I, IV, VI, VI y IX. El dolor distal y parestesias también se
presentaron en mas de la mitad de los pacientes.

Las variantes de SGB en pacientes pediatricos del presente estudio fueron
AMAN, AIDP, SMF y EB. Siendo mas frecuente la variedad AMAN, cuya
presentacion se relaciono con las estaciones de primavera y verano, ademas
con mayor humero de dias de estancia intrahospitalaria.

Los hallazgos neurofisiolégicos variaron de acuerdo a la variedad de SGB:

o Para la variedad AMAN se encontré disminucién importante de la
amplitud del PAMC con ausencia de ondas F y conservacion de la VCN
y PANS normales.

0 Para la variedad AIDP y SMF disminucion discreta de la amplitud de
PAMC, incremento de la latencia y discreta disminucién de la VCN, la
onda F con disminucion de la persistencia.

Los pacientes con mayor grado de discapacidad segun la escala de Hughes al
ingreso fueron aquellos con variedad AMAN con necesidad incluso de
ventilacion mecanica. El 96% de los pacientes presentaron mejoria al egreso,
el tnico paciente que falleci6 fue diagnosticado con esta variedad.

El LCR en la mayoria de los pacientes presentd disociacién albumino-
citoldgica.

El 67% de los pacientes requirieron administraciéon de inmunoglobulina 1V,
relacionado con el grado de discapacidad al ingreso.

Es necesaria la realizacion de estudio posteriores con la finalidad de
incrementar el tamafio de muestra lo que enriquecera los resultados
propuestos en este trabajo.



10. ANEXOS.

Anexo 1. Criterios para el diagnéstico de Guillain Barré de Asbury y Cornblath.

.- Criterios Requeridos
para el diagndstico.

Il.- Rasgos que apoyan
fuertemente el diagndéstico.

lll.- Rasgos que hacen el
diagnéstico dudoso.

IV.- Rasgos que descartan
el diagndstico.

A.- Debilidad progresiva
en mas de un miembro.

B.-Arreflexia
osteotendinosa universal.

A.-Rasgos clinicos:

1.-Progresion de la
debilidad.

2.-Afeccidn simétrica.

3.-Sintomas y signos
sensitivos leves.

4.-Afectacién de nervios
cranealels (VII, IX y XII).

5.-Recuperacion, comienzo
de 2 a 4 semanas.

6.-Disfuncién autonémica.

7.-Ausencia de fiebre al
comienzo.

Rasgos clinicos variantes:
1.-Fiebre al comienzo.

2.-Pérdida sensorial severa
con dolor.

3.-Progresion mas alla de 4
semanas.

4.-Cese de la progresion sin
recuperacion o con secuelas
permanentes.

5.-Afectacion de esfinteres.
6.-Afectacion del SNC.
B.-Criterios de LCR:

1.-Proteinas aumentadas
tras la primera semana.

2.-10 células/mm o menos
(leucocitos mononucleares)

Variantes:

1.-Sin aumento de LCR en 1
a 10 semanas.

2.-LCR con 10 a 50
leucocitos mononucleares.

C.-Criterios
electrofisiologicos:

En 80% de los pacientes se
encuentran disminuidos las
velocidades de conduccién.
Las latencias distales estan
aumentadas. Abolicién o
retardo de la onda F. Un
20% pueden tener normal la
velocidad de conduccién y
es frecuente que pueda

1.-Asimetria marcada o
persistente de la afectacion.

2.-Disfuncioén vesical o rectal
marcada.

3.-Disfuncién rectal o vesical
presentes al comienzo.

4.-Més de 50 leucocitos
mononucleres en el LCR.

5.-Nivel sensitivo, nitido,
agudo.

1.-Intoxicacion por
hexacarbonatos, Porfiria
aguda intermitente,
neuropatia por plomo,
difteria, poliomielitis,
botulismo, paralisis histérica,
neuropatia toxica.

2.-Sindrome sensitivo
aislado.

3.-Progresién de la
afectacion durante 2 meses.




tardar en disminuir.

Anexo 2. Criterios electrofisiolégicos para el diagnéstico de SGB. (Delanoe y
cols).

Criterios neurofisiol6gicos para el diagnostico de AIDP.

1.-Se considera que un enlentecimiento de menos del 90% del limite bajo de la normalidad con amplitud
de los potenciales de accion motores compuestos (PAMC) mayor del 50% del limite inferior de
normalidad, o velocidad inferior al 80% del limite inferior de normalidad cuando la amplitud de los PAMC
es inferior al 50% del limite inferior de normalidad puede ser un criterio valido.

2.-También puede considerarse una disminucion de la velocidad por debajo del 80% del limite inferior de
normalidad con amplitud de los PAMC mayor del 80% del limite bajo de la normalidad, o velocidad por
debajo del 70% del limite bajo de la normalidad si la amplitud es menor del 80%.

3.-No hay criterios de punto de corte de disminucién de la velocidad cuando la amplitud de los PAMC es
muy baja, para distinguir pérdida axonal grave de desmielinizacién segmentaria.

4.-Dentro de los criterios de conduccidn sensitiva, se incluyen el patron del nervio sural y el incremento de
la razén sensitiva —potencial de accién sensitivo compuesto (PASC) sural + radial/PASC mediano +

cubital- mayor que uno.

Anexo 3. Escala de discapacidad del SGB, adaptado de Hughes et al. (1978)

sin alteraciones.

Sintomas menores y capacidad de correr.

Capaz de caminar 5 metros o mas sin ayuda pero incapaz de correr.
Capaz de caminar 5 metros con ayuda.

Postrado en cama o silla.

Requiere asistencia ventilatoria por al menos parte del dia.

Muerte.
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Anexo 4. Cronograma de actividades.

Actividad Marzo- | Noviembr | Febrer | Agosto- Noviembr
Octubr | e 2015 0-— Septiembre201 | e 2016
e 2015 Junio 6

2016

Realizar X

protocolo

Recoleccion X X

de datos

Andlisis de X

resultados

Realizar X




tesis

Presentaci6 X
nde la
Tesis

Anexo 5. Hoja de recoleccion de datos.

CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI
HOSPITAL DE PEDIATRIA
DEPARTAMENTO DE NEUROPEDIATRIA
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Protocolo: “Hallazgos clinicos y neurofisiologicos del sindrome de guillain barre y sus
variantes en poblacién pediatrica”

Nombre del paciente:

Nuamero de seguridad social:

Edad:

Fecha de ingreso: Fecha de egreso:
1.- Caracteristicas clinicas a su ingreso.

( )Debilida distal simétrica. ( )Arreflexia universal. ( )Progresion de la debilidad. (
)Afeccion simétrica. ( )-Dolor distal. ( ) Parestesias distal ( ) Afectacion de nervios
cranealels (Il1, 1V, VI VII, IX). () Inicio de recuperacién en semanas.

( )Disfuncién autonémica. () Ausencia de fiebre al comienzo.
2.- Caracteristicas del liquido cefaloraquideo :
Dias transcurridos al inicio de los sintomas:

Células: (tipo de células: ) Proteinas.
Albimina Glucosa

3.-Caracteristicas del estudio de neuroconduccion:
4.-Escala de Hughes a su ingreso:

sin alteraciones.

Sintomas menores y capacidad de correr.

Capaz de caminar 5 metros 0 mas sin ayuda pero incapaz de correr.
Capaz de caminar 5 metros con ayuda.

Postrado en cama o silla.

Requiere asistencia ventilatoria por al menos parte del dia.
5.-Tratamiento empleado:

O~ wWNEFO

6.-Dias de estancia hospitalaria.



7.-Escala de Hughes a su egreso:

sin alteraciones.

Sintomas menores y capacidad de correr.

Capaz de caminar 5 metros 0 mas sin ayuda pero incapaz de correr.
Capaz de caminar 5 metros con ayuda.

Postrado en cama o silla.

Requiere asistencia ventilatoria por al menos parte del dia.

ab~hwdNDEF O

8.- Reporte de los estudios de neuroconduccién.
A).- Latencia proximal del potencial nervioso motor:
B).- Latencia distal del potencial nervioso motor:
C).-Latencia pico del potencial nervioso sensitivo:
C).- Amplitud del potencial proximal motor:

D).- Amplitud del potencial distal motor:

E).- Amplitud del potencial nervioso sensitivo:

F).- Latencia media de la onda F:

G).- Velocidad de conduccion nerviosa:

H).- Cronodispersion de la onda F:

I).- Persistencia de la onda F:
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