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ANALISIS DE LA VARIABILIDAD DE LA FRECUENCIA CARDIACAY DE
LA PRESION ARTERIAL EN EL SINDROME DE GUILLAIN BARRE

RESUMEN

Antecedentes: La disfuncion autonémica es una complicacion comun e importante en
el sindrome de Guillain Barré (SGB) y puede ser la causa de una morbilidad o muerte

significativa.

Objetivo: Analizar la variabilidad de la frecuencia cardiaca y de la presion arterial en el

dominio tiempo y frecuencia en pacientes con sindrome de Guillain Barré

Metodologia: se registraron 8 pacientes diagnosticados con SGB, se registro la
presion arterial sistolica, frecuencia cardiaca e intervalo interlatido; en tres posiciones
(decubito dorsal, 45° y decubito dorsal) con duracién de 3 minutos cada una. Se

analizé en el dominio de la frecuencia y el tiempo.

Resultados: analisis espectral de la variabilidad de la frecuencia cardiaca es util para
investigar la regulacion neuronal cardiovascular en pacientes con sindrome de Guillain
Barré. Todos tenian un coeficiente de variacion menor al 20%, una reduccién severa de
la variabilidad de la frecuencia cardiaca, con cambios moderados ante la presion

arterial.

Conclusiones: El analisis de datos agrupados indic6 que tanto la potencia de HF como
la de LF se relacionaron significativamente con las respuestas de las pruebas
estandarizadas de funcion parasimpatica, mientras que la relacién LF:HF se correlacion6
inversamente con la actividad vasomotora simpatica.

Palabras clave: sindrome de Guillain Barré, variabilidad de la frecuencia cardiaca,

intervalo interlatido (IBI).



1. ANTECEDENTES O MARCO TEORICO

HISTORIA

Las caracteristicas clinicas del Sindrome de Guillain Barré (SGB) fueron reportadas por
primera vez por Octave Landry en 1859. Se describié en su articulo que la debilidad
flacida es el sintoma predominante; las extremidades inferiores se ven afectadas primero
y la pardlisis asciende a las extremidades superiores; la paralisis respiratoria se ve en el
nadir; y las alteraciones de la vejiga y el intestino son raras. No se describio la arreflexia
porque los reflejos no se incluyeron en los examenes neuroldgicos en esos dias. Por lo
tanto, muchos de los casos de paralisis ascendente de Landry probablemente fueron
GBS. Sin embargo, algunos de los casos podrian haber sido de otra etiologia, como la

mielitis?.

El SGB es una polineuropatia aguda autolimitada llamada asi por Guillain, Barré y Strohl,
quienes la reportaron por primera vez en 1916, que fue durante la Primera Guerra
Mundial donde informaron sobre dos soldados afectados por radiculoneuritis®. EIl SGB se
considerd una enfermedad desmielinizante hasta la década de 1980, cuando se notifico
por primera vez el tipo axonal agudo de SGB. Desde entonces, la polineuropatia
desmielinizante inflamatoria aguda y la neuropatia axonal motora aguda se han

considerado los dos subtipos principales de SGB*.
EPIDEMIOLOGIA

Se ha registrado dos picos de presentacion: una en la etapa adulta joven (15 a 34 afios)
y otra en ancianos (60- 74 afos), siendo rara en nifios menores de un afo®. El SGB es
una enfermedad rara con una incidencia de 0.81-1.89 (mediana 1.11) por 100,000
personas-afios, y es mas comun en hombres que en mujeres (relacion 3: 2). Ocurre con
menor frecuencia en nifios (0.34-1.34 por 100,000 personas— afios) que, en adultos; y
su incidencia aumenta con la edad*. La incidencia anual reportada del SGB en México,
entre el afio 2000 y 2008 ha sido de alrededor de cuatro casos por millon. La mayoria de
los pacientes refieren un proceso infeccioso de vias aéreas o digestivas cuatro semanas

previas al inicio de los sintomas. Destacando como agentes causales Campylobacter



jejuni (26 a 41%) es la mas comun de las infecciones asociadas con el SGB, seguida por
los citomegalovirus (10 a 22%), el virus de Epstein Barr (10%), Hemophylus influenzae

(2 a 13%), el virus de la Varicela zoster y Mycoplasma pneumaniae®.

Las proporciones de pacientes con SGB que tienen AIDP y AMAN varian mucho en todo
el mundo. ElI AIDP es el subtipo predominante (60-80% de los pacientes) en
Norteamérica y Europa. Por el contrario, la frecuencia de AMAN varia de 6—7% en el
Reino Unido y Espafia a 30-65% en Asia, América Central y América del Sur®. La
diversidad geografica probablemente sea atribuible a diferencias en la exposicién a
ciertos tipos de infeccién, posiblemente en combinacion con diferentes susceptibilidades
genéticas debido a los polimorfismos genéticos variables entre individuos o grupos de
personas que viven en diferentes areas del mundo®. Estas diferencias pueden estar
relacionadas no solo con el desarrollo de un subtipo especifico de SGB, sino también
con el curso y la gravedad de la enfermedad. Se requieren estudios genéticos con un

alto nimero de pacientes para investigar estas relaciones’.
TERMINOLOGIA

La remielinizacion del nervio periférico es un proceso de reparacién natural, mientras que
la regeneracion axonal es lenta y puede ser irreversible si se extiende a lo largo de un
nervio. Se determinaron distintos fenotipos patolégicos clinicos dentro del espectro del
SGB, cuyos fenotipos principales se denominan polineuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda (AIDP) y neuropatia axonal motora aguda (AMAN), y a través del
estudio se agregaron variantes clinicas como el sindrome e Miller Fisher (MFS).

Como lo demuestran los términos descriptivos, el objetivo de lesiones relacionadas con
el sistema inmune se produce especificamente en la vaina de mielina y los componentes
relacionados de las células de Schwann en la polineuropatia desmielinizante inflamatoria
aguda, mientras que en la neuropatia axonal motora aguda, las membranas en el axon
nervioso (axolema) son las principales®. La clasificacion en neuropatia axonal motora
aguda o polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda se baso primero en estudios

electrofisiolégicos y patologicos, y posteriormente fue respaldada por la identificacion de



biomarcadores de anticuerpos especificos para la neuropatia axonal motora aguda,

dirigida contra gangliésidos de membrana neuronal (especialmente GM1 y GD1a)®°.
EVOLUCION CLINICA

La enfermedad alcanza el nadir en 1 semana, y la mejoria a menudo comienza en una
mediana de 2 semanas. La recuperacion de la ataxia y la recuperacion de la oftalmoplejia
en promedio es de 1 y 3 meses, respectivamente. A los 6 meses después del inicio de
los sintomas neuroldgicos, la mayoria de los pacientes se han recuperado de la ataxia 'y

la oftalmoplejial®.

Un sistema de puntuacion clinica que se ha desarrollado utiliza la edad del paciente,
antecedente de la presencia o ausencia de diarrea y la gravedad de la enfermedad, para
predecir si un paciente podra caminar de manera independiente a los 1, 3 0 6 meses,
esta escala es llamada Erasmus GBS Outcome (EGOS)12, Otra escala de prondstico,
utiliza el numero de dias entre el inicio de la debilidad y el ingreso hospitalario, la
presencia o ausencia de debilidad facial o bulbar, y la gravedad de la debilidad de las
extremidades, para predecir la probabilidad de que se desarrolle insuficiencia
respiratoria. ElI Puntaje de Insuficiencia Respiratoria (EGRIS) del sindrome de Erasmus
Guillain-Barré (SGB) calcula la probabilidad de que un paciente con SGB requiera
ventilacion mecanica dentro de 1 semana de la evaluacion y se basa en tres medidas
clave (dias entre el inicio de la debilidad y el ingreso hospitalario, debilidad facial y / o
bulbar al ingreso hospitalario y puntaje de suma MRC al ingreso hospitalario). Cada
medida se clasifica y se le asigna un puntaje individual; la suma de estos puntajes da un
EGRIS general para ese paciente (entre 0y 7). Un EGRIS de 0-2 indica un bajo riesgo
de intervencion mecénica (4%), 3—4 indica un riesgo intermedio de intervencion

mecanica (24%) y =5 indica un alto riesgo de intervencién mecanica (65%)'%1314,

El puntaje de suma del Medical Research Council (MRC) es la suma del puntaje en la
escala de MRC para: debilidad muscular de la abduccion bilateral del hombro; flexién del
codo; extensiéon de mufieca; flexibn de cadera; extension de rodilla; y dorsiflexion de

tobillo. Un puntaje de suma MRC mas bajo denota una mayor discapacidad, hasta un



puntaje maximo de 60. Para evaluar el grado de afeccién se utiliza la escala de
discapacidad de SGB (descrita por Hughes y colaboradores en 1978) se ha utilizado
como una escala de resultados en la mayoria de los ensayos clinicos. La escala de
discapacidad Hughes tiene seis niveles: 0 (sano), 1 (sintomas menores y capaz de
correr), 2 (capaz de caminar 10 m sin ayuda pero no puede correr), 3 (capaz de caminar
10 m a través de un espacio abierto con ayuda), 4 (postrado en cama o en silla de
ruedas), 5 (que requiere ventilacion asistida durante al menos parte del dia) y 6

(muerto)1213.14,

Tabla 1. Escala de discapacidad y gravedad de Hughes.

Escala de discapacidad de Hughes
0

Sin discapacidad
Signos y sintomas leves, conserva capacidad de correr

N

Capaz de caminar 10 metros sin ayuda, pero no puede
correr
Capaz de caminar 10 metros con ayuda

Confinada a una cama o silla, sin poder caminar
Requiere asistencia ventilatoria

o O~ W

Muerte

Tabla 2. Escala de fuerza muscular (MRC).

Escala de fuerza muscular modificada (MRC)

0 Paresia total
1 Contraccion muscular visible sin movimiento
2 Movimiento sin vencer la gravedad

3- Movimiento parcial sélo contra gravedad
3+ Movimiento completo contra gravedad
4- Movimiento completo contra gravedad y resistencia minima

4+ Movimiento completo contra gravedad y resistencia moderada
5 Movimiento completo contra resistencia total

10



DIAGNOSTICO

El examen electrofisiologico en pacientes con SGB revelara una polirradiculoneuropatia
0 polineuropatia sensitivo-motora, indicada por velocidades de conduccion reducidas,
amplitudes evocadas sensoriales y motoras reducidas, dispersion temporal anormal y /
o bloqueos de conduccién motora parcial®. Tipico para el SGB es un "patréon de
preservacion sural" en el que el potencial de accidn del nervio sensorial sural es normal,
mientras que los potenciales de accion del nervio sensorial mediano y cubital son
anormales o incluso estan ausentes'®. Sin embargo, las mediciones electrofisioldgicas
pueden ser normales cuando se realizan temprano en el curso de la enfermedad (dentro
de 1 semana del inicio de los sintomas) o en pacientes con debilidad proximal inicial,
enfermedad leve, progresion lenta o variantes clinicas. En estos pacientes, un estudio
electrodiagndstico repetido 2-3 semanas mas tarde puede ser util. En pacientes con
MFS, los resultados de los estudios de electrodiagndstico generalmente son normales o
demuestran solo una amplitud reducida de los potenciales de accién del nervio sensorial.
Los estudios electrodiagnésticos también pueden diferenciar entre los tres subtipos
electrofisiolégicos del GBS clasico: AIDP, AMAN y AMSAN16.17,

TRATAMIENTO

Los tratamientos efectivos comprobados para el SGB son inmunoglobulina (IglV) e
intercambio plasmatico. La inmunoterapia generalmente se inicia si los pacientes no
pueden caminar 10 metros sin ayuda (GBS Disability Scale score =3). El intercambio
plasmético y la IglV tienen efectos inmunomoduladores pleiotropicos, de los cuales
todavia se tienen que establecer qué efectos documentan su eficacia terapéutica en el
SGB, y si los mismos efectos estan involucrados en todos los pacientes y en todos los
subtipos de SGB*8.

VARIABILIDAD DE LA FRECUENCIA CARDIACA

En 1963 Hon y Lee observaron las variaciones en la frecuencia cardiaca fetal y
describieron las alteraciones de los intervalos inter-latido (interbeat Interval, 1BI) que

preceden a la muerte fetal, antes de un cambio notorio en el ritmo cardiaco®®. En 1985



Ewing et al, propone sus protocolos clinicos para la evaluacion de la funcidn del sistema
nervioso autbnomo a partir de 10 afilos de su experiencia. Formuld cinco pruebas:
respuesta de la frecuencia cardiaca durante la maniobra de Valsalva, posicion supina
(relacion 30:15) y respiracion profunda (frecuencia cardiaca maxima-minima); y las
respuestas de la presion arterial al ponerse de pie (cambio postural de la presion arterial

[PA]) y el agarre sostenido?.

Se ha descrito que la respuesta de la frecuencia cardiaca es indicativa de la integridad
parasimpatica cardiaca, mientras que los cambios de la presion arterial son solo

anémalos con el dafio simpatico mas extenso y generalizado (extracardiaco) L.
PRUEBAS CARDIOVASCULARES

Respuesta de la frecuencia cardiaca en reposo decubito dorsal. En decubito dorsal,
se indica respiracion normal. Se registra la relacion entre el intervalo R-R durante 3

minutos, en completo reposo??.

Respuesta de la frecuencia cardiaca durante la posicion de 45°. En decubito dorsal,
se coloca la camilla a 45°. Es esperado un aumento inmediato de la frecuencia cardiaca,
seguido de una bradicardia relativa3.

Maniobra de Valsalva. Sentado el paciente, realiza exhalacién forzada seguida de
inhalacion profunda, y después sopla en una boquilla a una presién de 40 mmHg durante
15 segundos. La frecuencia cardiaca normalmente aumenta durante la maniobra,
seguida de una bradicardia de rebote después de la liberacidén. A continuacién, se mide
la relacion entre el intervalo R-R mas largo poco después de la maniobra y el intervalo

R-R mas corto durante la maniobra?3.

Respuesta de la frecuencia cardiaca al realizar posicidén supina. En decubito dorsal,
se indica ponerse de pie sin ayuda. Es esperado un aumento inmediato de la frecuencia
cardiaca que es maximo aproximadamente en el decimoquinto latido después de
comenzar a pararse, seguido de una bradicardia relativa, maxima alrededor del trigésimo

latido. Esto se puede cuantificar como la relacion 30:15, que es la relacién entre el



intervalo R-R mas largo alrededor del tiempo 30 y el intervalo R-R mas corto alrededor

del tiempo 15 24,

Respuesta de la frecuencia cardiaca a la respiracion profunda. El paciente sentado,
realiza exhalacion forzada seguida de inhalacion profunda, y luego respira profunda y
uniformemente un total de 6 respiraciones / min. Se mide la frecuencia cardiaca maxima
y minima durante cada ciclo respiratorio, y se toma la media de las diferencias durante

tres ciclos respiratorios sucesivos para obtener la frecuencia cardiaca maxima-minima?>.

Respuesta de la presion arterial al ponerse de pie. La presion arterial se mide usando
un baumandmetro digital mientras el paciente se encuentra acostado y una medicion al
ponerse de pie. La diferencia en la presion arterial sistélica se toma como la medida del

cambio de presion arterial postural®.

Respuesta de la presion arterial al agarre sostenido. La empufiadura se mantiene al
30% de la contraccion voluntaria maxima utilizando un dinamémetro de empufadura un
maximo de 5 minutos, y la presion arterial se mide cada minuto. La diferencia entre la
presion arterial diastolica justo antes de soltar la empufiadura y antes de comenzar se

toma como medida de respuesta.
MEDICION DE LA VARIBILIDAD DE LA FRECUENCIA CARDIACA
Métodos de dominio tiempo

Las mediciones en la frecuencia cardiaca se pueden evaluar por diferentes métodos, uno
de los mas sencillos es el dominio tiempo. Determina la frecuencia cardiaca en cualquier
momento o los intervalos entre complejos normales sucesivos; es decir, detecta los
complejos QRS y se determinan los intervalos de normal a normal (NN), lo que
corresponde a la despolarizacién del nodo sinusal y da como resultado los intervalos
entre complejo QRS adyacentes?®. Se pueden utilizar algunas mediciones como la
variabilidad de la frecuencia cardiaca después de la respiracion, inclinacién o la maniobra
de Valsalva. Se puede calcular la variabilidad a partir de segmentos del periodo de
monitoreo total, calcular la desviacién estandar de los intervalos promedio calculados en

periodos cortos de 5 minutos.



Método de dominio frecuencia

El andlisis de densidad espectral de potencia (PSD) proporciona la informacién béasica
de como se distribuye la potencia (varianza) en funcion de la frecuencia.
Independientemente del método utilizado, s6lo una estimacion de la verdadera PSD de

la sefal se puede obtener mediante algoritmos matematicos adecuados.

Los métodos para el céalculo de la PSD pueden clasificarse generalmente como no
paramétricos y parameétricos. En la mayoria de los casos, ambos métodos proporcionan
resultados comparables. Las ventajas de los métodos no paramétricos son 1) la
simplicidad del algoritmo utilizado (transformada rapida de Fourier [FFT] en la mayoria
de los casos) y 2) la alta velocidad de procesamiento, mientras que las ventajas de los
métodos paramétricos son |) componentes espectrales mas suaves que se pueden
distinguir independientemente de las bandas de frecuencia pre-seleccionadas, Il) facil
postprocesamiento del espectro con un calculo automético de componentes de potencia
de baja y alta frecuencia con una facil identificacion de la frecuencia central de cada uno
y lll) una estimacion precisa de PSD incluso en un pequefio nimero de muestras en las
gue se supone que la sefial mantiene estacionaria. La desventaja basica de los métodos
paramétricos es la necesidad de verificar la idoneidad del modelo elegido y de su

complejidad.
Mecanismos regulatorios

El sistema nervioso autbnomo, el sistema cardiovascular, nervioso central, endocrino y
respiratorio, y los barorreceptores y quimiorreceptores influyen en la variabilidad en un
corto periodo de tiempo y contribuyen a las frecuencias muy bajas a altas del espectro
de variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC). Los barorreceptores, que son sensores
de la presion arterial ubicados en el arco aértico y las arterias carotidas internas,
contribuyen a la VFC a corto plazo?’. El barorreflejo activa mecanismos que cambian la
FC, la PAy el tono vascular. El aumento de la PA desencadena disminuciones en la FC

y el tono vascular, mientras que la caida de la PA causa aumentos en ambos.



Cheng Yin y colaboradores, analizaron la disfuncion autonémica en pacientes con
sindrome de Guillain Barré y describieron los resultados de la variabilidad de la
frecuencia cardiaca (VFC) / sensibilidad barorrefleja (SBR) y las pruebas provocacion
autondmica. Concluyeron que la disfuncion autonémica subclinica esta presente en la
etapa temprana de la enfermedad, no solo en el nadir?’. La disfuncién auténoma puede
presentarse de diversas formas en los pacientes con SGB, incluidas arritmias cardiacas,
alteraciones de la PA, alteraciones de la sudoracion o disfuncién genitourinaria /
gastrointestinal. En un paciente con SGB, pueden producirse fallos tanto simpaticos
como parasimpaticos junto con hiperactividad simpatica o parasimpatica?®.

Los andlisis de VFC y barorreflejo sensitivo (barorefex sensitivity, BRS) son no invasivos
y de facil aplicacién, no requieren tareas motoras activas y, por lo tanto, son factibles
incluso en pacientes gravemente afectados. Mediante el uso de pruebas cuantitativas de
la funcion autébnoma, se puede detectar una proporcién considerablemente mayor de
pacientes con afectacion subclinica de trastornos del sistema nervioso parasimpatico y

simpético.

Rong Kuo cols. Identificaron disfuncién autonémica subclinica SGB, realizaron pruebas
en serie por 6 meses en 5 pacientes con SGB. Las pruebas de funcion autonémicas
parasimpaticas consistieron en un ratio de valsalva y la variacion del intervalo R-R
durante el reposo y respiracion profunda. Los resultados demostraron que la funcién
parasimpatica anormal fue encontrada en los 5 pacientes durante la etapa aguda de la
enfermedad. La disfuncién autonémica ocurrié en tipos axonales y desmielinizante de
SGB. Habia una tendencia de la mejora en la mayoria de las pruebas de funcién
autonémicas después de 3 meses, comparable a la recuperacion de la funcion de

motora?®.

Flachenecker y Miillges, determinaron los eventos de bradiarritmia y su relacién con el
SGB. El 31% presento bradiarritmias, todos los pacientes con bradiarritmias se podian
detectar en el subgrupo de pacientes sin taquicardia continua. El potencial del espectro
de energia de la frecuencia cardiaca de 24 horas es un potente predictor de

complicaciones autondémicas graves en pacientes con sindrome de Guillain-Barré y



puede ayudar a identificar a los pacientes con riesgo de arritmias potencialmente

mortales?’.

Las bradiarritmias, la taquicardia sinusal sostenida y las arritmias auriculares o
ventriculares son bien reconocidas en el SGB, siendo la taquicardia sinusal la anomalia
mas comun. Se cree que las arritmias estan asociadas con la desmielinizacion aferente
autébnoma del corazon o la afectacion directa del miocardio, o son secundarias a

disfuncion respiratoria.

La desregulacion autondmica puede preceder a los déficits neurologicos en pacientes
con SGB, la identificacién temprana de la disautonomia podria acelerar el diagnostico y
el tratamiento. La disfuncién autébnoma, si no se descubre y se trata a tiempo, puede

estar asociada con una mortalidad significativa6-?’,

Las variaciones en la frecuencia cardiaca pueden evaluarse mediante varios métodos;
uno de los mas sencillos de realizar son las variaciones medidas en el dominio del tiempo
esto es en funcion del tiempo. En este método, se determina la frecuencia cardiaca (FC)
en cualquier momento o los intervalos entre sucesivos complejos normales ya sean
intervalos RR (IRR) o intervalos interpulso (IBI). Actualmente existen pocos estudios que
evallen la variabilidad de la FC y la PA, y mas escasos estudios longitudinales como el

seguimiento en la fase de recuperacion.



2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La disfuncién autonémica en los pacientes con SGB se presenta hasta una tercera parte
de los pacientes, con una mortalidad atribuida a las alteraciones autondmicas del 6%.
Se han descrito las principales manifestaciones como taquicardia, hipotensién postural,
sudoracion anormal, cambios en el segmento ST y variaciones en el intervalo R-R; esta
ultima se relaciona con riesgo de arritmias graves, secundario a hiperactividad simpatica
y disfuncion vagal; sin embargo, existen un nimero muy limitado de estudios enfocados
a los cambios del sistema nervioso autbnomo en SGB. La disfuncion autonémica es
comun al inicio de la polineuropatia aguda y posteriormente desarrollan arritmias; con
tendencia a la hipertension sistélica y variacion reducida del intervalo R-R. Esta pérdida
de la variabilidad es una forma no invasiva para analizar la regulacion neural de la funcién
cardiaca, utilizando diversos métodos de analisis de la variabilidad de la frecuencia

cardiaca y de la presion arterial a través del dominio tiempo y de la frecuencia cardiaca.

El uso de pruebas de funcion autbnoma es crucial para identificar y tratar las alteraciones
autondmicas en pacientes con SGB, ya que la disfuncion autbnoma puede ocurrir en
forma subclinica y se sabe que su presencia aumenta la mortalidad en los pacientes. Sin
embargo, existen pocos estudios enfocados en dominio tiempo durante las diferentes
fases, principalmente en la fase de recuperacion que justifiquen el uso de tratamiento
cardiovascular, y ninguno de ellos utilizé6 una metodologia estandarizada, lo que dificulta

la comparacién y extrapolacién de los datos.
3. JUSTIFICACION

Frison at cols, informaron acerca de una reduccién en la variacién del intervalo cardiaco
latido a latido entre los pacientes con SGB; con un intervalo R-R medio de 600 ms (o 100
latidos/minuto), depende de gran medida de la edad del paciente. La desviacion estandar

promediara 45 ms a los 7 afios, pero 24 ms a los 50 afios?.

Cheng, reportaron que la variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) de baja y alta
frecuencia, se redujeron significativamente en los pacientes con SGB en comparacion

con los controles. El aumento diastélico de la presion arterial en la prueba de presion en



frio fue significativamente menor en los pacientes con SGB en comparacién con los
controles (p = 0,008). Se ha demostrado la variabilidad de la frecuencia cardiaca en el
dominio de la frecuencia; sin embargo, no se ha analizado su espectro en el dominio del
tiempo; asi como evaluar los diferentes pacientes en condiciones distintas tanto en

evolucion como posicion.

Con el presente estudio se busca obtener de forma prospectiva la variabilidad de la
frecuencia cardiaca y la presion arterial en el dominio del tiempo en pacientes con
sindrome de Guillain Barré diagnosticados en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas

y Nutricion Salvador Zubiran.

4. HIPOTESIS

La variabilidad de la frecuencia cardiaca y de la presion arterial se encuentra disminuida

20% en los pacientes con sindrome de Guillain Barré.

5. OBJETIVO GENERAL
Analizar la variabilidad de la frecuencia cardiaca y de la presion arterial en el dominio

tiempo y frecuencia en pacientes con sindrome de Guillain Barré diagnosticados en el
INCMNSZ.

5.1 OBJETIVOS ESPECIFICOS
e Describir el comportamiento de la frecuencia cardiaca y la presion arterial en los

pacientes con SGB.

e Describir las caracteristicas demograficas de los pacientes con Sindrome de
Guillan Barré.

e Describir las caracteristicas electrofisiologicas de los pacientes con diagnédstico
de Sindrome Guillan Barré.

e Conocer el comportamiento del gasto cardiaco, las resistencias vasculares
periféricas y el intervalo inter-latido (IBI) en los pacientes con SGB

¢ Analizar la variabilidad de la frecuencia cardiaca y presion arterial de los pacientes

con Sindrome de Guillan Barré con los controles.



6. METODOLOGIA

6.1 Tipo y disefio del estudio
Estudio descriptivo de corte transversal.

6.2 Poblacion
Se registraron los pacientes con el diagnéstico de Sindrome de Guillain Barré

hospitalizados entre el 01 de marzo de 2021 al 01 de mayo 2022 en el Instituto Nacional

de Ciencias Médicas y Nutricibn Salvador Zubirdn, cumplieron las caracteristicas

clinicas, parametros de estudios de laboratorios, electrofisiologico y registro con el

equipo Portapres® (The Netherlands).

6.3 Tamafio de la muestra
Se utilizaron los datos de 8 pacientes con el diagndstico de Sindrome de Guillain Barré

hospitalizados entre el 01 de marzo de 2021 al 01 de mayo 2022 en el Instituto Nacional

de Ciencias Médicas y Nutricién Salvador Zubiran

7. CRITERIOS DE SELECCION

7.1 Criterios de inclusion

Pacientes de ambos sexos y mayores de 18 afios edad.

Pacientes con diagnostico de Sindrome de Guillain Barré.

Pacientes que cuenten con estudios de laboratorio al diagndstico necesarios y las
concentraciones de proteinas en liquido cefalorraquideo.

Pacientes que cuenten con registro del equipo Portapres® (The Netherlands) de
la frecuencia cardiaca y la presion arterial.

Pacientes que cuenten con resultados de la conduccién nerviosa.

7.2 Criterios de exclusion

Pacientes con estudios de laboratorio incompletos.
Expedientes de pacientes con datos incompletos.

Pacientes que cursaron con choque séptico durante la hospitalizacion.

7.3 Criterios de eliminacion

Pacientes sin registro con el equipo Portapres® (The Netherlands).



8. VARIABLES

Variables Definicion . . Escala de
. . . Tipo de variable . Valores
independientes operacional medicién
Frecuencia cardiaca | Umero de latidos Cuantitativa Continua Latidos por
por minuto minutos
IBI Intervalo inter-latido Cuantitativa Continua Milisegundos
Posicion corporal
acostado boca arriba
Posicién supina en un plano paralelo Cualitativa Dicotémica 0= No
al suelo durante 3 1=Si
minutos
Posicion corporal
acostado con
Posicién 45 grados inclinacion de 45° del Cualitativa Dicotémica 0= No
tronco durante 3 1=Si
minutos
Los datos del peso
El peso corporal es serdn tomadas de las o
la fuerza que genera | hojas de enfermeria, Cuant_ltatlva .
Peso corporal . continua Kilogramos
la gravedad sobre el donde los pacientes
cuerpo fueron valorados a su
ingreso.
La estatura o tallase | Los datos de la talla
considera la altura | Seran tomadas de las Cuantitativa
Talla humana, la distancia | hojas de enfermeria, continua Metros
medida normalmente | donde los pacientes
desde pies a cabeza | fueron valorados a su
ingreso.
Bajo peso: IMC <18.5
Peso normal: IMC
18.5-24.9 kg/m2
Se calcula dividiendo | Sobrepeso: IMC 25- L
el peso corporal en 29_.9 kg/m2 . Cuant_ltauva
. Kg entre la talla en ”\?g iségag 4C§;aksge/nlq.2 continua kg/m2
Igg::irda(? (T,\‘;’I‘(S:‘;‘ metros al cuadrado Obesidad Clase II:
IMC 35-39.9 kg/m2
Obesidad Clase llI:
>40 kg/m2
Sintomas Se refiere a sintomas Cualitativa Nominal O ausente

autonémicos

sistémicos de

1: presente




taquicardia,
diaforesis y arritmias

Antecedente de

; ; 0: positivo
Comorbilidades Hl?labete§ ,Mellltus', | Cualitativa Nominal
. |pert.en3|on artgrla 1: negativo
sistémica, y obesidad
Sesiones de
recambio plasmatico 0: IgV
Tratamiento (PLEX) o aplicacion Cualitativa Ordinal
de inmunoglobulina 1: PLEX
(Igv)
Periodo trascurrido
. ., | inici I o . . .
Tiempo de evolucion de'sde el inicio de los Cuantitativa Discontinua Dias
sintomas hasta su
hospitalizacion
0: SGB clasico
1: SGB motor
puro
2: SGB
paraparetico
3: SGB faringeo-
Variantes clinicas de | Todas las variantes . . cervico -braquial
L L. Cualitativa Nominal
SGB clsicas y/o atipicas 4: SGB pardlisis
facial bilateral
5: SGB sensitivo
puro
6: SGB Miller
Fisher
7: SGB bikerstaff
Clasificacion de SGB 0: AIDP
. en relacion a los 1: AMAN
eIicL:thrgfizisoFooria resultados de Cualitativa Nominal
9 estudios de 2: AMSAM
conduccion nerviosa 3 No clasificables
P o 0: Si
Proteinas en LCR Estudio citoquimico Cuantitativa Nominal
de LCR

1: No




Escala MRC (Medical
Research Council)

Es la suma de
calcular la fuerza
muscular de 0 — 5,
en los 6 grupos
musculares

Cuantitativa

Ordinal

0 Ausente:
paralisis total.

1 Minima:
contraccién
muscular visible
sin movimiento

2 Escasa:
movimiento
eliminada la
gravedad.

3 Regular:
movimiento sélo
contra gravedad

4- Buena :
movimiento
completo contra
gravedad y
resistencia

5 Normal:
movimiento
completo contra
resistencia total

Variables demograficas

Variables

independientes

Definicion
operacional

Tipo de
variable

Escala de
medicién

Valores

Edad

Tiempo transcurrido
desde el nacimiento
de un ser vivo

Cuantitativa

Continua

Afos

Sexo

Condicién organica
que distingue a los
hombres de las
mujeres

Cualitativa

Nominal

0: mujer

1: hombre




8.1 Descripcion de la obtencion de la informacion y metodologia requerida

a) Se registraron los pacientes con diagnoéstico de Sindrome de Guillain Barré
hospitalizados entre el 01 de marzo de 2021 al 01 de mayo 2022 en el Instituto

Nacional de Ciencias Medicas y Nutricion Salvador Zubiran.

b) Se obtuvieron los datos con el equipo Portapres® (The Netherlands) el cual
registra de manera simultanea la frecuencia cardiaca en latidos por minuto,
intervalo inter-latido en milisegundos, presion arterial en milimetros de mercurio.
Registrando en posicion decubito dorsal durante 3 minutos, posicion decubito con
repaldo inclinado a 45° medidos con transportador durante 3 minutos y en
decubito dorsal durante 3 minutos.

c) Enlos pacientes con recambio plasmasmatico terapéutico se realizo el registro de
datos 24 horas posterior al procedimiento.

d) Se seleccionaron a aquellos pacientes con estudios de proteinas en LCR y
estudios de conduccion, que cumplieron con los criterios de inclusion.

8.2 Analisis estadistico
La base de datos se realiz6 en Excel, y fue analizada por medio del paquete estadistico
SPSS (Statical Product and Service Solutions) version 24.

Para el analisis de los datos se realizé estadistica descriptiva para cada variable, con
medidas de tendencia central para variables de distribucion normal y se utilizaron
medidas de dispersion (desviaciones estandar) para variables nimericas continuas y
mediana con rango intercuartilico (RIC) para variables de distribuciéon no normal.

Posteriormente se realiz6 un analisis de correlacion bivariada (r de Pearson) sobre la
variable dependiente (frecuencia cardiaca y presion arterial) y pacientes con sindrome
de Guillain Barré. Ademas, se realiz6 un ANOVA de medidas repetidas sobre la variable
dependiente durante el periodo de intervencion. Se consider6 estadisticamente
significativo un valor de p<0.05.



9. DIAGRAMA DE FLUJO

Registro de 11 pacientes

Exclusion (n=4)

1 paciente con diagndstico
erroneo

A 4

1 paciente de otra institucion

2 pacientes que no cumplieron con
los criterios de inclusion

A 4

7 pacientes incluidos en la
revision

Registro de la frecuencia
cardiaca, 1Bl y presion arterial
con el equipo Portapres®

\ 4

Recambio plasmatico
terapéutico o IgV

Niveles de proteinas en LCR

Puntaje en la escala de Hughes
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10. ASPECTOS ETICOS Y DE BIOSEGURIDAD
La presente investigacion se rige por los principios éticos de las buenas practicas clinicas

gue para nuestro pais estan estipulados en la Declaracién de Helsinki, la Ley General
de Salud, en la NORMA Oficial Mexicana NOM-012-SSA3-2012, que establece los
criterios para la ejecucion de proyectos de investigacion para la salud en seres humanos.
El manejo de la informacion obtenida de los expedientes de pacientes de forma
retrospectiva, cumplen con los aspectos éticos de privacidad y confidencialidad, ademas
gue la informacién se utilizara exclusivamente para fines académicos y de investigacion.

El presente estudio es una investigacion es sin riesgo.

11. RELEVANCIA'Y EXPECTATIVAS
Los resultados de este trabajo ayudaran a conocer el comportamiento del sistema

nervioso autonomo en pacientes con SGB, a través de la variabilidad de la frecuencia
cardiaca. Todo lo anterior con el propésito de identificar nuevas estrategias que mejoren
la respuesta al tratamiento de esta poblacién, establer de forma individualizada la
terapeutica en caso de arritmias o disautonomias; contibuyendo con nuevas lineas de

investigacion que nos permitan establecer los parametros y generar nuevo conocimiento.

12. RECURSOS DISPONIBLES
Este estudio se llevd a cabo con los recursos (humanos y materiales) disponibles en el

Servicio de Neurofisiologia del Instituto Nacional de Ciencias Medicas y Nutricion

Salvador Zubiran.

13. RECURSOS NECESARIOS

- Expediente clinico

- Microsoft Excel y Microsoft Word

- Equipo Portapres® (The Netherlands)

- Programa IBM SPSS stadistics 2 y Statistica version 10.0



14. RESULTADOS
Se analizaron 8 casos con SGB, de los cuales el 62.5% (n=5) fueron mujeresy el 37.5%

hombres. La mediana de edad de la cohorte fue de 33 afios (rango 19 — 55 afos).
El 37.5% (n=3) de los casos eran sanos, el 25% (n=2) presentaban obesidad y el 12.5%
presentaron dislipidemias, Diabetes Mellitus tipo 2 y toxicomanias (consumo del alcohol

etilico) respectivamente. Puede consultar informacion en la tabla 3.

Tabla 3. Caracteristicas clinicas.

IC 95%*

Variable N Minima Maxima Media + SD*
Edad 8 19 55 32.38 12.130
Peso 8 46 88 69.25 12.97
Talla 8 158 179 165.25 7.324
Sistdlica 8 100 170 117.44 13.072
Diastélica 8 60 90 73.46 9.676
Frecuencia 8 60 126 81.31 14.194
cardiaca

*|C 95%: intervalo de confianza, + SD: desviacion estandar
Fuente: archivos del INCMNSZ.

Las caracteristicas clinicas al momento del ingreso predominan simetria 87.5%,
parestesias 37.5%, arreflexia 100%, nervios craneales 25%, disfagia 37.5%,
disautonomias 87.5%, disnea 12.5%, fiebre 25%. Por otro lado, el uso de farmacos
durante el internamiento para manejo de dolor tipo neuritico fue gabapentina en el 50%
y para control de la tension arterial por disautonomias fue nifedipino 25% y losartan
12.5%. Durante la hospitalizacion la cantidad de pacientes que requirid intubacion y

traqueostomia fueron del 25% (n=2). Puede consultar informacion en la tabla 4.



Tabla 4. Caracteristicas socio-demograficas al diagnostico.

Variable n=8 %
Sexo Femenino 5 62.5
Masculino 3 37.5
Manifestaciones Simetria 7 87.5
clinicas al ingreso Parestesias 3 375
Arreflexia 8 100
Nervios craneales 2 25
Disfagia 3 37.5
Disautonomias 7 87.5
Disnea 1 12.5
Fiebre 2 25
Farmacos indicados  Ninguno 1 125
durante la Gabapentina 4 50
hospitalizacion Nifedipino > o5
Losartan 1 12.5
Procedimiento Intubacion y traqueostomia 2 25

Fuente: Archivos INCMNZ.
Los valores presentados en esta tabla corresponden en frecuencias y porcentajes.

La media para la talla fue de 165.25 cm, distribuido entre 158 cm - 179 cm. El peso al
ingreso con media de 62.5 kg (+ SD 12.97), reportado en la tabla 3. Respecto al indice
de masa corporal estan distribuidos con mayor proporcion en el rango de sobrepeso el
25%, normal 62.5% y obesidad grado | 12.5%.

Figura 1. Proporcion de indice de masa corporal.
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Los fendmenos clinicos previos al internamiento estuvieron caracterizados por infeccion

respiratoria en 37.5% de los casos y 62.5% describieron episodios diarreicos.

Figura 2. Fendmenos clinicos previos al internamiento
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Manifestacidnes clinicas previas al ingreso

El analisis global del intervalo interlatido (IBI interbeat Interval) en milisegundos en
decubito dorsal al inicio de la prueba fue de 643.76 ms (+ SD 147.756), durante la
posicion de 45 grados durante 3 minutos con media de 1Bl 634.82 ms (+ SD 108.844),
al regresar a la posicién en decubito dorsal 1Bl 680.32 ms (+ SD 141.667).

Intervalo interlatido (IBI)

Desuv.
N Minimo Méaximo Media Desviacion
IBI decubito 4526 370 1140 643.76 147.756
IBI 45° 2757 350 980 634.82 108.844
IBI decubito 2 2909 380 1240 680.32 141.667

N valido (por lista) 2757
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En la figura 3, muestra un gréfico de lineas observamos la tendencia de distribucion en
el tiempo (milisegundos) en el eje de Y, en el eje X muestra el nUmero de mediciones en
orden ascendente. Observamos en el tiempo 1 definido como el paciente en decubito
dorsal (color azul) presenta frecuencias entre 500 — 700 ms manteniendo discreta
variabilidad entre si. Durante el segundo tiempo a 45° (color naranja) incrementa el
intervalo interlatido en rango de 1000 — 600 ms, dado por el efecto de la gravedad al
activar el baroreceptor. En el Gltimo tiempo (tiempo 3 en color gris) el paciente regresa a
la posicion inicial que era decubito dorsal durante 3 minutos y observamos que presenta
un periodo de compensacién manteniendo frecuencias en 800- 1200 ms, regresando

paulatinamente al basal entre 500-700 ms.

Figura 3. Distribucion de la muestra IBI
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En el 2018 Cheng Yin et al. demostraron reduccion de la variabilidad de la frecuencia
cardiaca en pacientes con SGB haciendo uso del analisis en el dominio de la frecuencia.
En la figura 4 se encuentra el primer caso estudiado. Figura 4: observamos un grafico
obtenido en el programa BeatScope®, compara presion sistélica (azul), presion diastélica

(verde) y en el recuadro inferior frecuencia cardiaca (rojo). Al realizar el tiempo 2
29
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(posicién 45°) presenta disminucién de la presion sistolica y diastélica, acompafiado de
incremento de la frecuencia cardiaca durante 140 ms que equivalen a 0.14 segundos de
los 3 minutos que se registraron en el tiempo 2 regresando a la frecuencia basal. Esto
indica que el barorreceptor se activa parcialmente observando, un patron de presion
arterial refleja, la transmisiébn mecénica directa de la presion intratoracica, sin rebote
sobre el disparo de la presion arterial y una frecuencia cardiaca alterada parcialmente.
Destaca la reduccion de la variabilidad de la frecuencia cardiaca durante todo el estudio,

manteniendo una linea recta.

Figura 4. Caso 1. Analisis en el dominio del tiempo.
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Debido a los valores tan bajos de la frecuencia cardiaca, presento dificultad para obtener
un trazo estable observamos en la figura 5 y 6 cambios minimos tanto de la presién como
de la frecuencia cardiaca, evidenciado una neuropatia autonémica a nivel cardiaco y falla

en el baroreceptor.
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Figura 5. Caso 2. Anélis_is en el dominio del tiempo.
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Figura 6. Caso 3. Analisis en el dominio del tiempo.
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Durante el registro la camilla presentd una falla rectificando la posicion a 30°;
observamos en la figura 7 cambios en las diferentes posiciones, los cambios son
discretos; sin embargo, mas notorios que en casos previos. Destaca la evolucién lenta
de la enfermedad conservando mayor fuerza muscular y por lo tanto con poca afectaciéon
de la inervacion simpatica y parasimpatica. Evolucion contraria al caso 5, 6 y 7 (figura 6,
8 y 9) muestra una clara reduccidon de la frecuencia cardiaca y fendmenos

compensatorios ante los cambios de posicion.
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Figura 7. Caso 4. Analisis en el dominio del tiempo.
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Figura 8. Caso 5. Analisis en el dominio del tiempo.
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En la figura observamos cambios compensatorios de la presion arterial durante los
cambios de posicién, sin variabilidad significativa de la frecuencia cardiaca ante dichas

posiciones. Confirmando la reduccién de la variabilidad cardiaca durante el estudio.
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Fig

ura 9. Caso 6. Analisis en el dominio del tiempo.
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Figura 10. Caso 7. Analisis en el dominio del tiempo.
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Figura 11. Caso 8. Analisis en el dominio del tiempo.
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Los casos fueron seleccionados para evitar poner a prueba los pacientes con trastornos
que puedan implicar dafio del sistema nervioso autbnomo. Estos incluyen
polineuropatias periféricas causadas por diabetes mellitus, alcoholismo, insuficiencia
renal crénica, SIDA, lepra, y neuropatias paraneoplasicas. Ademas, las lesiones
centrales de los centros autonomos debidas a esclerosis multiple o siringomielia y
trastornos degenerativos del sistema nervioso autonomo, es decir, insuficiencia
autébnoma primaria, también reducen la variabilidad de la frecuencia cardiaca. Ingreso al
protocolo un paciente reportado con diabetes mellitus tipo 2; sin embargo, el diagndstico
lo recibié durante el internamiento, conociéndose previamente sano.

En las siguientes gréaficas se observan el nimero de mediciones y el IBl en cada posicién,
uniformemente las barras se desplazan a la derecha debido traduciendo la tendencia a
la taquicardia. Muestran un patrén homogéneo en el cual, a pesar de las diferentes

posiciones la variabilidad no es mayor del 20% entre cada posicion.
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Figura 12. Caso 1. Analisis en el dominio de la frecuencia
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Figura 13. Caso 2. Analisis en el dominio de la frecuencia
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Figura 14. Caso 3. Analisis en el dominio de la frecuencia

IBI 45° IBI 2° decubito

IBI decubito

100

o
Yol

[z60T “¥90T)

[¥90T ‘9£0T)
[9g0T “800T)
[800T ‘086)
[086 ‘ZS6)
[2S6 ‘vT6)
[¥26 ‘968)
[968 ‘898)
[898 ‘Ot8]

RIS °

sauoIpaw

o

SaU0I2IPaW "ON

9/0T ‘050T)
0S0T ‘¥Z0T)
¥20T ‘866)
866 ‘TL6
7.6 916
9t6 ‘076)
026 ‘763)
768 ‘898)
898 ‘Zv8
78 ‘918
918 ‘06£]

o O O O O
0 W < N

sauonIpaw
“ON

ms

ms

ms

35



IBI 45° IBI 2° decubito

Figura 15. Caso 4. Analisis en el dominio de la frecuencia.
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Figura 18. Caso 7. Analisis en el dominio de la frecuencia
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Figura 19. Caso 8. Andlisis en el dominio de la frecuencia.
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Figura 20. Andlisis espectral de los 8 casos estudiados.
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15. DISCUSION

Anname et al, describieron durante la fase aguda del sindrome, los pacientes con SGB
mostraron una elevacion significativa de la frecuencia cardiaca (+26 latidos/min en
comparacién con los sujetos sanos). Los niveles plasméticos de noradrenalina en reposo
fueron altos en el SGB agudo; se observé desensibilizacion a noradrenalina en el SGB
agudo con una accion presora reducida de este agonista alfa-adrenoceptor. Los niveles
de presion arterial eran normales y la inclinacion de la cabeza hacia arriba no indujo
hipotensidn ortostatica en esta forma moderada de SGB. Yerdelen D. et al, concluyeron
la disminucion en la amplitud de la respuesta simpatica de la piel (SSR), reflejan una

participacion del sistema parasimpatico y simpatico en el SGB; sugieren que los
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parametros de variabilidad de la SSR y la frecuencia cardiaca pueden utilizarse para la

deteccidon temprana de cualquier disfuncidon autonémica en pacientes con SGB.

En el presente estudio realizamos un andlisis del espectro de potencia de la variabilidad
de la frecuencia cardiaca que se llevé a cabo repetidamente en 8 pacientes con SGB
durante un maximo de 14 meses mediante el analisis de Fourier de intervalos regulares
de latido a latido (R-R) que se registraron durante 3 minutos en tres posiciones (decubito
dorsal, elevacion a 45° y decubito nuevamente). La potencia de baja frecuencia (LF) (que
refleja una mezcla de actividad parasimpatica y simpatica) y la potencia de alta
frecuencia (HF) (que refleja el tono parasimpatico) se calcularon integrando los espectros
de 0,04 a 0,15 Hz y de 0,15 a 0,4 Hz, respectivamente. En el nadir de la enfermedad, el
componente de IC disminuy0 significativamente. La relacion LF:HF, que se ha sugerido
que es un indicador de la actividad simpética, se incrementd en comparacion con el valor
de los controles. El analisis de datos agrupados indic6 que tanto la potencia de HF como
la de LF se relacionaron significativamente con las respuestas de las pruebas
estandarizadas de funcion parasimpatica, mientras que la relacién LF:HF se correlacion6
inversamente con la actividad vasomotora simpatica. En los pacientes que presentaron
taquicardia, la potencia de LF e IC disminuy6é notablemente en comparacién con los
pacientes con frecuencias cardiacas normales, mientras que en los pacientes que
mostraron sobrerreactividad vagal, la potencia de ambas bandas espectrales aument6
significativamente. Los resultados sugieren que el andlisis espectral de la variabilidad de
la frecuencia cardiaca es (til para investigar la regulacion neuronal cardiovascular en
pacientes con sindrome de Guillain Barré. En este trastorno, el equilibrio simpéaticoovagal

se desplaza claramente al predominio simpatico en el nadir de la enfermedad.

15.1 Préximos estudios
Este estudio es un puente para determinar si las medidas tanto la frecuencia cardiaca

por la presion arterial regresan a la normalidad gradualmente y el tiempo que requiere.
Observamos que el patrén en los estudios de conduccion nerviosa, como un factor

predictor positivo para el prondstico del SGB. Debido a que el Unico caso que



presentamos con patron desmielinizante presenté mayor variabilidad de la frecuencia

cardiaca y la presion arterial ante los cambios de posicion.

16. CONCLUSIONES
Los 8 casos estudiados presentaron un coeficiente de variacion menor al 10%, reduccién

severa de la VFV. La FC no cambio con estimulaciones como el reflejo de Babinski o la
estimulacién dolorosa. En el dominio de la frecuencia hubo una amplitud muy baja en las
frecuencias HF y LF. El analisis de frecuencia mostré picos que van de 0.02 a 0.15 (LF)
y también en las frecuencias HF. Los pacientes con Guillain Barré tienen un corazén
denervado en los brazos simpético y cardiovagal del reflejo barorreceptor (BRR). Sin

embargo, no explica la mayor variabilidad de la presion arterial sistolica (PAS).
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Valores de la frecuencia cardiaca, presion arterial sistolicay presion

arterial diastolica en posicion de decubito, a 45° y 2° decubito.

Variable n=10

FC en decubito (Ipm) Rango (min —max)
Paciente 1 53-80

Paciente 2 64-90

Paciente 3 57-76

Paciente 4 83-136

Paciente 5 61-102

Paciente 6 100-162

Paciente 7 77-97

Paciente 8 92-111

FC a 45° (lpm) Rango (min — max)
Paciente 1 61-109

Paciente 2 71-85

Paciente 3 61-82

Paciente 4 91-136

Paciente 5 73-107

Paciente 6 98-171

Paciente 7 78-102

Paciente 8 83-109

FC en 2° decubito (Ipm) Rango (min — max)
Paciente 1 48-105

Paciente 2 63-107

Paciente 3 56-71

Paciente 4 78-125

Paciente 5 71-103

Paciente 6 105-158

Paciente 7 78-102

Paciente 8 50-111

PAS en decubito (mmHg) Rango (min — max)
Paciente 1 67-107

Paciente 2 97-108

Paciente 3 94-128

Paciente 4 93-152

Paciente 5 94-108

Paciente 6 104-109

Paciente 7 75-121

Paciente 8 104-138

PAS a 45° (mmHg) Rango (min — max)
Paciente 1 62-174

Paciente 2 81-110

Paciente 3 88-130

Paciente 4 76-158
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Paciente 5 70-116

Paciente 6 109-150

Paciente 7 73-119

Paciente 8 85-160

PAS en 2° decubito (mmHg) Rango (min — max)
Paciente 1 95-152

Paciente 2 78-114

Paciente 3 103-124

Paciente 4 86-136

Paciente 5 84-114

Paciente 6 101-137

Paciente 7 82-125

Paciente 8 88-155

PAD en decubito (mmHg) Rango (min — max)
Paciente 1 36-60

Paciente 2 63-70

Paciente 3 44-68

Paciente 4 45-83

Paciente 5 42-56

Paciente 6 62-91

Paciente 7 29-51

Paciente 8 48-68

PAD a 45° (mmHg) Rango (min —max)
Paciente 1 35-120

Paciente 2 58-75

Paciente 3 38-71

Paciente 4 34-87

Paciente 5 34-58

Paciente 6 73-95

Paciente 7 32-50

Paciente 8 39-77

PAD en 2° decubito (mmHg) Rango (min — max)
Paciente 1 60-106

Paciente 2 55-74

Paciente 3 44-62

Paciente 4 36-63

Paciente 5 35-56

Paciente 6 61-93

Paciente 7 33-48

Paciente 8 38-86



IBI en milisegundos en decubito, a 45° y en 2° decubito

Variable n=10

IBI en decubito Rango (minimo-maximo)
Paciente 1 750-1140
Paciente 2 670-940
Paciente 3 790-1060
Paciente 4 440-720
Paciente 5 590-980
Paciente 6 370-600
Paciente 7 620-780
Paciente 8 540-650
Control sano 820-1060
IBI a 45° Rango (minimo-maximo)
Paciente 1 550-980
Paciente 2 710-850
Paciente 3 730-980
Paciente 4 440-660
Paciente 5 560-820
Paciente 6 350-610
Paciente 7 590-770
Paciente 8 550-720
Control sano 780-1010
IBI en 2° decubito Rango (minimo-maximo)
Paciente 1 570-1240
Paciente 2 560-960
Paciente 3 840-1070
Paciente 4 820-1060
Paciente 5 580-850
Paciente 6 380-570
Paciente 7 590-770
Paciente 8 540-1190
Control sano 740-1020

47




	Portada 
	Contenido 
	Resumen 
	1. Antecedentes o Marco Teórico 
	2. Planteamiento del Problema   3. Justificación  
	4. Hipótesis   5. Objetivos 
	6. Metodología   7. Criterios de Selección 
	8. Variables 
	9. Diagrama de Flujo 
	10. Aspectos Éticos y de Bioseguridad  11. Relevancia y Expectativas   12. Recursos Disponibles   13. Recursos Necesarios 
	14. Resultados
	15. Discusión 
	16. Conclusiones   17. Referencias
	Anexos



