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1. ANTECEDENTES.

1.1 Antecedentes generales:

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es un trastorno de los nervios periféricos
adquirido, se describe como una poli neuropatia aguda o subaguda inflamatoria,
subita y de etiologia auto inmunitario, generalmente postinfeccioso. Se caracteriza
por debilidad muscular progresiva y simétrica, ascendente y se acompafna de
reflejos osteotendinosos disminuidos o abolidos. Es la causa mas comun de
paralisis flacida aguda en paises desarrollados donde la poliomielitis ha sido
erradicada.’

Los primeros casos fueron descritos en 1859 por Landry, quien destacd que la
enfermedad podia producir compromiso motor y sensitivo, que comprometia la
porcidn distal de las extremidades y que en algunos casos progresaba en direccion
caudocefélica o ascendente con compromiso generalizado.? En 1916, Guillain y
Barré sefalaron la importancia de la disociacion albumina citolégica para el

diagnadstico clinico. 23

Por décadas, estos cuadros se explicaron fisiopatoldgicamente como trastornos
inflamatorios producidos por ataque inmunoldgico, cuyo blanco exclusivo eran los
antigenos de la mielina periférica. Por eso se denominé polineuropatia aguda
inflamatoria desmielinizante (AIDP). A la clasica AIDP se suman otras formas
clinicas descritas hace décadas como subtipos de SGB: la neuropatia axonal aguda
sensitivo motora (AMSAN del inglés acute motor-sensory axonal neuropathy) y el
sindrome de MillerFisher (SMF) y la neuropatia aguda axonal motora (AMAN del

inglés acute motor axonal neuropathy), asi como otras variantes. 47

Se conoce que en la infancia el prondstico del SGB es mejor que en los adultos,
siendo la mortalidad de entre el 1-5%, con un porcentaje de secuelas que suelen
ser leves de un 25% y una recuperacion motora mas rapida.” Aln con el tratamiento,
hasta el 20% e los pacientes aun no pueden caminar completamente a 6 meses del
inicio de los sintomas y muchos quedan con discapacidad o sintomas residuales

como dolor y parestesias.’®



1.2 Antecedentes especificos.

1.2.1 Definicion
El sindrome de Guillain-Barré es un trastorno de los nervios periféricos

adquirido, se describe como una polineuropatia aguda o subaguda inflamatoria,
subita y de etiologia autoinmunitaria, generalmente postinfecciosa. Se caracteriza
por debilidad muscular progresiva y simétrica, generalmente ascendente incluyendo
la musculatura de la cara, deglucion y ventilacion. Se acompafna de reflejos
osteotendinosos disminuidos o abolidos. Es la causa mas comun de paralisis flacida
aguda en paises desarrollados donde la poliomielitis ha sido erradicada. En edad
pediatrica es frecuente el dolor y parestesias por la afeccion a nervios sensitivos y
autonomos. La respuesta inmunoldgica afecta distintos componentes del nervio
periférico, principalmente las vainas de mielina lo cual conduce a una
polirradiculopatia desmielinizante, pero puede afectar los axones con lo cual se
produce una neuropatia axonal con degeneracion nerviosa. Suele tener un caracter

autolimitado, con una recuperacion completa entre semanas a meses. '

1.2.2 Antecedentes historicos:

Se han realizado informes de cuadros clinicos caracterizados por paralisis
flacida desde el siglo XIX; sin embargo, la mejor descripcion del Sindrome de
Guillain-Barré se atribuye a Jean Baptiste Octave Landry de Thézilla, quien, en 1859
acuio el término de “paralisis aguda ascendente”. Estas descripciones incluyeron
en el cuadro clinico: debilidad muscular proximal, dificultad respiratoria, reflejos
abolidos, alteraciones en la frecuencia cardiaca y alteraciones sensoriales.
Posteriormente en 1892, Ostler propuso el término “polineuritis febril aguda” con
caracteristicas muy parecidas al SGB, con la peculiaridad de la presencia de un
cuadro febril en sus casos.

Fue hasta finales del siglo XIX, cuando George Guillain y Jean-Alexandre Barre,
durante la Primera Guerra Mundial, mientras servian como médicos del ejército;
notaron el caso de dos soldados que presentaron paralisis muscular vy
posteriormente se recuperaron. En 1916, ambos médicos junto con Strhol, quien
fue el que realizo los estudios de electrofisiologia, publicaron un informe detallado

de este trastorno, mencionando un rasgo distintivo: la disociacion albumino



citolégica en el liquido cefalorraquideo. Con este descubrimiento crucial, lograron
diferenciar la condicion de otras entidades frecuentes de la época- la sifilis y
tuberculosis- y también la poliomielitis y otras patologias neurolégicas. Por razones
que se desconocen, el nombre de Sthrol se omitié de ésta publicacion.

En 1956, el neurdlogo Miller Fisher, publicd sus hallazgos acerca de casos con
oftalmoplejia externa, ataxia y arreflexia, que se recuperaron espontaneamente.
Concluyé que estos casos eran similares al SGB, con lo cual se inicia la descripcion
de variantes atipicas del sindrome. En 1969 Asbury, Arnason y Adams establecieron
la infiltracion inflamatoria mononuclear perivascular de las raices nerviosas como la
lesion esencial en esta entidad. Fue en 1986 que Feasby et al. informaron el caso
de cinco pacientes con diagndstico de SGB e inexcitabilidad motora, poca
recuperacion clinica y signos de degeneracion axonal grave sin signos de

desmielinizacion, con lo cual surgié la terminologia del SGB axonal. 23

1.2.3 Epidemiologia:

Segun la literatura mundial la incidencia varia entre 0.4 a 2.4 por 100,000
habitantes al aio en poblacién general; en los nifios, la incidencia se estima entre
0.4 a 1.3 casos por 100,000 nifios menores de 14 afios de edad, con lo cual se hace
notar que la incidencia aumenta con la edad hasta en un 20% por cada 10 afos de
intervalo®, siendo extremadamente raro que se presente en menores de 2 afios de
edad. Es ligeramente mas frecuente en varones que mujeres a razon de 1.78:1. Se
asocia a ciertas vacunas y hasta el 50-75% de los casos se asocian a infecciones
previas como enteritis por Campylobacter jejuni en un 25-50% de los casos.®'° Dos
tercios de los casos se asocian a infeccion de vias respiratorias y otro porcentaje a
infecciones como Citomegalovirus, virus de Epstein-Barr o Virus de
inmunodeficiencia humana y a trastornos sistémicos como: enfermedad de Hodgkin,
Lupus eritematoso sistémico y sarcoidosis.? La incidencia global del SGB suele
aumentar de manera estacional, predominando los casos en temporada de invierno
en algunas areas, lo cual puede estar relacionado con la circulacion de agentes

infecciosos.?



1.2.4 Etiologia:

Una infeccion precedente, especialmente respiratoria o gastrointestinal se ha
reportado en un 50% al 75% de los casos hasta 6 semanas previas al desarrollo de
SGB, Campylobacter jejuni (por lo general el serotipo O:19) es el principal
microorganismo asociado y en donde se han encontrado niveles mas altos de
anticuerpos contra GM1, GD1a y otros gangliosidos, lo cual se explica por el
mimetismo molecular entre los lipooligosacardios de C. jejuni y los ganglidsidos
humanos. Existen otras infecciones que se han documentado en el desarrollo de
SGB, algunas bacterias son: M. pneumoniae, H. influenzae, Salmonella spp,
Brucella spp, B. henselae, H. Pylori, B. bburgdorferi, Rickettsia spp, Echericha
chafeensis y Francisella tularensis. Respecto a infecciones virales se ha
documentado: Citomegaloviris, Herpes simple virus 1y 2, Varicela-Zoster, Epstein-
Barr, Hepatitis A, By C, HIV, Influenza, Virus del dengue, Chikungunya y Virus zika.®

Los antigenos cruzados son reconocidos por macrofagos y células T que inducen a
las células B a la produccion de anticuerpos anti ganglidsidos, esto a su vez activa
el sistema de complemento. Las células T inflamatorias liberan citosinas pro
inflamatoria lo cual termina en lesion a las células de Schwann y mielina. Los
gangliosidos atacados por el sistema inmune se localizan de la siguiente manera:
GM1, GD1a y GM1/GD1 se situan en la terminal nerviosa de las raices anteriores,
y se relacionan con las variantes de poli neuropatia desmielinizante inflamatoria
aguda (AIDP) y neuropatia axonal motora aguda (AMAN). GQ1b se localiza en los
nervios oculomotores (pares craneales lll, IV y VI) y en las neuronas sensoriales

primarias; las cuales, se relacionan con la variante del Sindrome de Miller Fisher.'

Las infecciones respiratorias causadas por M.pneumoniae son frecuentemente
acompafnadas de complicaciones neurolégicas como el SGB. Hay produccion de
anticuerpos contra Galactocerebrosidasa (Gal-C) el cual es un antigeno glicolipidico
en la mielina de los nervios periféricos y centrales. Estos autoanticuerpos generan
desmielinizacion con neuropatia. Kusukoni et al. Demostraron la presencia de anti-

Gal-C en 12% de los pacientes con previa infeccion por M. pneumoniae, con lo que



indico la clara presencia de mimetismo celular. Sin embargo, la activacién de células
Ty produccioén de citosinas también es necesaria en la desmielinizaciéon en modelos
experimentales. En cuanto a las infecciones producidas por H. influenzae, Koga et
al. Documentaron que hasta el 9% de los pacientes con SGB presentaron una
infeccidn por esta bacteria, sobre todo en la variante AMAN- '

Las infecciones virales presentan un mecanismo similar a las bacterianas para el
desarrollo de SGB. La seroprevalencia de CMV en paises en vias de desarrollo
puede llegar a ser hasta de un 80%, aunque la primoinfeccion suele ser
asintomatica. Los primeros casos de SGB relacionado a CMV datan de 1967, estos
pacientes suelen ser mas jovenes, con compromiso de pares craneales y
alteraciones sensoriales. Han sido descritas las relaciones entre anticuerpos contra
gangliésido GM2, sobre todo del tipo IgM; sin embargo, no son suficientes para la
produccion del compromiso neurolégico, es necesario la activacion de las células
T_11

Por otra parte, existe la relacion entre vacunacion y desarrollo de SGB, ya que es
un preparado capaz de crear una respuesta inmune en los individuos. Esta relacion
se documentd tras la administracion de vacuna antirrabica derivada del cultivo
cerebral de ovejas contaminada con gangliésidos, y que desarrollaron paralisis
flacida por desencadenar una respuesta asociada a anticuerpos IgG anti-GM1 y
anti-GD1a. La relacion entre las vacunas de polio y difteria ha sido excluida después
de varios estudios epidemioldgicos que no mostraron un claro riesgo. Aun existe
controversia en cuanto a la vacuna triple viral, contra virus del papiloma humano,
cuadrivalente y contra influenza, esta ultima de importancia histérica en 1976 ya que
indujo respuesta de anticuerpos anti-GM1 en ratones, no asi en modelos murinos ni
humanos. En los estudios retrospectivos realizados, las vacunas fueron
administradas junto con otros esquemas de vacunacion en conjunto o en pacientes
cursando con enfermedades infecciosas, lo cual hace imposible demostrar la
asociacion en el desarrollo de SGB, Basados en estos hallazgos, existe mas
beneficio en la administracién de las vacunas que el riesgo hipotético de adquirir

SGB, que en general es menor a uno en un milléon de las personas inmunizadas y



por lo tanto no puede ni debe ser considerado para omitir la administracion de las

mismas. 1220

No todos los desencadenantes son infecciosos, algunas situaciones como cirugias,
anestesia, traumatismos, picaduras de insectos y el embarazo (especialmente
durante el primer trimestre) se han asociado en un pequefio porcentaje (2-5%).
Algunas situaciones especiales como pacientes sometidos a trasplante de médula
0sea u organos solidos se han documentado; sin embargo, los agentes infecciosos
juegan un rol importante en ellos, en especial CMV. Por ultimo, algunos farmacos
como penicilina, captopril, danazol estreptocinasa y drogas como heroina; entre
otras, han sido descritas, aunque la fisiopatologia aun no esta completamente

descrita 13.21.22

1.2.5 Patogénesis

La clasificacion de AIDP y AMAN en un inicio se bas6é en hallazgos
electrofisioldgicos y estudios patoldgicos; y posteriormente, fue respaldada por la
identificacion de los marcadores anti gangliosidos comentados (principalmente GM1
y GD1a). Por lo general los casos sospecha de SGB no necesitan de biopsias para
su confirmacion. Los hallazgos patoldgicos de SGB varian con base a su evolucion,
lugar de biopsia, gravedad de afeccidn y variante del sindrome. La marca distintiva
constituye la presencia de infiltrado inflamatorio mononuclear con desmielinizacion
(predominantemente) mediada por macrofagos, asi como el dafio axonal variable.
La desmielinizacion suele ser segmentaria y el infiltrado endoneural. En su
composicion destacan los linfocitos T, subclase CD4+ y CD8+, asi como los
macroéfagos. Los cambios inflamatorios son mas marcados en las raices nerviosas
y el predominio celular varia segun del estadio de evolucidn, los linfocitos T
aparecen en estadios tempranos, mientras que los macrofagos en estadios tardios.
La proliferacion de células de Schwann contribuye a la hipercelularidad endoneural
y obedece a un fendmeno reactivo. Como se menciong, los anticuerpos producidos
suelen dirigirse contra estructura glicolipidicas denominadas gangliésidos; en todos
los casos, los mecanismos terminan con la activacion del sistema de complemento

y de los macrdfagos, lo que conduce a la desmielinizacion. 32324 El mimetismo



molecular que se ha estudiado, obedece a los glicanos expresados en
lipooligosacaridos de patégenos infecciosos, capaces de inducir una respuesta con
anticuerpos contra estos antigenos, independiente de la inmunidad celular por
células T. Estos anticuerpos se unen a las estructuras con glicanos en los
ganglidsidos. Los anticuerpos antigangliésidos en la neuropatia axonal motora
aguda activan el complemento y se unen principalmente a GM1 y GD1a, induciendo
dafo por sistema de complemento, reclutamiento de macrofagos y mediante
depdsitos inmunes en la membrana del axolema, con lo cual destruyen la integridad
anatomica y fisiologica en las terminales nerviosas y los nodos de Ranvier; y finaliza
en el bloqueo de la conduccidn nerviosa pudiendo ser reversible o no, dependiendo
del grado de severidad: El bloqueo de la conduccion nerviosa causa la debilidad
presentada en el SGB y los sintomas sensoriales obedecen a el mal funcionamiento
de las fibras nerviosas desmielinizadas. EI mismo modelo se propone para la
variante Miller Fisher, asociada con anticuerpos contra el gangliésido GQ1b, que se
encuentra principalmente en los nervios motores de los musculos extraoculares.
Histéricamente se han hecho estudios sobre las células T y células B mostrando
respuesta hacia proteinas de la mielina, incluyendo PO, P2 y PMP22. Asi mismo, se
han encontrado respuesta contra dominios del nodo de Ranvier incluyendo
gliomedina, cotactina, TAG-1, neurofascina y moesina; esta ultima de especial
importancia posterior a infecciones relacionadas con CMV. 192527 Otro antigeno
importante es GT1, que se expresa en los nervios glosofaringeo, vago y en las fibras
vagales del nervio accesorio; las formas incompletas del Sindrome de Miller Fisher
y con la debilidad faringo-cervico-braquial expresan anti GQ1By GT1.8

1.2.6 Cuadro clinico y variantes clinicas:

Aproximadamente dos tercios de los pacientes con SGB desarrollan
sintomas neuroldgicos posterior a una infeccion respiratoria o gastrointestinal,
generalmente en las primeras 2 a 4 semanas (97%). Cerca del 90% de los pacientes
presentan el pico de la enfermedad en 2 a 4 semanas; pero la recuperacion ocurre
lentamente en semanas o meses, por lo que un cuadro progresivo de 2 0 mas meses

nos debe hacer pensar en otra entidad. Existen diferentes fenotipos clinicos; sin

10



embargo, la presentacion suele ser debilidad simétrica ascendente de las
extremidades inferiores y parestesias. En los casos graves la progresion es rapida
afectando extremidades superiores y musculos de la respiracion. En orden de
frecuencia los sintomas suelen ser inestabilidad de la marcha, dolor neuropatico e
incapacidad para caminar. El dolor neuropatico suele ser localizado en la region
posterior a las extremidades inferiores, ademas hay datos de disfuncién autonémica
hasta en un 50% de los pacientes, presentandose como taquicardia, bradicardia,
hipotensién ortostatica, hipertensién, ileo paralitico, disfuncion vesicular o
diaforesis. El involucro de los nervios craneales puede presentarse en un 46%,
generalmente de los nervios oculomotores o facial. La debilidad de las extremidades
superiores se presenta hasta en el 26% de los pacientes durante la evolucién de la
enfermedad y cerca del 20% al 30% requiere uso de ventilacion mecanica por
afeccion de los musculos de la respiracion durante la fase progresiva. 2 La mayor
parte de los pacientes suelen tener reflejos osteotendinosos disminuidos o abolidos,
inicialmente pueden encontrarse adecuados, especialmente en las formas motoras
puras o axonales; sin embargo, algunos pueden presentar hiperreflexia hasta en un

10% de los casos. 4710 VVer anexo 1

El curso de la enfermedad generalmente es descrito de menor intensidad en
pacientes pediatricos, aunque a menor edad del paciente, mayores dificultades
diagnosticas se plantean, sobre todo si presenta datos inespecificos como
irritabilidad, somnolencia, astenia, anorexia, dolor no localizado, cefalea, ataxia y
meningismo (30%). Esto obliga a la realizacion de multiples exploraciones
complementarias necesarias antes de dar el diagndstico. 'La severidad y duracion
de la enfermedad es diversa, tanto que algunos pacientes se recuperan de manera
espontanea y otros necesitaran de ventilacion mecanica y largos meses de
recuperacion. Eventualmente todos los pacientes comienzan a mejorar tras la
administracion de tratamiento, aunque algunos tendran secuelas severas. '°

El SGB tiene un espectro heterogéneo de presentaciones, incluyendo variantes
conocidas, formas incompletas y casos atipicos. La frecuencia de estas variantes

se relaciona con areas geograficas y estacionales:

11



-Polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP): es el prototipo de SGB
asi como la forma mas frecuente en América del Norte, Europa y paises
industrializados, corresponde al 85%-90% de los casos. 4728

-Neuropatia axonal motora aguda (AMAN): una forma de afeccibn motora, se
distingue por la afeccién a nervios motores con patrén electrofisiolégico sugestivo
de dafio axonal, ocurre principalmente en China, Japon, México y Sudamérica, con
un patron de incidencia estacional relacionado a infeccion por C.jejuni. El curso
clinico es similar a la AIDP, pero tienen mayor frecuencia a falla ventilatoria. 24728
-Neuropatia axonal sensorial-motora: semejante a AMAN pero se afade la
presencia de sintomas sensoriales y un curso mas prolongado. Se ha descrito
afeccion axonal sensitiva y motora. Es poco frecuente en pediatricos. 47

-Sindrome de Miller Fisher: Se manifiesta como oftalmoplejia externa, ataxia y
arreflexia/hiporreflexia. Se presenta con ausencia de debilidad de las extremidades
e hipersomnolencia. La ausencia de una sola caracteristica clinica indica un
sindrome incompleto. Los potenciales evocados auditivos del tallo muestran
defectos en la conduccidn central y periférica. El soporte diagnodstico se da por la
existencia de anticuerpos IgG anti GQ1b. %/

-Polineuropatia cranialis: se presenta como afeccidn aguda y bilateral de nervios
craneales y pérdida sensorial periférica grave, con debilidad facial, disfagia, disfonia
y sin oftalmoplejia, ausencia de ataxia y debilidad de extremidades. Los reflejos de
estiramiento muscular pueden ser normales. 47

-Sindrome faringo-cervico-braquial: se caracteriza por debilidad orofaringea, del
cuello y brazo simétrico o unilateral; con arreflexia/hiporreflexia del brazo y ausencia
de debilidad de piernas. La ausencia de ciertas caracteristicas indica una variante
incompleta. En algunos casos la debilidad de las piernas puede estar presente pero
la debilidad faringo-cervico-braquial debe ser prominente. El soporte diagndstico se
da por la existencia de anticuerpos IgG anti GT1a o anti GQ1b. 47

-Sindrome de Guillain-Barré paraparético: se caracteriza por debilidad en las
piernas y arreflexia/hiporreflexia. Los miembros toracicos no estan afectados,

tipicamente la funcion vesical esta conservada sin nivel sensitivo definido.*”

12



- Encefalitis de Bickerstaff: se caracteriza por hipersomnolencia, oftalmoplejia y
ataxia. Con ausencia de debilidad de las extremidades. Los pacientes sin
oftalmoplejia tienen la forma incompleta conocida como hipersomnolencia ataxica
aguda y el diagndstico se apoya con la existencia de anticuerpos IgG anti-GQ1b. +
7

La existencia de caracteristicas extras a las variantes, indica superposicion de otras:
la ataxia con oftalmoplejia sugiere superposicion de Miller Fisher; la ataxia sin
oftalmoplejia sugiere superposicion con neuropatia ataxica aguda, la ataxia, la
oftalmoplejia y deterioro de la consciencia sugiere superposicion de encefalitis de
Bickerstaff. 8

1.2.7 Diagnéstico:

El diagndstico de SGB se basa en las manifestaciones clinicas previamente
descritas (Cuadro 1), datos de laboratorio y estudios neurofisiolégicos. El analisis
del liquido cefalorraquideo (LCR) es un criterio indispensable para el SGB, empero
la mayor parte no muestra alteraciones en las primeras 48 horas. Hay un incremento
caracteristico de la concentracion de proteinas >45 mg/dL, junto con un recuento
celular inferior a 10 células. (Cuadro 2) Esta disociacién albumino-citologica se
observa generalmente al final de la primera semana del inicio de la sintomatologia
(90%) y puede persistir hasta 3 semanas después. Si el recuento celular es superior
a 50 células, el diagnostico resulta dudoso. Poco se ha estudiado sobre la cantidad
e proteinas en LCR y su asociacion a complicaciones y evolucion; sin embargo,
existen estudios que al aplicar un analisis de correlacion con el nivel de proteinas
en LCR demostraron una relacion directamente proporcional con la presencia de
disautonomias y una evolucion mas térpida, aquellos pacientes con proteinorraquia
entre 101-150 mg/dL, el 80% presentd disautinomias (taquicardia e hipotension),
aumentando a un 100% en aquellos con proteinorraquia >150 mg/dL. Existen
limitaciones en el estudio, por lo que se proponen mas estudios para sustentan los
hallazgos.?® Por otra parte, en el LCR se pueden estudiar los anticuerpos
antigangliosidos GM1, GD1a, y GQ1b; sin embargo, no se usan como criterio de

rutina.
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Desde el punto de vista neurofisilogico los hallazgos del SGB pueden ser normales
durante la primera semana de evolucién, siendo visibles a partir de la tercera
semana en la mayor parte de los casos, con alto grado de sensibilidad y
especificidad. Para incrementar el diagndstico certero al menos deben ser
estudiados cuatro nervios motores, tres nervios sensitivos, ondas F y H. Podemos
clasificar los hallazgos en:

- Polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP): al menos uno de los
siguientes en 2 o0 mas nervios o, al menos 2 de los siguientes en 1 nervio: velocidad
de conduccion motora inferior al 90% del limite superior de normalidad, latencia
distal motora mayor al 110% del limite superior normal, cociente entre amplitud del
potencial de accién motor posterior a la estimulacion proximal/amplitud de potencial
de accion motor después de estimulacion distal: menor al 0.5%. Amplitud de
potencial de accion motor después de la estimulacién distal mayor al 20% del limite
inferior de la normalidad. Respuesta de latencia F, mayor al 120% del limite superior
de la normalidad.

- Neuropatia axonal sensitivo-motora aguda (NASMA): amplitud del potencial de
accion motor después de estimulacion distal <10% del limite inferior de la
normalidad. Amplitud de los potenciales de accion sensoriales por debajo del limite
inferior de la normalidad.

- Neuropatia axonal motora aguda (NAMA): similar a la previa, pero sin afeccion
sensitiva en los estudios electrofisiologicos.

1.2.8 Diagnéstico diferenciales:

Aunque el diagnostico de SGB no supone dificultad alguna, los principales
diagndsticos diferenciales son urgencias neuroquirurgicas e infecciones del sistema
nervioso central. La presencia de un nivel sensitivo, anestesia en silla de montar,
trastornos de esfinteres o signos piramidales nos debe hacer sospechar de una
compresion medular y la resonancia magnética de urgencia esta indicada. La
hipertermia inicial con pleocitosis en el LCR o sindrome inflamatorio nos obliga a
descartar meningoencefalitis. Se debe estudiar la presencia de los agentes
infecciosos mas comunes en LCR e iniciar tratamiento antiviral y/o antibidtico. 30-32

En México, la enfermedad histoérica incluida para el diagnostico diferencial era la
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poliomielitis, la cual ha sido erradicada gracias al programa de vacunacion. El resto
de enfermedades incluye trastornos musculares y metabdlicos, polineuropatias,

enfermedades de la motoneurona y de la transmision neuromuscular.® (cuadro 3)

1.2.9 Escalas de pronéstico y funcion:

Existen escalas que evaluan la discapacidad funcional del SGB como la
escala de Hughes, categorizandolos en 6 grupos. La repercusion moderada se
clasifica de acuerdo al score de 2 puntos, un puntaje mas alto refleja dano
neurologico grave. Esta escala se usa ampliamente en los estudios clinicos del SGB
para intervenciones terapéuticas como la gammaglobulina intravenosa,
plasmaféresis y esteroides. 22 Asi mismo, sirve para valorar las fluctuaciones clinicas
y la recuperacion tras el tratamiento. Mediante las observaciones hechas, se
encontré que el 97% alcanzo el nadir a las cuatro semanas y que la mayoria de
pacientes tuvieron recuperacion en cierta medida posterior al tratamiento, con un
95% teniendo un curso monofasico de la enfermedad, algunos con fluctuacion

transitoria en la clinica. 8(cuadro 4)

Debido a que el cuidado de soporte del SGB incluye la monitorizacién ventilatoria
ya que algunos requeriran soporte ventilatorio, por esto se cre6 Etasmus GBS
Respiratory Insuffciency Score (EGRIS) y Erasmus GBS Outcome Score (EGOS,
que utilizan el numero de dias entre el inicio de la debilidad y la admision hospitalaria
, compromiso bulbary debilidad facial, la gravedad de la debilidad de extremidades,
entre otras, para predecir la probabilidad de que la insuficiencia respiratoria se
presente, ambas escalas validada para sus respectivas poblaciones de pacientes.
33-34 (cuadro 5)

1.2.10 Tratamiento:

Todo paciente con SGB debe ser ingresado para valorar la progresion y
administrar tratamiento especifico. El tratamiento en general consiste en la
preservacion de la capacidad ventilatoria, monitorizacion vascular, tratamiento de
los trastornos autondmicos como arritmias, hipertensién/hipotension. Prevencion y

tratamiento precoz de infecciones, garantizar nutricién e hidratacién adecuadas, asi
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como la rehabilitacion. Muchos estudios aleatorios controlados se han hecho
respecto a la inmunoterapia del SGB en las ultimas décadas. 3°

Esteroides: Estos farmacos se han utilizado durante mas de 20 afos por via oral,
endovenosa e intratecal y aun en la década actual los resultados son
controversiales. EIl tratamiento por via endovenosa con dosis altas o bajas de
esteroides, ha revelado fracasos terapéuticos en series estudiadas. En la actualidad
el uso de esteroides intravenosos muestra buenos resultados cuando se combina
con la plasmaféresis. Luego del recambio de plasma se administra hidrocortisona
en dosis de 10 mg/kg o metilprednisolona a 2 mg/kg en 4 dosis. En casos en que
se estuvieran utilizando esteroides previamente, la dosis de éstos debe duplicarse

al término de la plasmaféresis. 36-38

Plasmaféresis: constituye un tratamiento adecuado y se fundamenta su utilizacion
por la reduccion de anticuerpos y eliminacion de otros elementos
inmunorreguladores como linfocinas, componentes del complemento, complejos
inmunes y otros reactantes de la fase aguda.'® Las recaidas con esta modalidad
terapéutica alcanzan aproximadamente el 10 % de los casos. La plasmaféresis debe
realizarse entre 5 y 6 sesiones en dias alternos con recambios de 200-250 mL/kg.
Las complicaciones relacionadas con este proceder son la hipotensién ortostatica,
anemia, trombocitopenia, reacciones postransfusionales, hipocalcemia, infecciones
(VIH-hepatitis B, C) arritmias, arresto cardiorrespiratorio, infeccion relacionada con

el catéter y lesion del sistema vascular.36-38

Inmunoglobulina: El tratamiento especifico del SGB en nifios es el uso de
inmunoglobulina en dosis de 0.4 g por kilo durante 5 dias o dosis de 1 gramo por
kilo durante 2 dias (actualmente considerada mas efectiva), completando siempre
una dosis total de 2 gramos por kilo. Actualmente se recomienda en los siguientes
casos: Progresion rapida de la debilidad muscular, insuficiencia respiratoria o
necesidad de ventilacion mecanica, compromiso de pares craneales bulbares e
incapacidad para deambular independientemente. Se desconoce el modo de
accion. Se han propuesto varios mecanismos: Inhibicion de la sintesis de

anticuerpos, como anticuerpo antidiotipo (anticuerpo 103 contra autoanticuerpos),
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bloqueo del receptor Fc de células inmunocompetentes o modulacién de la
expresion o afinidad del receptor Fc e Inhibicidn o interaccién de linfocinas. Los
efectos secundarios mas comunes son cefalea, meningitis aséptica, fiebre, mialgias,
reaccidon anafilactica, insuficiencia renal, hipotension, accidentes tromboembdlicos

y rara vez transmision de la hepatitis C.2-36-38

La gammaglobulina y plasmaféresis han demostrado ser efectivas. Sialguno de los
dos es iniciado, debera hacerse lo antes posible, antes de que el dafio neuronal sea
irreversible. Aun asi, la efectividad de ambos tratamientos solo ha sido demostrada
en aquellos pacientes con escala de discapacidad mayor a 4; sin embargo, se debe
recordar que la escala toma en cuenta la capacidad de caminar y no de otras
consecuencias el SGB como déficit sensorial, debilidad facial, dolor y fatiga.

Generalmente los pacientes refieren mejoria en estos ultimos aspectos.35-38

La gammaglobulina puede ser considerada el tratamiento de primera linea por ser
facil de administrar relativamente, su disponibilidad y pocos efectos secundarios. Al
tener un efecto modulador pleiotrépico inmune, inhibe la activacion de macrofagos
mediada por complemento, previene la unidén de anticuerpos y su activacion, por lo
tanto reduce el dafo neural. Por lo tanto, se recomienda iniciar el tratamiento lo
antes posible, en aquellos pacientes con una escala de discapacidad mayor a 4 y
en quienes tengan una progresion rapida sintomatica. Existen estudios que no
encontraron diferencia alguna entre la administracion de gammaglobulina entre 2 o
5 dias con una dosis total de 2 gramos por kilogramo, aunque las recaidas se

presentaron mas en quienes tuvieron un tratamiento mas corto de administracion.

En los pacientes pediatricos, con base a estudios aleatorizados prospectivos, se
encontrdé que la plasmaféresis redujo levemente pero significativamente la duracion
del tiempo en ventilacion mecanica comparados con aquellos que recibieron
gammaglobulina, pero no asi, la estancia hospitalaria. Para la plasmaféresis, cinco
recambios o sesiones son suficientes en el transcurso de dos semanas, preferente

en las primeras 2 semanas de inicio de la sintomatologia en aquellos con una escala

17



funcional mayor a 2. Aquellos con una escala funcional menor a 2, pueden mejorar

incluso con dos sesiones de plasmaféresis. 3538

Los pacientes que no muestran signos clinicos de recuperacion después del
tratamiento inicial pueden incluso deteriorarse. Cerca del 40%-50% de aquellos
tratados con gammaglobulina o plasmaféresis no mejoran su escala funcional a 4
semanas de la aplicacién del tratamiento, por lo que el cambio de terapia o un
segundo curso de tratamiento es tema de conversacion. Contrario a lo que se
creeria, el tratamiento combinado con gammaglobulina y esteroides no ha
demostrado beneficio alguno, tampoco lo demostro el uso de esteroides solos. Por
otra parte, el tratamiento con plasmaféresis y posteriormente gammaglobulina no

mostro evidencia de mejores resultados.535-38

1.2.11 Pronéstico:

Se conoce que en la infancia el pronodstico del SGB es mejor que en los adultos,
siento la mortalidad de entre el 1-5%, con un porcentaje de secuelas que suelen ser
leves de un 25% y una recuperacién motora mas rapida.” Aun con el tratamiento,
hasta el 20% de los pacientes aun no pueden caminar completamente a 6 meses
del inicio de los sintomas y muchos quedan con discapacidad o sintomas residuales
como dolor y parestesias. En general, la mortalidad del SGB oscila entre 2% al 8%;
sin embargo, en pacientes que requieren de ventilacion mecanica puede ascender
hasta un 30%. 2 En México, Dominguez-Moreno et al. Describieron que la mortalidad
se aproximd a 0.16/100,000 personas al afio.?

2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
El sindrome de Guillain-Barré es la causa mas importante de paralisis flacida aguda

a nivel mundial en poblacion adulta y pediatrica. La variabilidad en su presentacion
puede reflejar la susceptibilidad genética y la exposicion a diferentes factores
patogenos, por lo que representa un reto diagndéstico. La importancia del sindrome
radica en el alto impacto que tiene debido a la morbimortalidad que representa. Por

lo anterior, nos hacemos la siguiente pregunta de investigacion:
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“¢ Cuales son las caracteristicas clinico-epidemioldgicas del Sindrome de Guillain-

Barré, en pacientes del Hospital para el Nifio Poblano en el periodo de 2015-20197”

3. JUSTIFICACION
El Hospital para el Nifio Poblano funciona como centro de referencia de otros

hospitales en el estado de Puebla y estados vecinos, por lo que admite pacientes
con afecciones neuroldgicas, incluidas el sindrome de Guillain-Barré; sin embargo,
no se cuenta con estudios o lineas de investigacion que reflejen las caracteristicas
epidemioldgicas, asi como las formas clinicas de presentacién de los pacientes

admitidos con este diagnostico.

Con el fin de homogenizar y sistematizar el abordaje diagndstico y tratamiento
apropiado en los pacientes, es necesario que conozcamos la epidemiologia local de

la enfermedad, asi como su presentacion clinica, paraclinica y complicaciones.
4. OBJETIVOS:

4.1 General
Describir las caracteristicas clinico-epidemiologicas del Sindrome de Guillain-Barre,

en pacientes del Hospital para el Nifio Poblano durante el periodo de los afios 2015
al 2019

4.2 Especificos:

e Describir la presentacién clinica de los pacientes con diagnostico de
Sindrome de Guillain-Barré

e Distinguir las caracteristicas epidemiolégicas de los pacientes con
diagnostico de Sindrome de Guillain-Barré

e Identificar factores desencadenantes de los pacientes con diagndstico de
Sindrome de Guillain-Barré

e Describir los métodos diagndsticos que identificaron a los pacientes con
diagnostico de Sindrome de Guillain-Barré

e Describir los tratamientos empleados en los pacientes con diagndstico de
Sindrome de Guillain-Barré
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e Conocer las complicaciones mas frecuentes en los pacientes con diagndstico
de Sindrome de Guillain-Barré

5. Hipoétesis:
Por ser un estudio de tipo descriptivo, no requiere de formulacién de hipotesis.

6. MATERIAL Y METODOS:

6.1 Tipo de estudio
Por el propdsito u objetivo del estudio al describir el comportamiento clinico y
epidemioldgico de un problema de salud sera descriptivo

6.2 Diseno del estudio
* Por la participacion del investigador: observacional

* De acuerdo con la evolucion del fendomeno: longitudinal
* De acuerdo al periodo en que se captara la informacion: retrospectivo

6.3 Poblacién base
Todos los pacientes con el diagnostico de Sindrome de Guillain-Barré internados en

el Hospital para el Nifio Poblano entre el periodo comprendido de los afios 2015 al
2019, obtenida de la base de datos de informatica.

6.4 Poblaciéon de estudio
Pacientes con el diagndstico de Sindrome de Guillain-Barré en el Hospital para el
Nifio Poblano durante el periodo de 2015-2019

6.5 Tamaiho de muestra
La muestra se conformd por la poblacion total de pacientes con diagndstico de

Sindrome de Guillain-Barré durante el periodo 2015-2019.

6.6 Tipo de muestreo
Se tomaron en cuenta todos los pacientes que cumplieron los criterios de inclusion,

no se realizd6 muestreo, pues se recolectaron todos los expedientes del total de la
poblacion.

6.7 Unidad de analisis
Pacientes con el diagndstico de Sindrome de Guillain-Barré en el Hospital para el

Nifo Poblano

7. CRITERIOS DE SELECCION

7.1 de inclusién:
1. Pacientes con diagnostico de Sindrome de Guillain-Barré confirmado

2. Rango de edad: pacientes menores de 18 afos
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3. Sexo: se incluyeron ambos sexos

4. Etnia: se incluyeron todas las etnias, sin distincién.

5. Pacientes con expediente clinico completo

7.2 de exclusion:

1. Pacientes con poliradiculopatia debido a otras patologias

2. Pacientes a quienes se les descarto el diagnéstico de SGB

8. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES:

Variable Definicién Tipo de Escala Categorias
conceptual variable de
medicidé
n
Sexo Sexo Cualitativa | Nominal Masculino
genotipico Femenino
Edad Anos Cuantitativa | Ordinal Numero de
transcurridos anos
desde el
nacimiento al
diagndstico
Procedencia Lugar de Cualitativa | Nominal | Estado/Municip
residencia del io de
paciente procedencia
Comorbilidades Patologias Cualitativa | Nominal Si/No
previas al
diagnostico de
Sindrome de
Guillain-Barré
Factores Factores Cualitativa | Nominal Infeccién
predisponentes asociados respiratoria
previo a la Gastroenteritis
aparicion de Vacunacion
sintomatologia Otra
de Guillain- No
Barré
Debilidad Valoracién de Cualitativa | Nominal Si/No
muscular la fuerza
progresiva en una muscular en
0 mas extremidades
extremidades mediante la
puntuacion de
la escala de
Daniels
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Arreflexia o Respuesta Cualitativa | Nominal Si/No
hiporreflexia involuntaria a
osteotendinosa un estimulo
determinado
disminuida o
ausente
Sintomas Presencia e Cualitativa | Nominal Si/No
sensitivos parestesias o
dolor en el
cuadro clinico
Sintomas Alteracién del | Cuantitativa | Nominal Si/ No
autonémicos sistema
nervioso
auténomo:
Vejiga
neurogénica,
arritmias,
alteracion de la
tension arterial,
respiracion o
motilidad
gastrica
Afeccion a pares Alteracién en la | Cualitativa | Nominal Si/No
craneales funcion de los
pares craneales
Escala de Graduacion de | Cuantitativa | Ordinal 1,2,3,4,5,6
discapacidad al las secuelas en
ingreso escala del uno
al seis al
ingreso
hospitalario
Puncién lumbar Se realizd Cualitativa | Nominal Si/No
puncion lumbar
durante su
hospitalizacion
Disociacion Liquido Cualitativa | Nominal Si/No
albumino/citolégic | cefalorraquideo
a por puncién
lumbar con
celularidad
normal y
proteinas
elevadas
Estudio de Realizacion de | Cualitativa | Nominal Si/No
neurofisiologia estudio de

velocidades de
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conduccion
nerviosa

Tratamiento

Tipo de manejo
hospitalario
utilizado
durante su
estancia

Cualitativo

Nominal

Esteroides
Gamaglobulina
Plasmaféresis

Dias de estancia
hospitalaria

Numero de dias
que
permanecio
ingresado en el
hospital

Cuantitativa

Ordinal

Numero de
dias

Dias de estancia
en UCI

Numero de dias
hospitalizado
en UCI

Cuantitativa

Ordinal

Numero de
dias

Ventilacion
mecanica

Uso de
ventilacion
mecanica

asistida

Cualitativa

Nominal

Si/No

Complicaciones

Diagnosticos
agregas
durante la
estancia
hospitalaria

Cualitativo

Nominal

No
Neumonia
Infeccién de
vias urinarias
Pancreatitis

Traqueotomia

Procedimiento
quirurgico
realizado con
objeto de crear
una abertura
dentro de la
traquea, a
través de una
incision
ejecutada en el
cuello, y la
insercion de un
tubo o canula
para facilitar el
paso del aire a
los pulmones

Cualitativa

Nominal

Si/No

Gastrostomia

Procedimiento
mediante el
cual se coloca
un tubo flexible
de alimentacion
a través de la

Cualitativa

Nominal

Si/No




pared
abdominal
hasta el
estomago.
Permite la
nutricién, la
administracion
de liquidos y/o
medicamentos
directamente
en el estomago,
sin pasar por la
boca y el
esoéfago.

Defuncion Muerte del Cualitativa Nominal Si/No
paciente

9 ESTRATEGIA DE TRABAJO:
e 1.- Registro de protocolo ante la coordinacion de investigacion del HNP.

e 2. Se identificaran y seleccionaran los expedientes que cumplan con los
criterios de seleccion.
e Se capturaran los datos de las variables bajo estudio en una pagina de Excel.

e Se analizara la informacidn mediante el paquete estadistico SPSS.
e Se presentaran los resultados en cuadros y graficas

e Se elaborara la tesis.

10 UBICACION ESPACIO TEMPORAL DEL ESTUDIO
El estudio se realizara en el Hospital para el nifio Poblano ubicado en Bvd. Del Nifio

Poblano # 5307, Colonia Concepcion la Cruz. C.P. 72190, Puebla, Puebla. Durante
el periodo de enero del 2019 a octubre del 2020. Y con informacion de expedientes

clinicos del periodo de enero del 2015 a diciembre del 2019.

11. TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS
No se aplicara ninguna técnica experimental, ya que se trata de un estudio

descriptivo.

12. RECOLECCION DE INFORMACION
La informacion se recabara en la hoja de datos de Excel y luego se analizaran

porcentajes, razon, media, mediana moda, desviacion estandar y varianza. Para la
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variable de discapacidad de Hughes que clasifica a los pacientes en funcion de 6
categorias:

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

2. Puede caminar mas de 5 metros sin ayuda, pero no saltar, correr o realizar
actividades de cuidado personal.

3. Puede caminar mas de 5 metros pero con ayuda.

4. Esta en cama.

5. Necesita ventilacion asistida.

6. Muerte.

13. METODOS PARA EL ANALISIS DE LOS DATOS
De acuerdo con el tipo de estudio a realizar (descriptivo y transversal), los objetivos

y la escala de medicion de las variables involucradas se podran utilizar el método
estadistico descriptivo (frecuencias, proporciones o porcentajes, distribucion de
frecuencias en clase, frecuencias acumuladas, promedios, desviaciéon estandar,

error estandar, percentiles, rango, intervalos de confianza para proporciones, etc.)

14. ASPECTOS ETICOS
Se tendra confidencialidad en el manejo de los datos recabados de los expedientes

clinicos de pacientes con Sindrome de Guillain-Barré del Hospital para el Nifo
Poblano en el periodo de 2015-2019 y se garantizara autenticidad de la informacion
recabada. Asi mismo, la investigacién no tiene ningun riesgo ni consecuencias para
el sujeto y/o para su familia. Se trata de un procedimiento totalmente carente de
peligro y ademas el/los investigadores se hacen responsables de cumplir con los
codigos éticos establecidos en la Declaracidn de Helsinki de 1964 y las enmiendas
de Tokio 1975 a Seul Corea en 2008, asi como el titulo quinto, articulos 100 y 103,
y titulo segundo articulos 13, 14, 17 y 20 establecidos en la Ley General de Salud
en México.

Titulo segundo. Articulo 13. Titulo quinto

Articulo 100. La investigacion en seres humanos se desarrollara conforme a las

siguientes bases:
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I. Debera adaptarse a los principios cientificos y éticos que justifican la investigacion
meédica, especialmente en lo que se refiere a su posible contribucidn a la solucion
de problemas de salud y al desarrollo de nuevos campos de la ciencia médica;

II. Podra realizarse solo cuando el conocimiento que se pretenda producir no pueda
obtenerse por otro método idoneo;

ll. Podra efectuarse solo cuando exista una razonable seguridad de que no expone
a riesgos ni dafos innecesarios al sujeto en experimentacion;

IV. Se deberad contar con el consentimiento por escrito del sujeto en quien se
realizara la investigacion, o de su representante legal en caso de incapacidad legal
de aquel, una vez enterado de los objetivos de la experimentacion y de las posibles
consecuencias positivas o negativas para su salud;

V. Solo podré realizarse por profesionales de la salud en instituciones médicas que
actuen bajo la vigilancia de las autoridades sanitarias competentes;

VI. El profesional responsable suspenderd la investigacién en cualquier momento,
si sobreviene el riesgo de lesiones graves, invalidez o muerte del sujeto en quien se
realice la investigacion, y

VII. Las demas que establezca la correspondiente reglamentacion.

Articulo 103. En el tratamiento de una persona enferma, el médico podra utilizar
nuevos recursos terapeéuticos o de diagndstico, cuando exista posibilidad fundada
de salvar la vida, restablecer la salud o disminuir el sufrimiento del pariente, siempre
que cuente con el consentimiento por escrito de este, de su representante legal, en
su caso, o del familiar mas cercano en vinculo, y sin perjuicio de cumplir con los

demas requisitos que determine esta Ley y otras disposiciones aplicables

15. RECURSOS:
Humanos
Residente de pediatria: Josué Rogel Cuevas

Asesor metodologico: D.C. Irma Pérez Contreras
Asesor experto: Dra. Clara Elena Soto Zurita
Revisor: Martha Rocio Cortés de la Barrera

Materiales:Empleo de computadoras para recoleccidon y consulta de expedientes,
papeleria e impresora.



Financieros: Se contd con los recursos financieros propios de los investigadores
que intervienen en el estudio, los cuales fueron requeridos para adquirir papeleria.

16. RESULTADOS
Se identificaron 94 expedientes con el diagnéstico de ingreso de Sindrome

de Guillain-Barré, de los cuales se excluyeron 34 pacienteslos cuales no reunieron
los criterios de seleccion, siendo al final 60 expedientes de casos analizados. La
distribucion de los casos por afio se comporto de la siguiente manera: 2015 con 10
casos (16.7%), 2016 con 11 casos (18.3%), 2017 con 9 casos (15%), 2018 con 11
casos (18.3%) y 2019 con 19 casos (31.7%).

Grafico 1. Porcentajes por aino de la poblaciéon de estudio

Ao

Porcentaje

2015 2016 2017 2018 2019
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La frecuencia de presentacion del sindrome de Guillain-Barré fue de 12 casos por

ano, con maxima incidencia en el afio 2019.

Cuadro 1. Porcentajes por aino de la poblaciéon de estudio

Aio

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido 2015 10 16,7 16,7 16,7
2016 11 18,3 18,3 35,0
2017 9 15,0 15,0 50,0
2018 11 18,3 18,3 68,3
2019 19 31,7 31,7 100,0

Total 60 100,0 100,0
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La distribucion de casos por mes fue enero con 5 casos (8.3%), febrero 6 casos
(10%), marzo 2 casos (3.3%), abril 2 casos (3.3%), mayo 1 caso (1.7%), junio 10
casos (6%), julio 7 casos (11.7%), agosto 6 casos (10%), septiembre 5 casos
(8.3%), septiembre 5 casos (8.3%), octubre 9 casos (15%), noviembre 7 casos
(11.7%) y diciembre 4 casos (6.7%).

Grafico 2. Porcentajes por mes de la poblacion de estudio
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Cuadro 2. Porcentajes por mes de la poblacion de estudio

Mes

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vélido  octubre 9 15,0 15,0 15,0
enero 5 8,3 8,3 23,3
febrero 6 10,0 10,0 33,3
marzo 2 33 3,3 36,7
abril 2 33 33 40,0
mayo 1 1,7 1,7 41,7
junio 6 10,0 10,0 51,7
julio 7 1,7 11,7 63,3
agosto 6 10,0 10,0 73,3
septiembre 5 8,3 8,3 81,7
noviembre 7 11,7 11,7 93,3
diciembre 4 6,7 6,7 100,0

Total 60 100,0 100,0

La estacion con mas casos reportados de sindrome de Guillain-Barré es otofio con
21 casos (35%), luego verano con 19 casos (31.6%), invierno 15 casos (25%) y
primavera 5 (8.3%).
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Los casos provenian de 38 ciudades dentro y fuera del estado de Puebla, se

encontré que las tres ciudades con mas casos admitidos a nuestro hospital fueron

en primer lugar Puebla con 9 casos (15%), en segundo lugar San Martin

Texmelucan con 5 casos (8.3%) y en tercer lugar Tecamachalco con 4 casos (6.7%).

Cuadro 3. Porcentajes de lugar de procedencia de la poblacion de estudio

Procedencia

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vélido  Puebla 9 15,0 15,0 15,0
San Martin Texmelucan 5 8,3 8,3 23,3
Huauchinango 2 3,3 3,3 26,7
San Pedro Cholula 3 5,0 5,0 31,7
Tecamachalco 4 6,7 6,7 38,3
Tehuacan 1 1,7 1,7 40,0
Atlixco 1 1,7 1,7 41,7
Izucar de Matamoros 1 1,7 17 43,3
Jopala 1 1,7 1,7 45,0
Tlachichuca 2 3,3 3,3 48,3
Zihuateutla 1 1,7 1,7 50,0
Veracruz 1 1,7 1,7 51,7
San Salvador el Verde 2 3,3 3,3 55,0

En total se estudiaron 37 hombres (61.7%) y 23 mujeres (38.3%), con una relacion

hombre: mujer de 1.6:1.

Cuadro 4. Porcentajes por género de la poblaciéon bajo estudio.

Sexo

Frecuencia Porcentaje
Masculino 37 61,7
Femenino 23 38,3
Total 60 100,0
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Grafica 3 Porcentajes por género de la poblacion bajo estudio.

Sexo
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El rango de edad del estudio fue de 1 a 16 anos con una media de 6.47 afios (DE
+4.11 afos) y presentd una varianza e 16.89 afnos.

Grafica 4. Frecuencia de casos por edad

Edad

Frecuencia

Cuadro 5. Comportamiento estadistico de la edad
Desv.

N Rango Minimo Maximo Media Desviacién Varianza

Edad 60 15 1 16 6,47 4,111

16,897

Solo 1 paciente (1.7%) tenia antecedente de asma controlado como comorbilidad
en tratamiento con salbutamol por razén necesaria.
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Cuadro 6. Porcentajes por comorbilidades de la poblacion bajo estudio.

Frecuencia Porcentaje
No 59 98,3
Si 1 1,7
Total 60 100,0

Los 59 pacientes (98.3%) restantes se referian en la historia clinica como
previamente sanos. Sin embargo, existia el antecedente de cuadro infeccioso en 37
pacientes (61.6%): 19 pacientes (31.7%) refirieron un cuadro de vias aéreas
superiores y 18 pacientes (30%) de gastroenteritis, el tiempo promedio desde el
antecedente infeccioso al inicio de sintomatologia compatible con sindrome de
Guillain-Barré fue de 5.3 dias (DE + 6.1 dias). Solo 1 paciente (1.7%) tuvo como
antecedente la vacunacion con triple viral y 1 paciente (1.7%) se reporté un trauma

relacionado previo al inicio de la sintomatologia.

Cuadro 7: Porcentajes por factores predisponentes de la poblacién bajo

estudio

Frecuencia Porcentaje

No 21 35,0
Infeccién respiratoria 19 31,7

Gastroenteritis 18 30,0
Vacunacion 1 1,7
Oftra 1 1,7
Total 60 100,0
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Grafica 5 : Porcentajes por factores predisponentes de la poblacion bajo

estudio.
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Respecto a la presentacion clinica el 100% refirié debilidad muscular progresiva de
manera ascendente en 58 pacientes (96.7%) y descendente en 2 pacientes (3.3%).

Cuadro 8. Debilidad muscular progresiva en una o mas
extremidades

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido  Si 60 100,0 100,0 100,0

La arreflexia/hiporreflexia se presentd en 58 pacientes (96.7%) y solo 2 pacientes

(3.3%) se encontraron con reflejos normales.

Cuadro 9. Porcentajes de acuerdo a presencia o ausencia de
arreflexia o hiporreflexia oteodendinosa.

Frecuencia Porcentaje
No 2 3.3
Si 58 96,7
Total 60 100,0

32



Grafica 6. Porcentajes de acuerdo a presencia o ausencia de arreflexia o

hiporreflexia oteodendinosa.

Arrefiexia o hiporrefiexia osteotendinosa

Los sintomas sensitivos se presentaron en 33 pacientes (55%), de esos con
sintomas sensitivos 29 pacientes refirieron dolor de extremidades (87.8%) y 4
parestesias de extremidades (12.1%). Sdélo 8 pacientes (13.3%) tuvieron

disautonomia.

Cuadro 10. Porcentajes de acuerdo a presencia o ausencia

de sintomas sensitivos.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido No 27 45,0 45,0 45,0
Si 33 55,0 55,0 100,0
Total 60 100,0 100,0
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Cuadro 11. Porcentajes de acuerdo a presencia o ausencia

de sintomas autonémicos.

Sintomas autonoémicos

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido No 52 86,7 86,7 86,7
Si 8 13,3 13,3 100,0
Total 60 100,0 100,0

Grafica 7. Porcentajes de acuerdo a presencia o ausencia de sintomas

autonomicos.

Sintomas autonomicos
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En cuanto a la afeccién a pares craneales 11 pacientes (18.3%) presentaron esta
manifestacion. De estos pacientes, la afeccion del Il par se reporté en 10 pacientes
(90.9%), de estos 1 paciente presentd en conjunto afeccion del IV y VI pares
craneales. Soélo 1 paciente se reporté con afeccion del IX, X y X| pares craneales
(9%).

Cuadro 12. Porcentajes de acuerdo a presencia o ausencia de afecciones a

pares craneales.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido No 49 81,7 81,7 81,7
Si 11 18,3 18,3 100,0
Total 60 100,0 100,0
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Grafico 8. Porcentajes de acuerdo a presencia o ausencia de afecciones a

pares craneales.

Afeccion a pares craneales
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En cuanto a la escala de discapacidad de ingreso hospitalario 36 pacientes (60%)
se clasificaron en el estadio 4, 14 pacientes (23.3%) en el estadio 5, 9 pacientes en
el estadio 3 (15%) y 1 paciente (1.7%) en el estadio 2.

Cuadro 13. Resultados por porcentajes de la aplicacion de la
Escala de discapacidad al ingreso

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido 2 1 1,7 1,7 1,7
3 9 15,0 15,0 16,7
4 36 60,0 60,0 76,7
) 14 23,3 23,3 100,0
Total 60 100,0 100,0
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Grafico 9. Resultados por porcentajes de la aplicacion de la Escala de discapacidad

al ingreso

Escala de discapacidad al ingreso

De los 60 pacientes a 35 pacientes se les realizé puncion lumbar (58.3%) y en 28
pacientes (80%) se encontré disociacion albumino-citoldgica.

Cuadro 14. Resultados por porcentajes de realizaciéon de puncién lumbar.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido No 25 41,7 41,7 41,7
Si 35 58,3 58,3 100,0
Total 60 100,0 100,0
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Grafico 10. Resultados por porcentajes de realizacion de puncién lumbar
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Cuadro 15. Resultados por porcentajes de la presencia de
disociacion albumino/citolégica

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido No 31 51,7 51,7 51,7
Si 29 48,3 48,3 100,0
Total 60 100,0 100,0

Grafico 11. Resultados por porcentajes de la presencia de disociacion
albuminol/citolégica
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El tratamiento utilizado en 55 pacientes (91.6%) fue gammaglobulina, de estos
pacientes en 5 (9%) se utilizé plasmaferesis como segundo tratamiento. La
plasmaféresis se us6 en 2 pacientes (3.3%) como primera linea. El tratamiento
sintomatico con analgésicos y observacion se administré en solo 3 pacientes (5%)
sin requerir nuevas intervenciones terapéuticas.

Cuadro 16. Resultados por porcentajes de acuerdo al tipo de tratamiento
recibido.

Tratamiento

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido  Sintomatico 3 5,0 5,0 5,0
Gammaglobulina 50 83,3 83,3 88,3
Plasmaféresis 2 3,3 3,3 91,7
Gammaglobulina y 5 8,3 8,3 100,0
plasmaféresis
Total 60 100,0 100,0

Grafica 12. Resultados por porcentajes de acuerdo al tipo de tratamiento
recibido.
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Los dias de estancia intrahospitalaria se encontraron en un rango de 2 dias a 82
dias, con una media de 16.25 dias (DE *+ 17.49). Aquellos con estadios 4 a su

ingreso tuvieron estancias hospitalarias mas largas y mayores complicaciones.



Grafica 13. Frecuencia de dias de estancia hospitalaria.
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Cuadro 17. Frecuencia de dias de estancia hospitalaria.

Dias de estancia hospitalaria

N Valido 60

Perdidos 0
Media 16,25
Moda 72
Desv. Desviacion 17,491
Varianza 305,919
Rango 80
Minimo 2
Maximo 82

a. Existen multiples modos. Se
muestra el valor mas pequefio.

La ventilacion mecanica fue requerida en 17 pacientes (28.3%), las complicaciones
mas frecuentes fueron neumonia en 16 pacientes (26.6%), infeccién de vias
urinarias en 4 pacientes (6.66%) y 1 paciente con pancreatitis (1.66%) relacionada

a nutricion parenteral.

39



Cuadro 18. Porcentajes de acuerdo a haber recibido ventilacion mecanica de la

poblaciéon bajo estudio.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido No 43 71,7 71,7 71,7
Si 17 28,3 28,3 100,0
Total 60 100,0 100,0

Grafico 14. Porcentajes de acuerdo a haber recibido ventilacion mecanica de la

poblaciéon bajo estudio.
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Cuadro 19. Porcentajes de acuerdo al tipo de complicaciones.

Complicaciones

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido No 43 71,7 71,7 71,7
Neumonia 12 20,0 20,0 91,7
Infeccién de vias urinarias 1 1,7 1,7 93,3
Neumonia e infeccién de 3 5,0 5,0 98,3
vias urinarias
Neumonia y pancreatitis 1 1,7 1,7 100,0
Total 60 100,0 100,0
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Grafico 15. Porcentajes de acuerdo al tipo de complicaciones.
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Se realiz6 estudio de electrofisiologia en 55 pacientes (91.6%).

Cuadro 20. Resultados por porcentajes de la realizacion de estudio de
neurofisiologia.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido No 5 8,3 8,3 8,3
Si 55 91,7 91,7 100,0
Total 60 100,0 100,0

Grafico 16. Resultados por porcentajes de la realizacion de estudio de
neurofisiologia.
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De los pacientes que requirieron ventilacion mecanica en 8 pacientes se realiz6
traqueotomia representando 13.3% del total de pacientes y 47% de aquellos con

ventilacion mecanica.



Cuadro 21. Porcentajes de acuerdo a la realizacion de traqueotomia

Traqueostomia

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido No 52 86,7 86,7 86,7
Si 8 13,3 13,3 100,0
Total 60 100,0 100,0

Grafico 17. Porcentajes de acuerdo a la realizacion de traqueotomia

Traqueostomia

Frecuencia
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En 3 pacientes se requirié gastrostomia representando 5% del total de los
pacientes y 17.6% de aquellos con ventilacion mecanica. No se reportd ninguna

defuncién en nuestro estudio.

Cuadro 22. Porcentajes de acuerdo a la realizacion de gastrostomia.

Gastrostomia

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido No 57 95,0 95,0 95,0
Si 3 5,0 5,0 100,0

Total 60 100,0 100,0




Grafico 18. Porcentajes de acuerdo a la realizacion de gastrostomia.
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Cuadro 23. Porcentajes de defunciones en la poblacion estudiada.

Defuncién
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido  No 60 100,0 100,0 100,0

17 DISCUSION:
Se encontro similitud en los resultados obtenidos de nuestro trabajo de investigacion

con el de trabajos existentes de caracter nacional e internacional. Recordemos que
el SGB es la causa mas frecuente e paralisis flacida en nifios sanos con una
incidencia de 0.6 a 2.4 casos por 100,000 habitantes®, de los 60 pacientes
estudiados encontramos una relacion hombre: mujer de 1.6:1, similar a la tendencia
de otros estudios en los que se ha reportado relacion de hasta 1.78:1.810 De estos
casos el rango de edad fue del afo de edad a los dieciseis afios, con una media de
edad de 6.47 afos. Pese a la baja incidencia en pacientes menores de 2 afios (0.3
a 0.9 casos por 100,000 habitantes)®, en nuestro estudio se encontré que el paciente
mas joven con el diagndstico tenia un afno de edad.

La distribucién estacional de presentacion se concentrdé en los meses de otofio, lo
cual difiere con otros estudios, ya que la tendencia es la presentacion en los meses

de invierno, probablemente relacionado a la circulacion de patdgenos respiratorios.®
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En nuestro estudio, la estacion de invierno aportoé el 25% de los casos por detras de
otofio con 35% y verano con 31.5%. Encontramos que las tres ciudades con mas
casos admitidos a nuestro hospital fueron en primer lugar Puebla con 9 casos (15%),
en segundo lugar San Martin Texmelucan con 5 casos (8.3%) y en tercer lugar
Tecamachalco con 4 casos (6.7%). Lo cual se encuentra relacionado a la ubicacion
de nuestro hospital respecto a esas ciudades y densidad poblacional de las mismas.
De nuestros pacientes, solo 1 paciente (1.7%) tenia antecedente de asma
controlado como comorbilidad en tratamiento con salbutamol por razén necesaria.
Los 59 pacientes (98.3%) restantes se referian en la historia clinica como
previamente sanos. Sin embargo, existia el antecedente de cuadro infeccioso en 37
pacientes (61.6%): 19 pacientes (31.7%) refirieron un cuadro de vias aéreas
superiores y 18 pacientes (30%) de gastroenteritis, el tiempo promedio desde el
antecedente infeccioso al inicio de sintomatologia compatible con sindrome de
Guillain-Barré fue de 5.3 dias, por lo general la mayoria presenta sintomatologia
durante las primeras 2 semanas (97%). 2 Se encontro similitud con lo reportado en
la bibliografia ya que una infeccion precedente, especialmente respiratoria o
gastrointestinal se ha reportado en un 50% al 75% de los casos hasta 6 semanas
previas al desarrollo de SGB.®° En uno de los pacientes se encontré el antecedente
de vacunacion previa con triple viral; sin embargo, no se ha reportado una
asociacion significativa entre la vacunacién con la triple viral y el desarrollo del SGB,
a comparacion de otras vacunas como lo es la vacuna contra influenza estacional
12220 por lo que era necesario indagar mas en los antecedentes de cuadros
infecciosos durante la elaboracién de la historia clinica.

Con respecto a la presentacion clinica el 100% refirié debilidad muscular progresiva
de manera ascendente en 58 pacientes (96.7%) y descendente en 2 pacientes
(3.3%). La arreflexia/ hiporreflexia se presenté en 58 pacientes (96.7%) y solo 2
pacientes (3.3%) se encontraron con reflejos normales, la mayor parte de los
pacientes tiende a tener reflejos osteotendinosos disminuidos o abolidos, en
algunos casos incluso presentarse de manera adecuada, sobre todo en formas
motoras puras o axonales y hasta en un 10% puede haber hiperreflexia +7:1° ; sin

embargo, no se reportd ningun paciente con esta ultima caraceristica. Los sintomas
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sensitivos se presentaron en 33 pacientes (55%), de esos con sintomas sensitivos
29 pacientes refirieron dolor de extremidades (87.8%) y 4 parestesias de
extremidades (12.1%). El dolor neuropatico suele ser localizado en la regidn
posterior de las extremidades inferiores?8, pero no se documenté en el expediente
clinico el sitio de presentaciéon del dolor. Solo 8 pacientes (13.3%) tuvieron
disautonomia reportada como hipotension, alteraciones del ritmo cardiaco y
temperatura, contrastando con los datos consultados, en los cuales se ha reportado
hasta en un 50% 28, en nuestro estudio no se reportaron casos de ileo paralitico,
diaforesis o disfuncion vesical.

En cuanto a la afeccion a pares craneales, el involucro se puede presentar en un
46%, generalmente de los nervios oculomotores o facial 28, en nuestro estudio 11
pacientes (18.3%) presentaron esta manifestacion. De estos pacientes, la afeccion
del lll par se reportd en 10 pacientes (90.9%), de estos 1 paciente presento en
conjunto afeccion del IV y VI pares craneales. So6lo 1 paciente se reportd con
afeccion del IX, X y Xl pares craneales (9%). Lo cual permitié clasificarlos en la
variedad clinica de Miller Fisher.

En cuanto a la escala de discapacidad de ingreso hospitalario 36 pacientes (60%)
se clasificaron en el estadio 4, 14 pacientes (23.3%) en el estadio 5, 9 pacientes en
el estadio 3 (15%) y 1 paciente (1.7%) en el estadio 2. Pese a que la escala sirve
para valorar la repercusion inicial e instaurar una terapéutica, su uso también radica
en valorar las fluctuaciones clinicas y recuperacion tras el tratamiento 2%, no
observamos que se documentara la escala de Hughes durante la evolucion ni el
egreso de los pacientes.

De los 60 pacientes a 35 pacientes se les realizé puncion lumbar (58.3%) y en 28
pacientes (80%) se encontré disociacion albumino-citolégica. La disociacion
albumino citolégica generalmente se observa al final de la primera semana del inicio
de sintomatologia hasta en un 90% y puede persistir hasta 3 semanas después?®,
por lo que los resultados se asemejan a lo reportado en otros estudios.

Se realizé estudio de electrofisiologia en 55 pacientes (91.6%); sin embargo, la

mayoria no se lograron documentar el resultado en el expediente fisico o electrénico
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para clasificar los casos dentro de las variedades conocidas y reportarse por
frecuencias.

En cuanto a la escala de discapacidad de ingreso hospitalario 36 pacientes (60%)
se clasificaron en el estadio 4, 14 pacientes (23.3%) en el estadio 5, 9 pacientes en
el estadio 3 (15%) y 1 paciente (1.7%) en el estadio 2. Se encontréo que aquellos
con una escala de discapacidad mas alta fueron los que requirieron tiempos de
estancia hospitalaria mas largos y presentaron el mayor numero de complicaciones:
la ventilacion mecanica fue requerida en 17 pacientes (28.3%), similar a lo reportado
en algunos estudios en los cuales la ventilacion mecanica es requerida entre un 20
al 30% por la afeccion a muasculos respiratorios. 2

Las complicaciones mas frecuentes fueron neumonia en 16 pacientes (26.6%),
infeccion de vias urinarias en 4 pacientes (6.66%) y 1 paciente con pancreatitis
(1.66%) relacionada a nutricidén parenteral. Los dias de estancia intrahospitalaria se
encontraron en un rango de 2 dias a 82 dias, con una media de 16.25 dias (DE +
17.49).

El tratamiento utilizado en 55 pacientes (91.6%) fue gammaglobulina, de estos
pacientes en 5 (9%) se utilizé plasmaféresis como segundo tratamiento. La
plasmaféresis se uso en 2 pacientes (3.3%) de primera instancia. El tratamiento
sintomatico con analgésicos y observacion se administré en solo 3 pacientes (5%)
sin requerir nuevas intervenciones terapéuticas. Recordemos que las guias para
tratamiento no mencionan el tratamiento bimodal con Gammaglobulina y
Plasmaféresis, por lo que los intentos con una doble terapéutica no producen una
evolucion mas rapida a la mejoria, y que pese al tratamiento hasta en un 20%

presentan mejoria hasta 4 a 6 meses después con la rehabilitacion pertinente. 38535
38

18. CONCLUSIONES:

El presente trabajo de investigacion fue realizado para describir las caracteristicas
del sindrome de Guillain-Barre, ya que no contamos con estudios recientes en
nuestro hospital para conocer la estadistica e impacto de la enfermedad. Los

resultados que obtuvimos permitiran determinar puntos muy importantes para el
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diagnostico y tratamiento de futuros pacientes. Tenemos que destacar ciertos

puntos que se encontraron durante la realizacién del estudio:

El comportamiento clinico y epidemiolégico de nuestro estudio es similar a las
observadas en otras publicaciones e investigaciones realizadas, aunque hay
algunas diferencias. La estacion del afio con mas casos reportados fue otofio
seguida de verano, lo cual difiere con las publicaciones ya que se encuentra
reportados durante temporada invernal. Existié predominio del sexo masculino
sobre el femenino, lo cual ha sido previamente documentado en otros estudios
realizados en el pais y a nivel internacional. El evento que precedia a la aparicion
del SGB fue un cuadro infeccioso, generalmente de tipo respiratorio o
gastrointestinal. No obstante no se solicitaron estudios de laboratorio o
microbiologia para identificar el agente etiologico.

Se sabe que el cuadro clinico es la base del diagnodstico del SGB. Sin embargo el
estudio electrofisiolégico y la puncion lumbar para el estudio del LCR es de apoyo
para el diagnostico. Pese a que en nuestro estudio un alto porcentaje de pacientes
cuenta con el estudio de electrofisiologia en muy pocos se logré documentar en
expediente clinico fisico o electrénico, lo cual permitiria clasificar el cuadro dentro
de las variantes y abrir puerta a mas lineas de investigacion. Respecto al estudio
de LCR un porcentaje similar a lo reportado en otras publicaciones presenté la
disociacion albumino- citoldgica caracteristica del SGB. Por otra parte en aquellos
casos con reporte normal de este estudio no se repitié en un tiempo razonable para

corroborar la ausencia o presencia de la disociacion.

Similar a otros centros donde se atiende SGB, el tratamiento que se empled en
mayor proporcion fue la gammaglobulina. La plasmaféresis se utiliz6 en menor
medida como tratamiento inicial y por lo general se usé como tratamiento de rescate

posterior a dosis inicial de gammaglobulina.
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En lo que respecta a las complicaciones: un porcentaje similar a lo consultado
requirio uso de ventilacion mecanica. Destacan la neumonia y la infeccion de vias
urinarias como las mas frecuentes patologias agregadas, y solo un paciente
presentd pancreatitis asociada a nutricion parenteral. Pese a que no se reportaron
defunciones en nuestro estudio, se debe documentar la escala de discapacidad
funcional con la que ingresan y egresan los pacientes. Esto permitira conocer la
respuesta a la terapéutica empleada y tener un punto de partida para la
rehabilitacion de los pacientes.
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Anexo 1. Historia natural del Sindrome de Gullain-Barré

Criterios clinicos de Asbury y Cornblath (1990) para el diagnéstico del
Sindrome de Guillain Barré
Caracteristicas requeridas parajla) Debilidad motora progresiva de mas de 1
el diagnostico miembro.
b) Arreflexia o hiporreflexia (si  existen
caracteristicas consecuentes con el diagndéstico).
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Caracteristicas que apoyan el
diagndstico

a) Progresion de la debilidad hasta las 4 primeras
semanas.

b) Relativa simetria.

c) Sintomas o signos sensitivos leves.

d) Alteracion de nervios craneales.

e) Inicio de la recuperacion de 2 a 4 semanas
después de terminada la progresion.

f) Disfuncion del sistema nervioso autbnomo.

g) Ausencia de fiebre al inicio de los sintomas.

h) Elevacion de las proteinas del LCR después de
la primera semana de sintomas o en punciones
lumbares seriadas.

i) Recuento de 10 o menos leucocitos
mononucleares/mm en LCR.

) Electromiografia: Velocidad de conduccion
disminuida, latencias distales incrementadas,
lentitud de la onda F.

Caracteristicas que hacen dudar
del diagndstico

a) Asimetria marcada y persistencia de la debilidad.
b) Disfuncion de esfinteres persistente.

c) Disfuncion de esfinteres al comienzo.

d) Mas del 50 % de leucocitos mononucleares/mm
en LCR.

e) Presencia de leucocitos polimorfonucleares en
LCR.

f) Nivel sensitivo muy claro.

Caracteristicas que descartan el
diagndstico

a) Abuso de hexacarbonos (solventes inhalados, N-
hexano y N-butilcetona), incluye inhalacion de tiner
b) El metabolismo de la porfirina anormal

c) Intoxicacion reciente de difteria

d) Intoxicacion por plomo

e) Otras condiciones similares: poliomielitis,

botulismo, paralisis histérica, neuropatia toxica

Anexo 2. Criterios clinicos de Asbury y Cornblath (1990) para el diagnéstico

del Sindrome de Guillain Barré

Valores de Referencia del Liquido Cefalorraquideo

Parametro Nifo (<1 mes de Adulto Sindrome de Guillain
edad) Barré
Glucosa 32-121 50 - 80060 - 50 — 80 0 60 — 80%
80%
Relacion Glucosa 0.44 - 1.28 0.44 - 1.28 0.44 - 1.28
sangre / LCR
Proteinas (mg/dl) 20-170 5-45 >50
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Leucocitos Menor o igual a Menor o igual a <50
(células/ml) 30 5

Polimorfonucleare 2-3% 1-3% <5%
s (%)

Anexo 3. Valores de Referencia del Liquido Cefalorraquideo

Diagnésticos diferenciales del Sindrome de Guillain-Barré

Trastornos musculares y metabdlicos

- Paralisis hipocalémica aguda

- Deplecion cronica de potasio

- Paralisis tirotéxica periodica

- Paralisis hipocalémica periddica familiar
- Paralisis hipercalémica periddica familiar
- Deficiencia de maltasa acida

- Miopatias mitocondriales

Polineuropatias

- Polirradiculopatia inflamatoria

- Intoxicacion por tullidora (Karwinskia)

- Polineuropoatia del paciente en estado critico

- Porfiria

- Vasculitis

- Nuerotoxicidad por metales, abuso o intoxicacion por sustancias o drogas
- Borreliosis

- Polinueropatia aguda axonal secundaria al alcohol

Enfermedades de la motoneurona
- Atrofia muscular espinal progresiva

- Poliomielitis viral aguda

Trastornos de la transmision neuromuscular
-Miastenia gravis

- Sindrome miasténico paraneoplasico

- Hipermagnesemia

- Intoxicacion por aminoglucosidos
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- Agentes bloqueadores musculares.

- Rabdiomiolisis aguda

Anexo 4. Diagnoésticos diferenciales del Sindrome de Guillain-Barré

Escala de Hughes modificada para la gravedad del SGB

1. Signos y sintomas menores

2. Capaz de caminar cinco metros a través de un espacio abierto sin ayuda

3. Capaz de caminar cinco metros en un espacio abierto con ayuda de una

persona, caminando normal o arrastrando los pies

4. Confinado a una cama o silla sin ser capaz de caminar

5. Requiere asistencia respiratoria

6. Muerte

Anexo 5. Escala de Hughes modificada para la gravedad del SGB
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