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RESUMEN.

RESUMEN DEL PROTOCOLO: Amplitud del potencial de accion muscular compuesto
distal y el blogueo de conduccién como factores pronésticos de discapacidad alargo
plazo de pacientes con Sindrome de Guillain Barre atendidos en el Hospital de
Especialidades, de Centro Médico Nacional Siglo XXI.

Dr. Catlanni Talithanne Amador Solis, Residente de segundo afio de Neurofisiologia Clinica
del HECMNSXXI.
Dr. Sergio de Jesus Aguilar Castillo, jefe de servicio de Neurofisiologia del HECMNSXXI.

ANTECEDENTES: El sindrome de Guillain Barre es una polirradiculoneuropatia aguda que provoca
grados variables de severidad, los cuales pueden ir desde sintomas sensitivos leves hasta grados
mas severos donde el paciente presenta debilidad generalizada con postracion en cama con
requerimiento de apoyo ventilatorio mecanico asistido. El diagnostico se realiza de manera clinica
apoyado por estudio de laboratorio y el estudio de neuroconduccion. El estudio de neuroconduccion
permite clasificar la enfermedad en tres variables, la polineuropatia desmielinizante inflamatoria
aguda, la neuropatia axonal motora aguda y la neuropatia axonal sensitivo motora aguda. El
prondstico de la enfermedad es variable, se han establecido criterios clinicos que ayudan a predecir
un prondstico a corto plazo. No existen variables neurofisiolégicas claras que logren predecir el
prondstico a largo plazo en los pacientes con sindrome de Guillain Barre.

OBJETIVOS: Determinar si la amplitud del potencial de accibn muscular compuesto distal y el
blogueo de la conduccion son las variables del estudio de neuroconduccién que permiten establecer
un pronéstico funcional a largo plazo en pacientes con sindrome de Guillain Barre atendidos en el
Hospital de especialidades, Centro Médico Nacional Siglo XXI.

MATERIAL Y METODOS: Se realizo un estudio observacional, transversal, retrospectivo y analitico
en pacientes mayores de 18 afios con diagnéstico de Sindrome de Guillain Barre que fueron
atendidos en el Hospital de Especialidades, de Centro Médico Nacional Siglo XXI de enero 2014 a
abril de 2020 y que cuenten con estudio de neuroconduccién al ingreso y de seguimiento.

RESULTADOS: Analizamos 21 pacientes con sindrome de Guillain Barre, Media de edad 45 afios,
el 90% presento un Hughes igual o mayor de 3 al ingreso y el 95% mostro mejoria del Hughes a los
6 meses. Se encontré6 un 62% de variantes axonales y 38% desmielinizante. Las principales
alteraciones en el primer estudio de neuroconduccién fue la alteracion de la Onda F y la disminucion
de la amplitud del potencial de accién muscular compuesto (PAMC) menor del 10% del limite inferior
de la normalidad, los cuales mostraron mejoria en el estudio de seguimiento, persistiendo la
alteracién de la Onda F como anormalidad mas prevalente. El andlisis estadistico de las variantes
axonales mostro una significancia estadistica entre la relacion de la disminucién del PAMC menor
del 10% y un Hughes mas severo al ingreso (P=0.028). No se encontrd una correlacion entre la
mejoria del PAMC y el Hughes mas favorable a los 6 meses. En cuanto a la variante desmielinizante
la tendencia mostro que el bloqueo de conduccidn y la disminucién de la velocidad de conduccion
nerviosa se correlacionan con un Hughes mas severo al ingreso, mientras que a los 6 meses el
Hughes muestra una relacién entre la mejoria de la Onda F y la correccidon del bloqueo de
conduccidn, pero estos hallazgos no fueron estadisticamente significativos (p>0.05). El patrén de
respeto del sural prevalecié en la variante desmielinizante, pero fue poco frecuente.

CONCLUSIONES: El estudio de neuroconduccion es una herramienta esencial en el sindrome de
Guillain Barre, no solo en el diagnostico sino también en la evolucion y pronéstico de los pacientes.
La disminucién de la amplitud del potencial de accion muscular compuesto distal menor del 10% en
las variantes axonal es un buen marcador objetivo para determinar la severidad clinica de la
enfermedad al ingreso.
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MARCO TEORICO

El sindrome de Guillain Barre es una polirradiculoneuropatia inflamatoria aguda de origen
autoinmune que puede mostrar grados variables de severidad, usualmente suelen mostrar

una debilidad simétrica progresiva ascendente, acompafada de hiporreflexia o arreflexia.®

Es la causa mas comun de paralisis flacida aguda. No muestra una relacion con el grupo
etario por lo que es una causa importante de discapacidad en poblacién econémicamente

activa @

En muchos estudios se estima que la tasa de incidencia del Sindrome de Guillain Barre en
Europa y Norte América es de aproximadamente 1.1 casos por cada 100 000 habitantes al
afo. La tasa de incidencia muestra un incremento con la edad siendo de 0.6 por cada 100
000 habitantes en nifios y de 2.7 por cada 100 000 habitantes en personas mayores de 80

afos. La enfermedad es ligeramente mas frecuente en hombres que en mujeres .

Se han intentado establecer una relacion entre la presencia de la enfermedad con la
temporada del afio o el lugar geografico, sin embargo, la evidencia al momento no es del

todo clara @.

Basados en la tasa de incidencia y esperanza de vida, el riesgo de desarrollar sindrome de

Guillain Barre es menor de 1 en 10009,

En México la epidemiologia de la enfermedad ha sido poco descrita, una literatura menciona

gue entre el afio 2000 y 2008 la incidencia del Sindrome de Guillain Barre se ha reportado



de cuatro casos por millon @, sin embargo, la tasa de incidencia de la enfermedad podria

ser mayor.

FACTORES DE RIESGO
La mayoria de los pacientes refieren haber presentado un proceso infeccioso de vias
aéreas o digestivas hasta cuatro semanas previas al inicio de los sintomas, por lo cual el

Sindrome de Guillain Barre se considera un trastorno tipicamente postinfeccioso®.

La infeccion por Campilobacter Jejuni se ha encontrado en 26 a 41% de los casos, siendo
la mas frecuente de las infecciones asociadas al sindrome de Guillain barre. Otros
microorganismos relacionados con la enfermedad son citomegalovirus (10 a 22%), virus de
Epstein Barr (10%), Hemophylus influenzae (2 a 13%), virus de la varicela zoster y
mycoplasma pneumaniae ®. Algunos otros microorganismos se han relacionado con la
enfermedad, pero en un menor grado de correlacién como lo son el virus de la hepatitis E

y arbovirus que incluyen el virus Zika y Chikungunya.

Existe una relacion entre el antecedente de infeccién y el fenotipo clinico de la enfermedad
y su pronostico. La infeccién por Campilobacter jejuni usualmente esta relacionado con
formas puramente motoras axonales y con un peor pronéstico, con una discapacidad mas

prolongada @.

Se han reportado casos de Sindrome de Guillain Barre en asociacion con vacunas,
incluyendo las vacunas de la rabia y varios tipos de influenza A. Durante la campafa de
vacunacion de la influenza HIN1 en 1976, se encontrd una incidencia sindrome de Guillain
barre de 1 en 100,000 personas vacunadas, se sugirié una relacion muy similar durante el
brote de influenza HLIN1 en 2009, sin embargo, solo se encontré una incidencia de 1.6
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casos por 1,000,000 de habitantes, lo cual es similar para todas las vacunas @.

Generalmente no hay contraindicacién de vacunacion en pacientes quienes previamente
desarrollaron sindrome de Guillain barre, a excepcion sin el trastorno ocurrié en los ultimos
3 meses o se desarrollé posterior a la vacunacion, sin embargo, el riesgo-beneficio debe

ser valorado en cada caso @.

FISIOPATOLOGIA

Anteriormente se reconocia el sindrome de Guillain barre como un espectro homogéneo y
que la variabilidad en la severidad de la enfermedad podria estar relacionada con la
extension de la lesion hacia el axén, sin embargo, con las investigaciones recientes se ha
demostrado que las diferencias fisiopatoldgicas fundamentales pueden estar en relacién
con el objetivo del ataque inmunomediado. La remielinizacion es un proceso natural de
reparacion y usualmente es efectiva, mientras que la lesion axonal suele ser mas cadtica,

el proceso de reparacion es mas lento y en ocasiones puede ser irreversible ©.

El espectro del sindrome de Guillain barre puede delimitarse en los fenotipos de la
polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda y la polineuropatia motora axonal. El
objetivo del ataque inmunomediado puede tener lugar de manera especifica en la vaina de
mielina afectando la célula de Schwann correspondiente o la membrana axonal (axolema)

de manera directa @.

Esto ha quedado demostrado con la evidencia de biomarcadores de anticuerpos
especificos, los cuales forman un ataque inmunomediado contra los componentes del
nervio periférico, existe una imitacion molecular de los glicanos expresados en
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lipooligosacaridos con las moléculas procedentes de los microorganismos infectantes, que
son capaces de producir una respuesta de anticuerpos contra estos antigenos de

carbohidratos @.

Se cree que en gran medida la respuesta inmune involucrada en la patogenia del sindrome
de Guillain barre seria de tipo humoral, desencadenando la fijacion el complemente, la
produccion de anticuerpos del subtipo IgG1 e IgG3 que se unirdn principalmente a los
gangliosidos GM1 y GD1. En modelos animales se ha demostrado que la fijacién delo
complemento induce lesion axonal con reclutamiento de macréfagos y complejos de ataque
a la membrana. Este ataque lesiona la integridad del nervio que se encuentra expuesto en
las terminales nerviosas y en los nodos de Ranvier, ocasionando bloqueos de conduccion
que pueden ser reversibles 0 en casos severos en la degeneracion axonal con escaza

recuperacion @,

En el caso de la variante de Sindrome de Miller Fisher el cual se encuentra asociado a
anticuerpos anti GQ1B, donde el gangliésido objetivo seria el GQ1B se encuentra
desproporcionadamente en los nervios motores extraoculares, lo que explica la clinica

presentada en el Sindrome de Miller Fisher @.

Los gangliésidos tienen una distribucién especifica en los nervios periféricos y estan
organizados en microdominios funcionales especializados llamados balsas lipidicas, se
encargan de mantener la estructura de la membrana celular. Es interesante que existe
cierta relacion entre el tipo de anticuerpo anti gangliésido y la forma de presentacion de la
enfermedad, de tal manera que los anticuerpos Anti GM1, GM1b, GD1a y GalNAc-GD1a
estan asociados con las variantes axonales puramente motoras, mientras que los
anticuerpos GD3, GTlay GQ1B estan relacionados con la oftalmoplejia pura y el sindrome
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de Miller Fisher. A pesar de la relacion de los anticuerpos con la forma de presentacién del

Sindrome de Guillain Barre la importancia clinica de esto no se ha establecido @.

Factores del huésped podrian explicar porque no todos los pacientes con antecedente de
infeccién por un microorganismo relacionado con el sindrome de Guillain Barre como el
Campilobacter Jejuni no desarrollan la enfermedad. Incluso entre las mismas familias de
pacientes afectados por sindrome de Guillain barre no se han reportado brotes epidémicos
de la enfermedad. Factores propios del individuo podrian explicar esta causalidad. A la
fecha no se han encontrado antigenos HLA que predispongan al desarrollo de la
enfermedad. Se han encontrado que polimorfismos de nucleétidos en genes de respuesta
inmunoldgica podrian ser parte de la severidad de la respuesta inmunoldgica ante la
infeccion, pero su relacién exacta con la predisposicion para el desarrollo del sindrome de

Guillain barre es poco claro @.

ESPECTRO CLINICO

Existe una gran variedad de manifestaciones clinicas relacionadas con el sindrome de
Guillain barre, la debilidad suele ser el sintoma predominante, generalmente se presenta
de manera extensa con involucro de varias extremidades y nervios craneales, hasta un 70%
de los pacientes tendran compromiso del nervio facial. Los nervios oculomotores y bulbares
tienen menos probabilidad de afeccion. La debilidad clasicamente se ha descrito como
ascendente, con involucro inicial de los miembros pélvicos y de distal hacia proximal, sin
embargo, esto no siempre se respeta y puede mostrar diferentes formas de afeccion y de

progresion @,
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Ademas de la debilidad existen conjuntamente sintomas sensitivos, ataxia y disfuncion
autonémica. La disautonomia es un sintoma comun y puede manifestarse como
inestabilidad de la frecuencia cardiaca, presién arterial, disfuncién pupilar o disfuncién

vesical @,

Puede haber dolor muscular o radicular, lo cual puede complicar el diagnostico ya que el

dolor puede preceder a la debilidad @.

La mayoria de los pacientes desarrollaran debilidad junto con un compromiso de los reflejos

osteotendinosos, llevando a la hiporreflexia o arreflexia @.

Los sintomas de infeccién previa pueden ser muy sutiles y en ocasiones no son recordados
por el paciente, pero son de mucha utilidad cuando la clinica previa es muy marcada como

en el caso de una gastroenteritis “.

La progresion del cuadro clinico suele limitarse a las primeras 4 semanas, la mayoria de
los pacientes alcanzan el nadir a las 2 semanas. Se han descrito casos raros de progresion
de la sintomatologia hasta las 6 semanas, lo que se ha descrito como un Sindrome de

Guillain Barre Subagudo @.

Durante el progreso de la enfermedad, 20 a 30% de los pacientes desarrollan falla

respiratoria y necesitaran de ventilacibn mecanica invasiva y manejo en terapia intensiva

@

El Sindrome de Guillain Barre puede tener una presentacion atipica, la debilidad y los
sintomas sensitivos suelen ser bilaterales y relativamente simétricos, sin embargo, se han
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descrito presentaciones donde los signos son asimétricos, con predominio distal o proximal,
pudiendo iniciar en brazos o afectar las 4 extremidades de manera simultdnea. La afeccion

de nervios de craneo puede ser la manifestacion inicial que preceda a la debilidad axial @.

Estas formas de presentacion atipicas suelen ser mas frecuentes en pacientes jovenes
menores de 6 afios, pueden manifestar dolor poco localizado, irritabilidad, meningismo o
inestabilidad para la marcha. La presentacion atipica de la enfermedad puede hacer que se

retrase el diagnostico, lo cual puede traer consecuencias en la severidad de la enfermedad

&)

Se han descrito algunas variantes de la enfermedad que suelen manifestar una
presentacion clinica persistente y distintiva, no suelen progresar con el patrén clasico de
debilidad y sintomas sensitivos. Estas variantes incluyen, la variante motora pura, la
biparesia facial con parestesias, la variante faringocervicobraquial, la paraparesica y el
sindrome de Miller Fisher. En general estas variantes son mas raras y suelen mostrar

sintomas combinados con el patrén clasico @,
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CUADRO. 1

Variante Frecuencia | Caracteristicas Clinicas

Clasica Sensitivo | 30-85% Debilidad y signos sensitivos, de progresion

motora rapida y debilidad simétrica bilateral, con
ausencia de reflejos, alcanzando el nadir a las
2 semanas.

Motora Pura 5-70% Debilidad motora sin signos sensitivos

Paraparetica 5-10% Paresia limitada a los miembros pélvicos.

Faringo-cérvico- | <5% Debilidad faringea, cervical y de musculos

braquial braquiales, sin afeccion de miembros pélvicos.

Biparesia facial <5% Debilidad facial bilateral, parestesias y reflejos

con parestesias disminuidos

Sensitiva Pura <1% Neuropatia sensitiva aguda o subaguda sin
otro déficit

Sindrome de 5-25% Oftalmoplejia, ataxia, arreflexia. Puede haber

Miller Fisher formas incompletas con ataxia aislada
(neuropatia ataxica aguda) u oftalmoplejia
(oftalmoplejia aguda).

Encefalitis de <5% Oftalmoplejia, ataxia, arreflexia, signos de

tallo de afeccion piramidal y alteracion del estado de

Bickerstaff conciencia.

Tomado de: Sonja E. Leonhard et al,2019 @

La severidad y duracién de la enfermedad es altamente diversa, puede ir desde sintomas
leves donde el paciente puede mostrar recuperacion de forma espontanea hasta la forma

de presentacion con cuadriplejia y dependencia de un ventilador por meses o afios @,

La escala de Hughes es utilizada para evaluar la gravedad funcional del paciente, se basa
en la capacidad del individuo para caminar y realizar tareas con y sin dependencia, por lo
que su utilidad esta limitada a pacientes con debilidad de las extremidades y no las variantes

mas focales @.
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CUADRO 2.

- Clasificacion de gravedad funcional del Sindrome de Guillain Barre
Condicion funcional PUNTAJE

Sintomas y signos leves, pero que le permiten desempefiar 1
actividades de andar, correr con dificultad, vestirse, comer y
aseo.
Puede caminar mas de 10 metros sin ayuda, pero no saltar,
correr o realizar actividades de cuidado personal.
Puede caminar mas de 10 metros, pero con ayuda
Incapacidad para levantarse, paciente en confinado a cama.
Necesita ventilacion asistida.
Muerte.

Tomado de Diagnostico y manejo del Sindrome de Guillain-Barre en la etapa aguda en el primer

=

(2 R16) BF - YoV}

nivel de atencién. Guia De Practica Clinica, SSA-068-08

Eventualmente los pacientes suelen mejorar, aunque el curso de una postracion prolongada

puede causar una discapacidad secundaria por desgaste, atrofia muscular y neuropatia @.

DIAGNOSTICO

El diagndstico del sindrome de Guillain barre es basicamente clinico, en ausencia de
biomarcadores con suficiente sensibilidad y especificidad para el diagnéstico de la
enfermedad, el diagnostico recae en la historia clinica, examen fisico y puede ser apoyado

por estudios neurofisioldgicos y de liquido cefalorraquideo ™.

Los dos criterios mas comunmente usados son los del Instituto Nacional de Enfermedad
Neuroldgicas e Infarto (National Institute of Neurological Disorders and Stroke), NINDS por
sus siglas en inglés, los cuales fueron establecidos en 1978 y revisados en 1990, y los
criterios de la colaboracion de Brighton en 2011. Los criterios fueron establecidos para
investigar la asociacion del sindrome de Guillain barre con las vacunas, pero posteriormente

han sido usados para otros estudios clinicos. Los criterios de NINDS permiten englobar las
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manifestaciones de la forma clasica del sindrome de Guillain Barre, los criterios de Brighton

permiten establecer certeza del diagndstico en base a las pruebas auxiliares @,

CUADRO 3.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA EL SINDROME DE GUILLAIN BARRE
Caracteristicas requeridas para el diagnostico

Debilidad progresiva bilateral de brazos y piernas!(1).
Ausencia o disminucién de los reflejos osteotendinosos(6).

Caracteristicas que apoyan fuertemente el diagnostico

La progresion dura de dias hasta 4 semanas, generalmente menos de
2 semanas.

Simetria relativa de los sintomas y signos.

Sintomas y signos sensitivos relativamente leves

Afeccion de nervios de craneo, especialmente paralisis facial
bilateral.

Disfuncion autonémica

Dolor muscular o radicular en la espalda o extremidades

Aumento en el nivel de proteinas en LCR,

Caracteristicas electro diagnosticas de neuropatia motora o sensitivo
motora.

Caracteristicas que hacen dudar del diagnostico

Incremento en el nUmero de mononucleares o polimorfonucleares en
liguido cefalorraquideo.

Marcada o persistencia asimetria de la debilidad.

Disfuncién vesical o intestinal al inicio o persistente durante el curso
de la enfermedad.

Disfuncién respiratoria severa con limitacién de la debilidad.

Signos sensitivos con limitacién de la debilidad.

Fiebre al inicio del cuadro clinico.

Nadir en las primeras 24 horas

Nivel sensitivo indicativo de lesion medular

Hiperreflexia o clonus

Respuesta plantar extensora

Dolor abdominal

Progresion lenta con debilidad limitada sin involucro respiratorio.
Progresion continuada por mas de 4 semanas desde el comienzo de
los sintomas.

Alteracion de la conciencia.

Tomado de Hugh J Willison et al, 2016(2)
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Ante la probabilidad del diagnéstico de Sindrome de Guillain Barre, el clinico debe tener

en mente un amplio diagnostico diferencial.

CUADRO 4.

SNC
Encefalitis, encefalomielitis diseminada aguda, mielitis transversa, lesion
medular o de tallo cerebral, malignidad leptomeningea.

NEURONA MOTORA

Poliomielitis, mielitis anterior por virus del Nilo Occidental, esclerosis lateral
amiotrofica, atrofia muscular espinal progresiva.

PLEXO

Amiotrofia neuralgica, diabetes mellitus.

RAICES NERVIOSAS

Sindrome de Guillain Barre, polineuropatia desmielinizante cronica
inflamatoria de inicio agudo, enfermedad de Lyme, radiculitis relacionada a
citomegalovirus, radiculitis relacionada a VIH, malignidad leptomeningea.

NERVIOS PERIFERICOS

Sindrome de Guillain Barre, polineuropatia desmielinizante crénica
inflamatoria de inicio agudo, téxicos, neuropatia y miopatia del paciente
critico, difteria, vasculitis, porfiria, deficiencia de tiamina, enfermedad de
Lyme, trastornos electroliticos y metabdlicos.

UNION NEUROMUSCULAR
Miastenia gravis, botulismo, intoxicacion

MUSCULO

Neuropatia y miopatia del paciente critico, enfermedad mitocondrial,
rabdomidlisis aguda, dermatomiositis, polimiositis.

Tomado de Hugh J Willison et al, 2016(2)

La examinacion del liquido cefalorraquideo (LCR) es de utilidad para apoyar el diagndstico
y para excluir otras causas de debilidad, tipicamente la enfermedad produce una elevacion
de las proteinas en el LCR con celularidad normal, esta forma de presentacion se le conoce
como disociacion albumino citoldgica, sin embargo es importante tomar en cuenta que los

niveles de proteina en LCR pueden ser normales si el estudio se realiza en la primera
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semana de iniciada la enfermedad (30-50% de los casos en la primer semanas y 10-30%
en la segunda semana), es importante tomar en cuenta que este resultado normal no

descarta la enfermedad.

Se ha encontrado que hasta un 15% de los pacientes pueden mostrar un incremento leve

de la celularidad, de 5 hasta 50 células por uL @,

ESTUDIOS NEUROFISIOLOGICOS

Los estudios neurofisiolégicos permiten apoyar el diagnostico, particularmente en pacientes
con una presentacién atipica. Los estudios de conduccion nerviosa y la electromiografia
juegan un rol importante en el diagnostico ya que permiten reconocer de manera temprana

la enfermedad e iniciar un tratamiento apropiado para evitar potenciales complicaciones ©.

Durante los primeros dias de la enfermedad, todos los estudios de conduccion nerviosa son
normales. En términos generales la neuroconduccion mostrara un patrén
polirradiculoneuropatico o polineuropatico sensitivo motor. Existen tres formas de
presentaciéon neurofisiolégicas, estas son la polineuropatia desmielinizante inflamatoria

aguda, la neuropatia axonal motora aguda y la neuropatia axonal sensitivo motora aguda

®).

La polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda mostrara como primeros cambios
retardo, ausencia o impersistencia de la Onda F y reflejo H, como sefial de desmielinizacion
proximal. Esto concuerda con la fisiopatologia de la enfermedad que suele afectar en
primera instancia las raices nerviosas. Mas tarde se encontrardn datos de desmielinizacion

como prolongacion de latencias, bloqueos de conduccién, dispersion temporal y reduccion

20



de la velocidad de conduccion. Estos cambios se encontraran hasta en el 50% de los casos
a las 2 semanas y 85% de los casos a las 3 semanas, sin embargo, existe un amplio rango
de progresion donde algunos pacientes tendran nervios inexcitables dentro de los primeros

dias, esto puede ser por degeneracién walleriana o desmielinizacion primaria ©.

Aungue en la mayoria de los casos los cambios suelen ser de un patrén polineuropatico
desmielinizante inflamatorio agudo, existen casos de polineuropatia axonal motora pura o
en combinacion con afeccion de nervios sensitivos. En estos casos es esencial que los
pacientes sean abordados para descartar enfermedades que pueden dar esta presentacion

como la porfiria ©,

Para demostrar una desmielinizacion segmentaria de los nervios motores, hallazgo clasico
de las neuropatias desmielinizantes adquiridas, se utilizan criterios como el bloqueo de
conduccién o dispersién temporal, acompafado de prolongacion de las latencias distales y
reduccion de la velocidad de conduccién. A continuacion, detallamos los criterios

neurofisiolégicos de desmielinizacion para la polineuropatia aguda ©.

CUADRO 5.
CRITERIOS ELECTROFISIOLOGICOS PARA POLINEUROPATIA
DESMIELINIZANTE AGUDA

Demostrar al menos 3 de los siguientes criterios en nervios motores:

1.- Prolongacion de latencias distales (2 o0 mas nervios en sitios de no
atrapamiento)

Latencia distal > 115% del limite superior de la normalidad (para amplitud
del PAMC normal)

Latencia distal >125% del limite superior de la normalidad (para amplitud
del PAMC menores del limite inferior de la normalidad)

2.- Velocidad de conduccién lenta (2 o mas nervios, en sitios de no
atrapamiento)
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Velocidad de conduccion <90% del limite inferior de la normalidad (para
amplitudes del PAMC mayores del 50% del limite inferior de la normalidad)

Velocidad de conduccion <80% del limite inferior de la normalidad (para
amplitudes del PAMC menor del 50% del limite inferior de la normalidad).

Nota: La velocidad de conduccién puede encontrarse normal en etapas iniciales
de la polineuropatia aguda desmielinizante inflamatoria.

3.- Respuestas tardias prolongadas: Respuesta F y Reflejo H (1 o mas
nervios)

>125% del limite inferior de la normalidad.
Nota: Si la amplitud del PAMC distal es muy bajo, la ausencia de la respuesta F
podria no ser anormal.
4.- Dispersién temporal/bloqueo de conduccién (1 o mas nervios)

Inequivoco bloqueo de Ila conduccién: Razon amplitud PAMC
proximal/distal <0.5

Posible bloqueo de Ila conduccion: Razén amplitud PAMC
proximal/distal<0.7

Dispersion temporal: Razon de la duracion del PAMC proximal/distal >1.15
Tomado de David C. Preston, 2013, Albers, J.W., Kelly, J.J., 1989. Acquired inflammatory
demyelinating polyneuropathies: clinical and electrodiagnostic features. Muscle Nerve 12, 435

Aunqgue el 90% de los pacientes tendran anormalidades motoras las primeras semanas,
algunos podran mostrar anormalidades sensitivas. Caracteristicamente los estudios
sensitivos en las primeras semanas suelen ser normales, después de 1 a 2 semanas, se
puede encontrar un patron llamado "respeto del sural" el cual se caracterizado por mostrar
respuestas del nervio sural sensitivo normales, donde los nervios sensitivos del mediano y

cubital se encuentran afectados ©.

Este patron es raro en la variante axonal del sindrome de Guillain barre y es mas
comunmente observado en las formas desmielinizantes. El porqué de este fenbmeno no es
del todo comprendido, se cree que la enfermedad propia dafia de manera temprana los
nervios mas pequefios como las terminales nerviosas del cubital y mediano sensitivos,
mientras que las fibras mas grandes como la del sural requieren més tiempo para que las
respuestas de conduccién se muestren afectadas. Ademas, es importante tomar en cuenta

el sitio de registro, mientras el mediano y cubital se registran en la terminal nerviosa de los
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dedos donde son mas distales y mas delgas, el nervio sural se registra en el talén, donde
tiene un mayor didmetro y es mas proximal al eje axial, estos factores podrian contribuir a

la presentacion de este patron llamado, "respeto del sural" ©.

En algunos casos se han encontrado pacientes que cursan con bloqueo de conduccién en
una primera prueba los cuales posteriormente se resuelven durante el curso de la
enfermedad de manera espontanea. Se piensa que estos bloqueos de la conduccion o
enlentecimientos son transitorios, y son llamados como falla de la conduccién reversible.
Esto puede sugerir de manera inicial que el paciente cursa con una patologia
predominantemente desmielinizante dando la idea de que se trata da una polineuropatia
desmielinizante inflamatoria aguda en lugar de una neuropatia axonal motora aguda, por lo
gue se ha postulado la necesidad de repetir el estudio de 3 a 8 semanas posterior al primer
estudio de neuroconduccién para la certeza del diagnostico neurofisiolégico, sin embargo,

esto es controversial ©.

Se ha postulado la teoria de que los blogueos de conduccion transitorios son
probablemente causados por una alteracion de la conduccion en los nodos de Ranvier, ya

gue se han encontrado anticuerpos anti gangliésido en estos sitios ©,

La electromiografia de aguja en fases tempranas de la polineuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda mostrar datos en relacion a un proceso desmielinizante, con ausencia
de denervacion, PAUM normales en morfologia con un patrén de reclutamiento reducido en
los musculos débiles. Es interesante el fendmeno que se puede presentar durante la
electromiografia en fases tempranas, se han llegado a encontrar PAUM grandes como los
vistos durante el proceso de reinervacion, sin embargo estos PAUM no significan un
verdadero proceso de reinervacion, sino al igual que ocurre con el fendmeno del respeto
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del sural, las fibras pequefias que son inervadas por nervios de diametro pequefio no se
activan durante la contraccion, lo que da lugar a que potenciales de fibras grandes que son
inervadas por nervios de gran diametro predominen durante la exploracién, haciendo
parecer un fenomeno falso de reinervacion. En pacientes normales, que no tienen
enfermedad neuropética estos potenciales normalmente solo pueden verse durante la
contraccion maxima y queda cubiertos por numerosos potenciales de fibras pequefias por

lo que no son del todo visibles durante la examinacién del patrén de interferencia ©.

Normalmente en fases tempranas sin que haya habido lugar para la degeneracion
walleriana, no se encuentra actividad espontanea durante el reposo absoluto, sin embargo,
se han descrito potenciales de mioquimia en fases tempranas aun en ausencia de una

mioquimia clinica ©®.

A pesar de que el proceso desmielinizante predomina en la enfermedad, puede ocurrir el
caso de una degeneracién axonal secundaria, esto lleva a que se encuentren potenciales
de fibrilacién durante el examen con la aguda, usualmente ocurre dentro de 2 a 5 semanas,
siendo el punto maximo a las 6 a 10 semanas. Los potenciales de fibrilacion se han
encontrado en miotomos proximales como distales, demuestran la patologia multifocal de
la enfermedad. Estos potenciales se han encontrado meses aun después de que el proceso
agudo haya pasado. Posteriormente los potenciales de denervacion, seran remplazados
por PAUM polifasicos, con incrementos en la duracion y la amplitud, esto normalmente

ocurre a las 4 semanas del inicio de la enfermedad ©.

Es interesante que en reportes previos se han encontrado que existe una mayor proporcion
de casos de polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda en Europa y Norteamérica,
ocupando la variante de neuropatia axonal motora aguda menos del 10% de los casos. En
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contraste en Asia, Centro América y Sudamérica las variantes axonales son mas comunes,
constituyendo de un 30 hasta un 47% de los casos ©® mientras que otras series se menciona

hasta en un 90% del total de casos .

Un estudio realizado por Carrillo et al. en un Hospital regional en México encontré una
incidencia de la variante Neuropatia axonal sensitivo motora aguda de hasta el 39.1% vy la
variante de neuropatia axonal motora aguda 26.1%, mientras que la variante de
polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda solo en un 26.1%.(6) Otro estudio
realizado por De la O Pefia et al, en un hospital de México encontraron una incidencia de
la variante neuropatia axonal motora aguda hasta en un 64.4%, mientras que la variante de

polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda solo en un 8.9% ©,

En el estudio realizado por Sebastian Gutiérrez, et al 2017, se encontrd en el Hospital de
Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI una incidencia del 68% para la

variedad axonal del Sindrome de Guillain Barre ©,

TRATAMIENTO

El tratamiento del sindrome de Guillain barre suele estar dividido en las medidas de soporte
y la inmunoterapia. Tanto la plasmaféresis como la administracion de inmunoglobulina
intravenosa han demostrado ser de utilidad en modificar el curso de la enfermedad. La
plasmaféresis es benéfica cuando es administrada dentro de las primeras 4 semanas de
iniciada la sintomatologia, pero el efecto mayormente se observa dentro de las primeras 2

semanas. El tratamiento usual consiste en 5 recambios durante 2 semanas ©.
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La otra terapia ampliamente utilizada es la inmunoglobulina intravenosa, en dosis de 0.4/kg
de peso por 5 dias consecutivos ha mostrado ser tan efectiva como la plasmaféresis para
madificar el curso de la enfermedad. Por la facilidad en la administracion y disponibilidad es
actualmente la terapia preferida en muchos centros. En una revision de Cochrane no se
encontraron diferencias entre el uso de inmunoglobulina intravenosa y plasmaféresis con
respecto a la mejoria del grado de discapacidad a las 4 semanas, la duracién de la
ventilacibn mecanica, la mortalidad o la discapacidad residual. La combinacién de
plasmaféresis seguido de inmunoglobulina intravenosa no mejora de forma significativa el

tratamiento con plasmaféresis o inmunoglobulina solo 9.

Se han realizado ensayos con tratamiento a base de esteroides o micofenolato de mofetilo,

pero parece que no son beneficiosos en el sindrome de Guillain barre.

Estudios han mostrado la utilidad del uso de inmunoglobulina intravenosa y plasmaféresis
en el sindrome de Miller Fisher, la variante del sindrome de Guillain barre en términos
generales suele tener un pronéstico bueno. No se ha demostrado que sea de utilidad el
tratamiento con plasmaféresis o inmunoglobulina intravenosa en estos pacientes, parece
ser que no modifica el curso de la enfermedad. En casos donde se agreguen sintomas de
debilidad o afeccion bulbar que hagan sospechar en un sindrome de guillan barre variante
clasico sensitiva motora en conjunto con los sintomas del sindrome de Miller Fisher, podria

ser beneficiosa la inmunoterapia, aungue la evidencia en estos casos es limitada #9,

En algunos pacientes se ha encontrado que pueden mostrar variables grados de deterioro
de su condicién clinica posterior al tratamiento con inmunoglobulina o plasmaféresis, a esta
condicion se le conoce como fluctuacion relacionada al tratamiento, parecer ser que este
grupo de pacientes se podria beneficiar de una segunda dosis de inmunoglobulina. El
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clinico debe tener en mente siempre la posibilidad de estar ante una polineuropatia crénica
desmielinizante inflamatoria de inicio agudo, sobre todo si el paciente presenta mas de 3

recaidas o presenta deterioro posterior a 9 semanas del cuadro inicial.

Se ha evidenciado pacientes que a pesar del tratamiento con inmunoterapia parecen
continuar con deterioro, en estos casos una segunda dosis de inmunoglobulina o
administrar inmunoglobulina posterior al término de la terapia con plasmaféresis parecer

ser beneficioso 2.

PRONOSTICO

El curso clinico del sindrome de Guillain barre es altamente variable y muchas veces dificil
de predecir, en términos generales se ha reportado que una edad avanzada es un factor
pronostico negativo, estudios previos han indicado que la diferencia de la severidad en la

enfermedad puede ser determinado en fases tempranas 9,

La mayoria de los pacientes con sindrome de Guillain barre tendrdn una recuperacion
rapida especialmente dentro del primer afio de la enfermedad, esto se ha observado incluso
en aquellos que tienen cuadriparesia o necesidad de ventilacibn mecanica. Hasta un 80%
de los pacientes con sindrome de Guillain barre seran capaces de caminar de manera

independiente a los 6 meses de iniciada la enfermedad ©.

Se han postulado escalas que puedan predecir la probabilidad de caminar en pacientes con

sindrome de Guillain barre y la necesidad de ventilacion mecanica en estos pacientes @9,
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La escala Modified Erasmus GBS Outcome Score (EGOS) predice la probabilidad de
caminar de manera independiente de los pacientes con sindrome de Guillain barre a las 4
semanas, 3 meses y 6 meses, se aplica al ingreso y después de los 7 dias de la admisién
al hospital, utiliza valores como la edad, la presencia de diarrea al inicio de los sintomas y
el grado de debilidad medido por la suma del MRC (Medical Research Council) de 6 grupos

musculares (10,
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CUADRO 6.

Puntaje pronostico modificado de Erasmus (Modified Erasmus GBS
Outcome Score) (EGOS) para predecir la probabilidad de caminar de manera
independiente a las 4 semanas, 3 meses y 6 meses.

Edad en afios al inicio del primer

Edad en afios al inicio del primer

sintoma sintoma
<=40 0 <=40 0
41-60 1 41-60 1
>60 2 >60 2

Antecedente de diarrea antes del inicio
de los sintomas

Antecedente de Diarrea antes del inicio
de los sintomas

Ausente 0 Ausente 0
Presente 1 Presente 1
Suma del puntaje MRC a la admision al

hospital, del promedio de 6 grupos

musculares de manera bilateral,
deltoides, biceps, extensor radial del
carpo, iliopsoas, cuadriceps y tibial
anterior

51-60 0 51-60 0
41-50 2 41-50 3
31-40 4 31-40 6
0-30 6 0-30 9

Total, de puntaje mEGOS 0 - 9

Total, de puntaje mEGOS 0 - 12

Tomado de C. Walgaard, H.F. Lingsma, et al, 2011 (19

La escala Erasmus GBS Respiratory Insufficiency Score (EGRIS) es una herramienta que

predice la probabilidad de insuficiencia respiratoria dentro de la primera semana de la

admision hospitalaria en pacientes con sindrome de Guillain barre, utiliza variables como el

numero de dias entre el inicio del primer sintoma y la presentacion en el hospital, la

presencia o ausencia de afeccion bulbar y el grado de debilidad medido por la suma del

MRC de 6 grupos musculares @,
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CUADRO 7.
Erasmus GBS Respiratory Insufficiency Score (EGRIS)

Puntaje De Insuficiencia Respiratoria Erasmus Gbs

Factor pronostico Puntaje
Numero de dias entre la aparicion del primer sintomay la presentacién en
el hospital

>7 dias 0
4-7 dias 1
<=3 dias 2
Debilidad facial y/o bulbar al momento de la admision al hospital

Ausente 0
Presente 1

Suma del puntaje MRC al momento de la admision. La suma
de MRC de 6 grupos musculares, deltoides, biceps, extensor
radial del carpo, iliopsoas, cuadriceps y tibial anterior.

51-60 0
41-50 1
31-40 2
21-30 3
0-20 4
Puntaje Total de EGRIS: 0-2 bajo riesgo (4%), 3-4 riesgo intermedio (24%), 5-7 alto riesgo

(65%)

Tomado de Christa Walgaard et al, 2010 1

En cuanto a los estudios neurofisiolégicos, se han hecho estudios intentando establecer
una relacion entre los hallazgos de la neuroconduccién y el pronéstico del sindrome de
Guillain barre. Se ha encontrado que el bloqueo de conduccién en el nervio peroneo y una

edad mayor de 40 afios son factores que pueden predecir discapacidad a los 6 meses 3,

En términos generales se ha encontrado que la neuroconduccién puede tener un valor
pronostico ya que los pacientes con caracteristicas desmielinizante pueden tener una
progresion mas severa y requerir de ventilacion mecéanica. Mientras que los pacientes que
muestran una disminucién de la amplitud del PAMC tienden a tener una pronostico mas
pobre. Los pacientes con neuropatia axonal motora pura suelen tener una recuperacion

mas lenta y en general incompleta, de manera interesante se han encontrado que la
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resolucion de los bloqueos de conduccion se correlaciona con una mejoria clinica rapida,

muy probablemente en relacién al fenémeno transitorios de estos .

Otros reportes han encontrado que la disminucién de la amplitud del PAMC que se
encuentra por debajo del 10% o 20% del limite inferior de la normalidad a las 3 0 5 semanas
es un marcador de pobre prondstico o un curso prolongado de la enfermedad ®. En una
serie James W. Albers et al encontraron en 180 estudios neurofisiologicos de pacientes con
sindrome de Guillain barre que la resolucion de las anormalidades en la neuroconduccién
comienza aproximadamente de la semana 6 a la 10 de iniciados los sintomas, encontrando
que el incremento de la amplitud del PAMC es el dato que mejor refleja la recuperaciéon
funcional %, En otra serie Robert G. Miller mostraron que en 65 pacientes con Sindrome
de Guillain Barre severo, las dos caracteristicas clinicas que se correlacionan con pobre
prondstico son la dependencia del ventilador y la evolucién rapida al maximo déficit. En
cuanto a la neuroconduccién encontraron que una reduccion del PAMC menor o igual al
10% del limite inferior de la normalidad, traduce pobre pronostico. Al contrario, un excelente

prondstico se traduce con un PAMC con amplitudes normales %,

Por otra parte, estos hallazgos previos han sido debatidos por series mas recientes donde
se ha encontrado que la amplitud del PAMC muestra un curso variable y que podria no
reflejar la recuperacién completa de la fuerza muscular ®, Asi mismo en poblacion
pediatrica estas aseveraciones parecen no ser aplicables, ya que en una serie por Deborah
Young Bradshaw et al, en 1992 encontraron en 24 nifios con sindrome de Guillain barre,
que los nifios que cumplian con una amplitud del PAMC <10% del limite inferior de la
normalidad, lo cual tradicionalmente predice pobre pronostico, en realidad tuvieron una

recuperacion excelente. Sugieren que el pronéstico del sindrome de Guillain barre en nifios

31



es mejor que en los adultos y los criterios electro diagndsticos que predicen pobre

pronostico en adultos, podrian no aplicar en nifios 7,

Algunos han intentado establecer la relacion del bloqueo de conduccién con la fuerza
muscular, en una serie se encontré que el bloqueo de conduccién parece corresponder con
el grado de debilidad en los procesos desmielinizantes ® mientras que en las variantes

axonales de la enfermedad la debilidad seria debida a la degeneracién axonal 1®:

En base a esto se ha postulado que en estudios clinicos y la evidencia actual hasta ahora,

distinguir entre una polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda y una neuropatia

axonal motora aguda no implican diferencias en el tratamiento @.

32



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El sindrome de Guillain Barre es una polirradiculoneuropatia aguda que puede ocasionar
grados variables de incapacidad funcional en la mayoria de los pacientes, al ser una
enfermedad que no muestra un patrén de distribucién por grupo etario, afecta a pacientes
econdmicamente activos lo que constituye un impacto econémico para la familia y la

sociedad @.

Al ser potencialmente fatal por complicaciones asociadas con afeccién de la musculatura
bulbar, el diagnostico oportuno de la enfermedad por medio de la exploracion neuroldgica,
estudio de liquido cefalorraquideo y estudios neurofisiol6gicos permite iniciar medidas de

rescate ante las potenciales complicaciones .

Dentro de las variables neurofisiologicas de la enfermedad, la polineuropatia
desmielinizante inflamatoria aguda muestra una mayor incidencia en la poblacion europea
y norteamericana, a diferencia de lo encontrado en la poblacion de centro América,
Sudamérica y Asia donde las formas de neuropatia axonal motora pura son mas comunes.
En México se ha encontrado una mayor incidencia de las variantes axonales en

comparacion con las formas desmielinizantes .

La utilidad de la inmunoterapia a base de plasmaféresis e inmunoglobulina intravenosa ha
sido demostrada ampliamente por lo que la importancia de un diagnéstico temprano y

certero permite modificar el curso natural de la enfermedad ©.

Al ser una enfermedad con un amplio espectro de presentacion y una gran variabilidad en

la severidad, la utilidad de escalas pronosticas que permitan predecir la recuperacion
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funcional del individuo son importantes, ya que permiten establecer las pautas de
tratamiento y limitar los recursos disponibles en casos mas leves. Se han establecido
escalas clinicas que permiten predecir la recuperacion de la marcha y la probabilidad de

insuficiencia respiratoria en los primeros 7 dias de la enfermedad ®.

La utilidad de los estudios de neuroconduccién y electromiografia para establecer un
pronostico han sido poco estudiados y los resultados no han sido concluyentes, en la
literatura se comentan como variables pronosticas la amplitud del potencial de accién
muscular compuesto distal, el bloqueo de conduccién, la prolongacién de las latencias
distales del potencial de acciébn muscular compuesto, la reduccién de la velocidad de
conduccidn, la alteracion de la onda F, sin embargo, la mayoria de los estudios realizados
son en poblacion norteamericana donde un gran nimero de casos corresponden a una
variante de polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda, en la poblacién mexicana
donde es mas comun la variante de neuropatia axonal motora aguda estos hallazgos
previamente descritos podrian ser no aplicables o encontrar variaciones en los resultados,

por lo que surge la siguiente pregunta de investigacion®,
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢La amplitud del potencial de accidbn muscular compuesto distal y el blogueo de la
conduccién muestran una relacién con el pronéstico funcional a largo plazo de los pacientes

sindrome de Guillain barre en la poblacion mexicana?

JUSTIFICACION

Determinar cuales son las variables del estudio de neuroconduccion que permitan
establecer un prondstico funcional del sindrome de Guillain Barre en la poblacién mexicana,
permitira predecir de manera objetiva la recuperacién del paciente, establecer las medidas
terapéuticas de manera individualizada y mejorar la gestién de recursos disponibles para el

paciente @, asi como reducir los tiempos de invalidez gestionados por salud en el trabajo.

En un futuro se podran implementar guias de manejo para el sindrome de Guillain barre de

acuerdo a escalas pronosticas neurofisiolégicas, para pacientes en estado grave y en casos

leves.
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HIPOTESIS

En el pronéstico del Sindrome de Guillain Barre los parametros que permiten establecer un
prondstico funcional a largo plazo son la disminucién de la amplitud del potencial de accién

muscular compuesto distal y la resolucién del bloqueo de conduccion.

El potencial de acciébn muscular compuesto distal menor del 20% del limite inferior de la
normalidad en las primeras 4 semanas es una variable que se correlaciona con Hughes

mayor o igual a 3 en pacientes con Sindrome de Guillain Barre.

La presencia del bloqueo de conduccion se correlaciona con un Hughes mayor o igual a 3
en pacientes con Sindrome de Guillain Barre. La resolucién del bloqueo de conduccién

guarda una relacion con una mejoria en la escala de Hughes

Las variantes neurofisioldgicas de neuropatia axonal motora aguda y neuropatia axonal

sensitivo motora aguda tienen peor prondstico funcional a largo plazo en comparacion con

la variante de polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda.

La edad y el sexo no juegan un papel importante en determinar el pronéstico en pacientes

con sindrome de Guillain barre.
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OBJETIVO GENERAL:

Determinar si la amplitud del potencial de accibn muscular compuesto distal y el bloqueo
de la conduccién son las variables del estudio de neuroconduccion que permiten establecer
un prondstico funcional a largo plazo en pacientes con sindrome de Guillain Barre atendidos

en el Hospital de especialidades, Centro Médico Nacional Siglo XXI.

OBJETIVO ESPECIFICO:
1.- Determinar la amplitud del potencial de accion muscular compuesto, velocidad de
conduccién, latencia distal y respuesta tardias en pacientes con Sindrome de Guillain Barre
atendidos en el en el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI en

las primeras 4 semanas y a los 6 meses.

2.- Determinar la escala Hughes en pacientes con Sindrome de Guillain Barre atendidos en
el en el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI en las primeras 4

semanas, a los 6 meses y al afio.

3.- Determinar las diferencias en el estudio de Neuroconduccién y la escala de Hughes en
pacientes en pacientes con Sindrome de Guillain Barre atendidos en el en el Hospital de
Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI en las primeras 4 semanas y a los 6

meses.

4.- Determinar si existe una relacion entre el grado de discapacidad medido por la escala
de Hughes y las variables estudiadas en el estudio de neuroconduccion al ingreso y a los 6

meses.
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5.- Determinar si la edad y el sexo son un factor prondéstico para pacientes con sindrome
de Guillain Barre atendidos en el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional

Siglo XXl

DISENO DEL ESTUDIO:
TIPO DE ESTUDIO POR LA MANIOBRA: OBSERVACIONAL

TIPO DE ESTUDIO POR EL NUMERO DE MEDICIONES: TRANSVERSAL
TIPO DE ESTUDIO POR LA RECOLECCION DE DATOS Y DIRECCION DE ESTUDIO:
RETROSPECTIVO.

TIPO DE ESTUDIO POR EL PROCESAMIENTO DE INFORMACION: ANALITICO.

METODOLOGIA:

POBLACION DE ESTUDIO.

Pacientes mayores de 18 afios con diagndstico de Sindrome de Guillain Barre que fueron
atendidos en el Hospital de Especialidades, de Centro Médico Nacional Siglo XXI de
enero 2014 a abril de 2020.

Criterios de Inclusion:

1.- Pacientes con Sindrome de Guillain Barre Hospital de Especialidades, de Centro
Médico Nacional Siglo XXI

2.- Pacientes que cuenten con expediente completo y tengan un minimo de dos
estudios de neuroconduccion, lo cual debe incluir el estudio confirmatorio del

diagnostico y del seguimiento a largo plazo.

3.- Pacientes mayores de 18 afnos.
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4.- Pacientes que acepten participar en el proyecto.

Criterios de Exclusion:

1. Pacientes que cuenten con expediente incompleto.

2. Pacientes menores de 18 afos.

3. Pacientes que rechacen ingreso al estudio.

4. Variantes de Neuropatia Craneal Pura 'y Sindrome de Miller Fisher.

TAMANO DE LA MUESTRA:

Por conveniencia, toda vez que ingresaron aquellos pacientes con Sindrome de Guillain

Barre de Enero del 2014 a abril del 2020.
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VARIABLES:

DEFINICION DEFINICION ESCALA
VARIABLE CONCEPTUAL OPERACIONAL TIPO MEDICION
Cuadro clinico de inicio Variante
agudo gue se caracteriza Neurofisiolégica
. : . por debilidad de méas de * Neuropatia
Polirradiculoneuropatia .
una extremidad Axonal Motora
Aguda de presunto acompanado de Aguda (AMAN)
SINDROME DE origen autoinmune que mpan , 9 .
arreflexia o hiporreflexia. * Neuropatia
GUILLAIN BARRE presenta una " I i
. b La debilidad suele ser Cualitativa, | Axonal Sensitivo
(VARIABLE evolucion maxima de 4 . d Dicotomi Aaud
INDEPENDIENTE) semanas simétrica, ascen ente, icotdmica. motora Aguda
' acompafado de (AMSAN)
sintomas sensitivos * Polineuropatia
minimos y afeccion de Inflamatoria
nervios de craneo. Desmielinizante
Aguda (AIDP)
AMPLITUD DEL e, Disminucién de la
POTENCIAL DE an?lfimglézﬁnofgnlgial amplitud del potencial de
ACCION MUSCULAR depaccién mpuscular accién muscular
COMPUESTO DISTAL compuesto distal compuesto distal medido
(PAMC) PARA EL medigo durante el durante estudio de Cualitativa, Presencia o
NERVIO MEDIANO, estudio de neuroconduccion al Dicotdmica. ausencia
CUBITAL, TIBIAL Y . ingreso y a los 6 meses y
neuroconduccion al
PERONEO inareso v a los 6 gque se encuentre por
9 meé’es debajo del 20% del limite
' inferior de la normalidad.
Disminucién de la Disminucién de la
BLOQUEO DELA | A etar | accion museular
CONDUCCION compuesto proximal compuesto proximal en
MEDIDO PARA EL puesto prox Py P . o .
en relacion al distal relaciéon al distal medido Cualitativa, Presencia o
PARA EL NERVIO . . . , )
medido durante el durante el estudio de Dicotémica. ausencia

MEDIANO, CUBITAL,
TIBIAL Y PERONEO

estudio de
neuroconduccion al
ingresoy alos 6
meses

neuroconduccion al
ingreso y a los 6 meses y
gue cumple con la razén

de amplitud PAMC

proximal/distal <0.5
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VELOCIDAD DE
CONDUCCION DEL
POTENCIAL DE
ACCION MUSCULAR
COMPUESTO DISTAL
PARA EL NERVIO
MEDIANO, CUBITAL,
TIBIAL Y PERONEO

Disminucién de la
velocidad de
conduccién del
potencial de accién
muscular
compuesto distal
medido durante el
estudio de
neuroconduccion al
ingreso y a los 6
meses.

Disminucién de la velocidad
de conduccion del potencial
de accién muscular
compuesto distal medido
durante el estudio de
neuroconduccién al ingreso
y alos 6 meses y que sea
menor del 90% del limite
inferior de la normalidad
(para amplitudes del PAMC
mayores del 50% del limite
inferior de la normalidad) y
menor del 80% del limite
inferior de la normalidad
(para amplitudes del PAMC
menor del 50% del limite
inferior de la normalidad).

Cualitativa,
Dicotomica.

Presencia o
ausencia

LATENCIA DEL
POTENCIAL DE
ACCION MUSCULAR
COMPUESTO DISTAL
PARA EL NERVIO
MEDIANO, CUBITAL,
TIBIAL Y PERONEO

Prolongacion de la
latencia distal del
potencial de accién
muscular
compuesto medido
durante el estudio
de
neuroconduccioén al
ingresoy a los 6
meses.

Prolongacién de la latencia
distal del potencial de
acciéon muscular compuesto
medido durante el estudio
de neuroconduccion al
ingreso y a los 6 meses y
que sea mayor del 115%
del limite superior de la
normalidad (para amplitud
del PAMC normal) y mayor
del 125% del limite superior
de la normalidad (para
amplitud del PAMC
menores del limite inferior
de la normalidad)

Cualitativa,
Dicotdmica.

Presencia o
ausencia
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ALTERACION DE LA
ONDA F PARA EL
NERVIO MEDIANO,
CUBITAL, TIBIAL Y

PERONEO

Alteracion de la
Onda F para los
nervios motores
definido como
ausencia,
impersistencia o
prolongacién de la
onda F.

Prolongacion, Ausencia
o Impersistencia de la
Onda F para nervios
motores que muestren
una amplitud del PAMC
distal mayor de 1.

Prolongacion de la
Onda F se define como
un incremento de la
latencia mayor 125%
del limite inferior de la
normalidad.

Impersistencia de la
Onda F se define como
una persistencia de la
Onda F menor del 70%
para los N. Tibial,
Cubital y Mediano.
Para el N. Peroneo se
define como una
persistencia menor del
40%.

TRATAMIENTO DEL

Administracion del
tratamiento durante

Aplicacion de una
inmunoterapia durante
la fase aguda del

SINDROME DE la fase aguda del Sindrome de Guillain Cualitativa, | Presencia o]
GUILLAIN BARRE Sindrome ge Guillain Barre, la cual puede Dicotémica. | ausencia
Barre ser inmunoglobulina
intravenosa o
plasmaféresis.
Sintomas y signos
leves, pero que le
permiten
desempeniar
Clasificacion actividades de
funcional del . . andar, correr con
. - Medicion funcional para o .
sindrome de Guillain . . dificultad, vestirse,
- pacientes con sindrome -
Barre que utiliza con de Guillain barre comeryaseo=1
ESCALA DE HUGHES factor de _med|C|on la medido al ingreso y a Cuantitativa, | ) Puede caminar
capacidad del Discreta. mas de 10 metros

paciente para
realizar actividades
béasicas de la vida
diaria y la marcha.

los 6 meses.

sin ayuda, pero no
saltar, correr o0
realizar actividades
de cuidado personal
=2.

* Puede caminar
mas de 10 metros,
pero con ayuda = 3
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I+ Incapacidad para
levantarse, paciente
en confinado a cama
=4

. Necesita
ventilaciéon asistida
=5

* Muerte =6

Tiempo transcurrido

Afos de vida desde la

Mayores de 50 afios

EDAD de vida desde el fecha de nacimiento a Cuantltatlva Menores de 50
e no continua N
nacimiento la fecha actual. anos.
Condicién organica - o .
on org Caracteristicas Cualitativa/ Femenino
GENERO gue distingue el g . ;
fenotipicas. Nominal Masculino

macho de la hembra.
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PROCEDIMIENTOS

1.- El paciente ingreso al proyecto, se realiz6 una entrevista inicial donde se aclararon

dudas y se comentaron beneficios y riesgos el estudio.

2.- Se realizo firma de la carta de consentimiento informado

3.- Se documento por medio del expediente clinico la determinacién de variables

demograéficas, se cuantifico escala de Hughes al ingreso y a los 6 meses.

4.- Se realizo y reviso estudio de neuroconduccién en busqueda de los criterios
establecidos, disminucién de la amplitud del potencial de accién muscular compuesto,
disminucion de la velocidad de conduccion del potencial de accion muscular compuesto,
bloqueo de conduccidn y prolongacion de latencias distales del potencial de accién

muscular compuesto.

5.- Se determino la variante neurofisioldgica del sindrome de Guillain Barre (AMAN,

AMSAN, AIDP)

6.- Se registraron los datos en Microsoft Excel.

7.- Se analizaron los datos con programa SPSS version 24.
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ANALISIS ESTADISTICOS

Estadistica descriptiva para variables demograficas y clinicas acorde a las curvas de

normalidad.

Andlisis bivariado para determinar razén de momios de las variables. Para variables
cualitativas se realizara prueba de Chi cuadrada, para las variables cuantitativas de
distribucion normal se realizara prueba de T student y para las cuantitativas de

distribucion libre se usaré la prueba estadistica U Mann-Whitney.
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DIAGRAMA DE FLUJO

El paciente ingreso al proyecto, entrevista inicial, se aclararon dudas, se comentaron
beneficios y riesgos el estudio.

Firma de consentimiento informado

Se documento por medio del expediente clinico la determinacién de variables
demograficas, se cuantifica escala de Hughes al ingreso y a los 6 meses.

Se realizaron y revisaron estudio de neuroconduccion en busqueda de los criterios
establecidos, disminucion de la amplitud y de la velocidad de conduccion del
potencial de accion muscular compuesto, la presencia del bloqueo de conduccion y
prolongacion de latencias distales del potencial de accién muscular compuesto.

Se determino la variante neurofisioldgica del sindrome de Guillain Barre
(AMAN, AMSAN, AIDP)
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CONSIDERACIONES ETICAS

El proyecto se ajusta a las normas en materia de investigacion cientifica en seres humanos
de acuerdo a las declaraciones de Helsinki, Finlandia, junio de 1964 y enmendadas por la
29a Asamblea Médica Mundial Tokio, Japdn, octubre de 1975, por la 352. Asamblea Médica
Mundial Venecia, Italia, octubre de 1983y por la 412, Asamblea Médica Mundial Hong Kong,
en septiembre de 1989 con modificacion en Edimburgo, Escocia, octubre 2000. Nota de

clarificacion sobre el paragrafo 29 afadida por la Asamblea General, Washington 2002.

De acuerdo al Reglamento de la Ley General de Salud en materia de Investigacion para la
Salud, titulo segundo de Aspectos Eticos, articulo 17 fraccion |l, esta investigacion se

considera de riesgo minimo.
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RECURSOS PARA EL ESTUDIO

Financiamiento y Factibilidad.

RECURSOS HUMANOS:
- Catlanni Talithanne Amador Solis, Residente de 2do afio de Neurofisiologia

Clinica del Hospital de Especialidad, Centro Médico Nacional Siglo XXI.

- Asesor de Tesis: Dr. Sergio de Jesus Aguilar Castillo, Jefe de Servicio del
Servicio de Neurofisiologia Clinica, del Hospital de Especialidades, Centro
Médico Nacional Siglo XXI.

- Asesor Metodoldgico: Dr. Julidn Alberto Hernandez, Médico Adscrito al servicio
de Neurologia, del Hospital de Especialidad, Centro Médico Nacional Siglo XXI.

RECURSOS FISICOS Y TECNICOS: EIl Hospital de Especialidades de Centro Médico
Nacional Siglo XXI, cuenta con un &rea de Archivo Clinico donde se guardan los
expedientes clinicos por un periodo de 5 afios de acuerdo a la norma oficial del expediente
clinico. Los estudios Neurofisiol6gicos son realizados en equipo electromiégrafo marca

Viking modelo Nicolet, los registros son interpretados usando software de dicha marca.

RECURSOS FINANCIEROS: Propios del Instituto Mexicano del Seguro Social y del

Investigador.
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RESULTADOS

Realizamos el andlisis de 21 pacientes con sindrome de Guillain Barre que fueron atendidos
en el servicio de neurofisiologia del Hospital de Especialidades de Centro Médico Nacional
Siglo XXI, en el periodo comprendido entre enero del 2014 y abril del 2020. En la tabla 1 se

pueden observar las caracteristicas basales de nuestra poblacion.

TABLA 1
CARACTERISTICAS BASALES DE LA POBLACION
N=21
EDAD* 45 afios (+13.3)
GENERO, n(%)
Hombre 9 (43)
Mujer 12 (57)

Intervalo en dias entre el inicio de sintomasyel 10 (7, 15)
primer estudio de neuroconduccion*

Intervalo en meses entre los estudios de 5.9 (2.25, 13.9)
neuroconduccion®

VARIEDAD NEUROFISIOLOGICA

Axonal (AMAN, AMSAN) 13 (62)
Desmielinizante (AIDP) 8 (38)
Pacientes que recibieron tratamiento IgIV n (%) 19 (90)

*Media (Desviacién estandar), Mediana (Rango Intercuartil 25, 75), IgIV = Inmunoglobulina
Intravenosa, AMAN= Neuropatia motora axonal aguda, AMSAN= Neuropatia sensitivo
motora axonal aguda, AIDP= Polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda

La media de edad de nuestra poblacion fue de 45 afios, con una desviacion estandar de
+-13.3 afios. La distribucion por sexo fue de 43% para hombres y 57% para mujeres. La
poblacién de estudio estuvo conformada en su mayoria por pacientes jévenes menores de

50 afios, los cuales corresponden al 71% de la poblacion de estudio (Grafica 1).
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GRAFICO 1: Edad de la poblacion

m Menor de 50 = Mayor de 50

Se valoré la escala de Hughes al Ingreso, a los 6 meses y al afio (Tabla 2).

TABLA 2: Escala de Hughes al ingreso, alos seis meses y al afio.

Paciente Escala de Hughes Escalade Hughes alos 6 Escala de Hughes al
al Ingreso meses afo
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Encontrado que al ingreso los pacientes mostraban un Hughes igual o mayor de 3 en el
90% de la poblacién, solamente un paciente llego a requerir de ventilacibn mecénica
asistida (Grafico 2). A los 6 meses el Hughes mejoro en el 95% de los pacientes, alcanzando
en su mayoria una escala de Hughes menor de 3. Al afio el Hughes se mantuvo sin cambios
respecto a lo valorado a los 6 meses de la enfermedad. El 90% de los pacientes recibio
tratamiento con inmunoglobulina intravenosa, ninguno de los pacientes recibi
plasmaféresis. Dos pacientes no recibieron tratamiento por presentar un Hughes menor de
3 al ingreso. No hubo diferencia en la mejoria del Hughes en los momentos de medicion al

compararse con la variedad neurofisiol6gica. (P=0.3).

GRAFICO 2: Hughes al Ingreso

= Hughes al Ingreso menor de 3 = Hughes al Ingreso mayor o igual a 3

En cuanto a los estudios neurofisioldgicos encontramos que el promedio de tiempo entre el
inicio de la enfermedad y el primer estudio de neuroconduccion fue una mediana de 10 dias
con un rango intercuartil de 7 y 15 dias. Se realizo un segundo estudio de neuroconduccién
encontrando que el intervalo de tiempo entre el primer estudio de neuroconduccion vy el

segundo fue una mediana de 5.9 meses, con un rango intercuartil de 2.25 a 13.9 meses.

Respecto a la variedad neurofisioldgica, el 62% de los pacientes fueron catalogados como

una variante axonal, esto incluye la Neuropatia motora axonal aguda (AMAN) y la
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Neuropatia sensitivo motora axonal aguda (AMSAN), mientras que el 38% curso con una
variante desmielinizante de tipo polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP)

(Grafico 3).

GRAFICO 3: VARIEDAD NEUROFISIOLOGICA

Desmielinizante
38%

Axonal
62%

En relacion a ambas variedades neurofisiologicos, los hallazgos méas frecuentes en el
estudio de neuroconduccién al ingreso, fueron en primer lugar la alteracion de la Onda F y
la disminucién de la amplitud del potencial de accion muscular compuesto por debajo del
10% del limite inferior de la normalidad, seguido de la disminucion de la velocidad de
conduccion nerviosa por debajo del 70% del limite inferior de la normalidad, y en el tercer
lugar la prolongacion de las latencias y la amplitud disminuida del potencial de accion
muscular compuesto pero sin rebasar el 40% del limite inferior de la normalidad. (Grafico

4).
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GRAFICO 4: Principales hallazgos del estudio de
neuroconduccion al ingreso

Respeto del Sura |
Alteracion Onda |
VCN Dismin Ui cl o |1
Latencia prolongada 125% """
Latencia Prolongada 115%
Bloqueo de Conduccion
PAMC <10% Pelvico:s
PAMC <10% Toracico:s |
PAMC 11-19% Pelvicos m—
PAMC 11-19% Toracicos I
PAMC 20-40% Pelvicos
PAMC 20-40% Toracicos
PAMC >40%

En el estudio de neuroconduccién de seguimiento encontramos que las alteraciones de la
onda F suelen persistir, las amplitudes del potencial de accibn muscular compuesto
muestran mejoria con una distribucién variable del porcentaje de la amplitud, las latencias
distales contindan siendo prolongadas, pero en menor medida respecto al primer estudio.

(Grafico 5).

GRAFICO 5: Principales hallazgos del estudio de
neuroconduccion de seguimiento
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PAMC 11-19% Pelvicos
PAMC 11-19% Toracicos
PAMC 20-40% Pelvicos
PAMC 20-40% Toracicos
PAMC >40%
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Se obtuvieron registro de 13 pacientes que cursaron con una variante axonal del sindrome
de Guillain barre, el hallazgo mas frecuente al momento del ingreso fue la disminucion de
la amplitud del PAMC por debajo del 10% del limite inferior de la normalidad seguido de
una disminucién de la amplitud del PAMC pero que no rebasa el 40% del limite inferior
normal, en el estudio de seguimiento encontramos una mejoria franca de las amplitudes,
mostrando que la mayoria de los pacientes presentan amplitudes por encima del 10% del

limite inferior de la normalidad. (Grafico 6).

GRAFICO 6: Cambios en la Amplitud del PAMC en pacientes
con variedad Axonal

10
9
8
7
6
5
4
3
: I
1
0 al o 01|
>40% del LIN  20240%del 20a40%del 11al19%del 11al19%del <10%delLIN <10% delLIN
LIN M. LIN M. Pelvicos LIN M. LIN M. Pelvicos M. Toracicos M. Pelvicos
Toracicos Toracicos

B Primer Estudio M Segundo Estudio

LIN= Limite inferior de la normalidad, LSN= Limite superior de la normalidad, PAMC= Potencial de accién muscular
compuesto. M= miembros.

De los 13 pacientes que presentan una variedad de tipo axonal, solo 12 cumplian el criterio
de tener un Hughes mayor o igual a 3 al momento del ingreso, se realizd una correlacion

de la forma axonal con el Hughes, donde encontramos que la presencia de una disminucién

54



de la amplitud del potencial de accién muscular compuesto por debajo del 10% se
correlaciona estrechamente con la presencia de Hughes alto al ingreso, de los 12 pacientes,
diez (83%) cumplieron con este criterio y solo dos se mantuvieron con una amplitud del
potencial de acciébn muscular compuesto por encima del 10% del limite inferior de la
normalidad (Grafico 7 y tabla 3-4). Al realizar el andlisis estadistico con la prueba de Kruskal
Walllis encontramos que la distribucion del Hughes al ingreso se comport6 diferente entre
los sujetos con una reduccion de la amplitud del PAMC por debajo del 10% comparado con
aqguellos que tenian una amplitud por arriba del 10%, asociando a un Hughes elevado mayor

o igual de 3 puntos, (p=0.028).

GRAFICO 7: Relacion entre la amplitud del PAMC y Hughes igual o mayor
de 3 al ingreso en la variante axonal

m Amplitud del PAMC menor o igual al 10% del LIN = Amplitud del PAMC >10% del LIN

PAMC= Potencial de Accién Muscular Compuesto, LIN= Limite inferior de la normalidad

TABLA 3: Relacidn entre la amplitud del PAMC y el Hughes al ingreso de pacientes con
variedad axonal

PAMC: Potencial de accién muscular compuesto, LIN= Limite inferior de la normalidad
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TABLA 4: Amplitud del PAMC en el primer estudio de neuroconduccién de pacientes con variedad

axonal y Hughes de 3 o mas al ingreso

Menor o igual al 10% del limite inferior de la 10
normalidad

Mayor del 10% del limite inferior de la 2
normalidad

PAMC: Potencial de accién muscular compuesto. p=0.028, prueba de Kruskal Wallis.

Al buscar intencionadamente si en el estudio de seguimiento con neuroconduccion los

pacientes mostraban una relacion entre la mejoria de las amplitudes del potencial de accion

muscular compuesto con el Hughes, encontramos que de 11 pacientes que tenian

amplitudes del PAMC mayores del 10% del limite inferior de la normalidad, el 73% (8 casos)

mostraba una correlacién positiva entre la mejoria de la amplitud del potencial y un

escenario clinico mas favorable (Hughes de 1 0 2) a los 6 meses (Tabla 5 y Grafico 8). Al

realizar el andlisis estadistico con la prueba de Kruskal Wallis encontramos que el Hughes

a los 6 meses no se distribuye de forma diferente en aquellos sujetos que tuvieron una

amplitud del PAMC mayor o menor del 10%, no fue significativamente estadistico P=0.72

GRAFICO 8: Relacion entre la amplitud del PAMC mayor del 10% del LIN y el
Hughes a los 6 meses en pacientes con variedad axonal

m Escala Hughes 102 = Escala Hughes 3 o mas

PAMC= Potencial de Accion Muscular Compuesto, LIN= Limite inferior de la normalidad
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Menor del 10% del LIN Mayor del 10% del LIN
Escala Hughes 1 0 2 2 6

Escala Hughes 3 o mas 2 3
PAMC: Potencial de accién muscular compuesto, LIN= Limite inferior de la normalidad
P=0.72 prueba de Kruskal Wallis.

Respecto a la variante desmielinizante, encontramos que la principal alteracion del estudio
de neuroconduccion fue la alteracién de la Onda F, seguido de la disminucion de la
velocidad de conduccién nerviosa y la prolongacion de latencias mayor del 125% del limite
superior normal. En cuanto al bloqueo de conduccién no fue muy comun encontrarlo ya que
solo 5 pacientes presentaron este patron. En el estudio de seguimiento se observé una
mejoria de las alteraciones de la Onda F, sin embargo, estas persisten como el hallazgo
mas comun seguido de la prolongacién de latencias, pero dentro del rango del 115%

mostrando mejoria respecto a lo encontrado en el estudio de neuroconduccién al ingreso.

(Grafico 9).
GRAFICO 9: Hallazgos en el estudio de neuroconduccion de
pacientes con variedad AIDP
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Bloqueo de Conduccion Latencias >115% del  Latencias >125% del VCN <70% del LIN  Alteracion de la Onda F
LSN para amplitud LSN para amplitud
normal disminuida

Primer Estudio M Segundo Estudio

VCN= Velocidad de conduccidon nerviosa, LIN= Limite inferior de la normalidad, LSN= Limite superior de la normalidad
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Al realizar la correlacion entre los criterios de desmielinizacién y la escala de Hughes al
ingreso, encontramos que los pacientes con Hughes de 3 o mas presentaban mayor
alteracion en el estudio de neuroconduccion respecto a aquellos con Hughes bajo. Dentro
de las alteraciones se encontr6 predominantemente la alteracion de la onda F y la
prolongacion de latencias, seguido de la disminucién de la velocidad de conduccién
nerviosa. El blogueo de conduccion no fue frecuente. Al realizar el andlisis estadistico con
Chi cuadrada, no se encontr6 una significacion estadistica entre la relacién del Hughes al

ingreso y las alteraciones del estudio de neuroconduccion. (Tabla 6 y Grafico 10)

TABLA 6: Relacidn entre los criterios de desmielinizacidn y el Hughes al ingreso de pacientes
con variedad desmielinizante

PAMC: Potencial de accion muscular compuesto, LIN= Limite inferior de la normalidad, VCN: Velocidad de
conduccion. *Chi-Cuadrada

Grafico 10: Relacion entre los criterios de desmielinizacién y el Hughes
al ingreso de pacientes con variedad desmielinizante

0 I I .I .I

Bloqueo de Conduccion VCN <70% del LIN Latencias prolongadas Alteracién de la onda F
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Al revisar si hay alguna relacion entre la mejoria de los parametros de desmielinizacion en
el estudio de neuroconduccion de seguimiento con un mejor escenario clinico medido por
escala de Hughes, encontramos que la correccién de las alteraciones de la Onda F
muestran una relacion positiva con una escala de Hughes favorable, con puntuaciones de
1 o 2. El 90% de los pacientes mostraron mejoria de las alteraciones de la Onda F. La
correccion del bloqueo de conduccion se encontré en 3 pacientes que recuperaron la
funcionalidad medida por escala de Hughes, por el contrario, ningin paciente que

presentara un Hughes mayor de 3 mostro correccién del bloqueo de conduccién. (Tabla 7

y Grafico 11).

Al realizar el analisis estadistico por medio de Chi Cuadrada, no encontramos que una

significancia estadistica, sin embargo la tendencia muestra una significancia clinica para la

mejoria de los parametros de la Onda F y la resolucion del bloqueo de conduccion.
Grafico 11: Relacion entre la mejoria de los criterios de

desmielinizacion y el Hughes a los 6 meses de pacientes con variedad
desmielinizante

8
7
6
5
4
3
2
. . . ]
0
Resolucion del bloqueo de Mejoria de la VCN Correccion de las Latencias Resolucion de las
Conduccion alteraciones de laonda F

M Escala de Hughes 1 0 2 M Escala de Hughes de 3 0 mas
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TABLA 7: Relacién entre la mejoria de los criterios de desmielinizacion y el Hughes a los 6 meses
de pacientes con variedad desmielinizante

PAMC: Potencial de accién muscular compuesto, LIN= Limite inferior de la normalidad, VCN: Velocidad de
conduccion, *Chi-Cuadrada

Se realizo una relacion estadistica por medio de Chi cuadrada entre todos los pacientes
que tuvieron mejoria en los parametros de la Onda F a los 6 meses, sin discriminar entre
las variedades neurofisiologicas del sindrome de Guillain Barre, encontrando que los
pacientes que mostraron mejoria en el estudio de control a los 6 meses, tienen 4 veces mas
posibilidades de tener un Hughes por debajo de 3, comparado con aquellos que no tuvieron

una mejoria del Hughes. (OR=4, IC=95% 0.5-3) (Tabla 8)

TABLA 8: Relacion entre la mejoria de la Onda F y el Hughes a los 6 meses
de todos los pacientes

PAMC: Potencial de accion muscular compuesto, LIN= Limite inferior de la normalidad, VCN:
Velocidad de conduccién, *Chi-Cuadrada
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Se examino la presencia del patrén de respeto del sural en los pacientes con variante AIDP,
encontrando que el 50% de los casos presento este tipo de patron. Respecto a las variantes

axonales solo se documento en 1 caso (Grafico 12).

GRAFICO 12: Variante AIDP y prevalencia del patron
de "Respeto del Sural”

= Presento patron de respeto del Sural = Patron ausente
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DISCUCION

De acuerdo a los resultados obtenidos podemos concluir que nuestros objetivos han sido
esclarecidos y hemos contestado nuestra pregunta de investigacion. El sindrome de
Guillain Barre muestra una distribucion equitativa en términos de género, afectando por
igual a mujeres y hombres. La edad de nuestra poblacion fue relativamente joven, afectando
en su mayoria a personas por debajo de los 50 afios, esto tiene repercusiones en el &mbito

econdmico ya que se encuentran en una edad laboralmente productiva.

La escala de Hughes fue el marcador clinico utilizado para medir la severidad de la
enfermedad, como era de esperarse la mayoria de los pacientes cursaron con un Hughes
alto, categorizado como 3 0 mayor. Esto puede deberse a que nuestra muestra se obtuvo
de un hospital de referencia de tercer nivel de atencién donde la mayoria de los pacientes
suelen mostrar manifestaciones mas severas de la enfermedad. Llama la atencién la
evolucion de la escala clinica de Hughes en el tiempo, donde la mayoria de los pacientes a
los 6 meses mostraban un Hughes muy similar al encontrado al afio del padecimiento, de
acuerdo a esto pareciera haber un estancamiento en la evolucion clinica de la enfermedad

posterior a los 6 meses.

Respecto al estudio neurofisiolégico nos encontramos con lo ya descrito en otras series de
México ©9, donde la variante axonal suele predominar, en nuestra muestra encontramos la
variante axonal del sindrome de Guillain Barre tanto en su forma de neuropatia axonal
motora pura y neuropatia sensitivo motora axonal en hasta el 62% de los pacientes. El
primer estudio de neuroconduccion mostro predominantemente la alteracion de la Onda F
y la disminucién de la amplitud del PAMC por debajo del 10% del limite inferior de la
normalidad, esto puede corresponder a la variante desmielinizante y axonal
respectivamente. Estas alteraciones son frecuentemente encontradas en fases iniciales de

la enfermedad ®, de acuerdo a nuestro tiempo promedio para la realizacion del primer
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estudio de neuroconduccidn el cual se acerca a los 10 dias y segun la literatura internacional
se recomienda esperar un promedio de 7 a 15 dias para encontrar los primeros indicios de
la enfermedad ©®), quizad si modificamos el tiempo de realizacion del primer estudio de
neuroconduccién podriamos encontrar mas datos de un proceso de desmielinizacion como
es la reduccion de la velocidad de conduccién, la prolongacion de las latencias o el bloqueo
de conduccion, recordemos que el sindrome de Guillain barre es un poliradiculoneuropatia
por lo que los segmentos proximales de los nervios suelen ser los primeros en afectarse y
se correlaciona con el hallazgo prominente de la alteracion de la onda F, los segmentos

distales tardan mas tiempo en verse lesionados 4,

El estudio de neuroconduccién de seguimiento, mostro un promedio de 10 meses, llama la
atencion que en la mayoria de los pacientes las alteraciones de la Onda F suelen persistir,
en otras series se ha documentado que la resolucibn de las alteraciones de la
neuroconduccion suelen ir de manera retrograda, siendo lo primero en resolverse las
alteraciones de la Onda F ¥, en nuestro caso esto no fue asi y quiza pueda corresponder
con la presencia de un mayor porcentaje de variantes axonales a diferencia de las literaturas

internacionales donde las variantes desmielinizantes suelen predominar.

En cuanto a la relacion entre la amplitud del potencial de accién muscular compuesto y la
escala de Hughes al ingreso, encontramos que una disminucion de la amplitud por debajo
del 10% del limite inferior de la normalidad, se correlaciona de manera estrecha con una
mayor discapacidad funcional al ingreso medida por Hughes mayor o igual a 3. Al realizar
la correlacion con una disminucion de la amplitud del potencial de accién muscular
compuesto por debajo del 20% pero mayor del 10%, no encontramos relacién con la mayor
severidad de la enfermedad, esto resuelve la incognita planteada en un inicio donde a
mayor afeccion de la amplitud repercutird en un peor escenario clinico. Por otro lado, se

encontré que la mejoria de la amplitud por encima del 10% se correlaciona con un
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prondstico mas favorable, donde los pacientes alcanzan escalas de Hughes de 1 o 2 puntos

a los 6 meses.

Respecto a la variante desmielinizante encontramos que la principal alteracién corresponde
a la variable de la Onda F, como explicamos anteriormente esto puede estar en relacion al
tiempo de evolucion minimo para encontrar alteraciones en el primer estudio de
neuroconduccion. Al igual que otras series encontramos que existe una tendencia clinica
donde la presencia del bloqueo de conduccion y la reduccién de la velocidad de conduccién
nerviosa parecen ser buenos marcadores que explican la mayor severidad de la
enfermedad, pero sin lograr encontrar una significacion estadistica, esto puede deberse al
tamario de la muestra'®. A los 6 meses los pacientes que tenian un Hughes de 1 o 2 puntos,
mostraron mejoria de las alteraciones de la onda F y la resolucién del bloqueo de
conduccién, nuevamente la tendencia muestra una correlacion entre un escenario clinico
mas favorable y la correccion de los parametros de la neuroconduccion, sin embargo, el

analisis estadistico no fue significativo.

La presencia del bloqueo de conduccion en nuestra serie fue baja, a diferencias de otros
parametros de desmielinizacion, esto llama la atencibn siendo que la variante
desmielinizante adquirida suele acompafiarse de bloqueos de conduccion de manera

importante ®

El patron de respeto del sural como era de esperarse predomino en la variante
desmielinizante, sin embargo, no fue un marcador que prevaleciera ya que solo el 50% de

los pacientes con un proceso de desmielinizacion lo llego a presentar.

Nuestro estudio muestra que tanto la reduccion de la amplitud del potencial de accion
muscular compuesto como la presencia de bloqueos de conduccion y reduccion de la

velocidad de conduccién nerviosa son marcadores que pueden ser utilizados como factores

64



prondsticos al ingreso para pacientes con sindrome de Guillain barre. Mientras que en el
seguimiento la mejoria en las amplitudes del potencial de accién muscular compuesto y la
correccion de las alteraciones de la onda F parecen mostrar una correlacion estrecha con

un Hughes mas favorable a los 6 meses.

Estos resultados deben ser tomados con cautela ya que tenemos algunas variables que
pueden modificar los hallazgos, primero nuestra poblacion fue pequefia, quizd con una
poblacion mayor se pudieran reducir alin mas las variables pronosticas sobre todo en el
caso del proceso desmielinizante. El estudio fue retrospectivo por cuestiones
metodoldgicas, por lo que la variacion en el tiempo de realizacion del estudio de
neuroconduccion tanto al ingreso como a los 6 meses no fue estricto, se requiere realizar
un estudio prospectivo con tiempos definidos para la realizaciéon del estudio de
neuroconduccion ya que quizd esto pueda modificar la frecuencia de las alteraciones
encontradas. En nuestra poblacion no se utiliz6 como método terapéutico la plasmaféresis,
ya que en el centro de realizacion del estudio se cuenta con la terapia a base de
inmunoglobulina intravenosa, la cual tiene menos efectos adversos y es de mas facil
administracion, por lo que la variable del impacto del tratamiento con plasmaféresis no pudo

ser medida.
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CONCLUSIONES

El estudio de neuroconduccién es una herramienta esencial en el sindrome de Guillain
Barre, no solo en el diagnostico sino también en la evolucién y pronéstico de los pacientes.
La disminucion de la amplitud del potencial de accion muscular compuesto distal menor del
10% en las variantes axonal es un buen marcador objetivo para determinar la severidad
clinica de la enfermedad al ingreso. La alteracion de la Onda F es el primer hallazgo
encontrado en las variantes desmielinizantes. La correccion del bloqueo de conducciény la
mejoria en las alteraciones de la onda F se correlacionan con un Hughes favorable a largo

plazo para las variantes desmielinizantes.

Esperamos que este estudio pueda ser la pauta de futuros protocolos que pudieran ayudar
a determinar la importancia de los factores pronosticos de la neuroconduccién en el
sindrome de Guillain barre, lo cual posteriormente pudiera ser de utilidad para la realizacién
de guias de préctica clinica que pudieran servir como orientacion de la terapia hacia los
pacientes con esta enfermedad, asi como la capacidad de resolucion a largo plazo para

dictamenes de medicina del trabajo.
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ANEXOS
ANEXO 1.

[

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
UNIDAD DE EDUCACION, INVESTIGACION Y POLITICAS DE SALUD
IMSS COORDINACION DE INVESTIGACION EN SALUD
R CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

«Amplitud del potencial de accién muscular compuesto distal y el bloqueo de
conduccién como factores pronésticos de discapacidad a largo plazo de pacientes
con Sindrome de Guillain Barre atendidos en el Hospital de Especialidades, de
Centro Médico Nacional Siglo XXI.»

CIUDAD DE MEXICO A DE DE 202_

NUMERO DE REGISTRO:

Estimado paciente:
Se le hace una atenta invitacidn a participar en un estudio de investigacion para identificar la cuales
son las variables pronosticas del Sindrome de Guillain Barre.

El Sindrome de Guillain Barre es una enfermedad que afecta a toda la poblacidn, se caracteriza por
producir debilidad de inicio agudo y de rdpida evolucién, llegando incluso a afectar musculatura
respiratoria con las consecuentes complicaciones, esto se produce por un dafio al nervio periférico.
Es una importante causa de discapacidad incluso afectando a poblacién econdmicamente activa lo
que perjudica de manera importante la economia de nuestro pais.

El estudio de neuroconduccidon es un procedimiento que realiza para valorar la integridad y
funcionalidad del nervio periférico. Nos permite demostrar de maneja objetiva el grado de dafio del
nervio lo cual la explica los cuadros de debilidad y alteraciones sensitivas que acompafian al
sindrome Guillain barre.

Su participacion en esta investigacidon es completamente voluntaria y libre, si usted decide no
participar su atencidn medica no se verd comprometida ni modificada y continuard recibiendo los
beneficios que recibe hasta el momento.

Este es un estudio que incluird a pacientes con sindrome de Guillain Barre. Si acepta participar en
esta investigacion, usted tendra la oportunidad de que su expediente sea revisado, con el fin de
obtener datos de notas de evolucion realizadas previamente, asi como de revisar los estudios de
neuroconduccion que le han sido realizados.

Dicho estudio no presenta algun riesgo ni le generara molestias fisicas, usted podra realizar todas
sus actividades cotidianas sin restriccién alguna con fines de este proyecto. Los procedimientos de
investigacion son :
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1. Revisién de expediente clinico
2. Revision de estudio de neuroconduccion.

Dentro de los beneficios brindados como participante de este estudio, sera el brindarle resultado
sobre la presencia o no de alteracion su estudio de neuroconduccidn y las implicaciones de estos
datos.

Durante todo el estudio, en el que usted participard, podra decidir el momento de salir del presente,
notificando al responsable de la investigacion.

La informacién obtenida sobre usted en el estudio, serd confidencial, y los mismos solo seran
brindados a usted en caso de solicitarlo. Sus datos procesados seran protegidos por medio de la
asignacion de un nimero en lugar de su nombre de modo usted no pueda ser identificado, solo el
investigador principal tendra acceso a los datos que puedan identificarlo.

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podrd dirigirse a: Comision
de Etica de Investigacion de la CNIC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4° piso Blogue “B” de la
Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720. Teléfono (55) 56 27 69 00 extension
21230, Correo electrénico: comision.etica@imss.gob.mx

Investigador Responsable: Dr. Catlanni Talithanne Amador Solis. Direccién: Av. Cuauhtémoc 330,
Col. Doctores, Del Cuauhtémoc, Ciudad de México; hospital de Especialidades, 2do Piso, Area de
Neurofisiologia Clinica, Teléfono: 5556276900, ext 21 506, Lunes y miércoles de 10 am a 2pm.
Correo Electrdnico: darekshepard@gmail.com

Firmar, anotar la fecha y escribir su nombre personalmente.

Participante (letra molde) Firma Fecha

Persona que obtiene el consen  Firma Fecha
timiento (letra molde)

Testigo 1(letra molde) Firma Fecha

Testigo 2 ((letra molde) Firma Fecha

68



ANEXO 2.

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre

Edad

Genero

|
9]
(0]

Neuropatia Axonal Motora Aguda

Neuropatia Axonal Sensitivo Motora Aguda

Polineuropatia Desmielinizante Inflamatoria Aguda

Plasmaferesis

Inmunoglobulina Intravenosa

Presente

Ausente

Sintomas y signos leves, pero que le permiten desempefiar actividades de 1
andar, correr con dificultad, vestirse, comer y aseo

* Puede caminar mas de 10 metros sin ayuda, pero no saltar, correr o 2
realizar actividades de cuidado personal

* Puede caminar mas de 10 metros, pero con ayuda

I+ Incapacidad para levantarse, paciente en confinado a cama

» Necesita ventilacion asistida

o o | W

* Muerte
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VALORES DE LA NEUROCONDUCCION

disminuida pero
mayor del 20%
del limite inferior
de la normalidad

Amplitud Velomdaq d N Latencia distal Alteracion
. Conduccién . Bloqueo de
promedio del romedio del promedio del Conduccién de la
PAMC Distal | P PAMC Onda F
PAMC
N Tibial
N Peroneo
N Cubital
N Mediano
N. Tibial N. Peroneo N. Cubital N. Mediano
Amplitud del
PAMC

Amplitud del
PAMC menor del
20% del limite
inferior de la
normalidad y
mayor del 10%
del limite inferior
de la normalidad

Amplitud del
PAMC menor del
10% del limite
inferior de la
normalidad.
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