
mr 
[| AG? 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA 

DE MEXICO 

  

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DEL CENTRO MEDICO 
NACIONAL LA RAZA 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

  

SINDROME DE GUILLAIN BARRE: ASOCIACION DE LOS 

DIFERENTES PATRONES CLINICOS CON DIVERSOS AGENTES 

BIOLOGICOS DESENCADENANTES, 

T E Ss i Ss 

Que PRESENTA 

DR. LUIS ENRIQUE MOLINA CARRION 

PARA OBTENER EL DIPLOMA DE       
xo 

Ss ESPECIALIDAD EN NEUROLOGIA 

Ss 
% 
& 

os ASESORAS 

DRA. GLORIA DEL CARMEN ESTRADA CORREA    ®) DRA. MA, GUADALUPE GORDILLO PEREZ 

IMSS MEXICO, D.F. 2000  



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



    

a 

DRA. GLORIA DEL CARMEN 
RADA CORREA 

SESORA DE TESIS 

  

  

No: 2000-690-0074 

      

        

MAA. QUADALUPE 
ARDILLO PEREZ 
SORA DE TESIS 

eS 
NOV: 21 2008! 

Unidad die Servicios Escolares 

MMM de | Fosgrado ) 

i 

UF 
(     

  

FACULTAD DE MEDICINA 
Sec. de Serv. Escolares 
  

     



    

AGRADECIMIENTOS 

Silo podemas inculcar principios, poner al estudiante en ef camino recto, proporcionarle 
métodos, indicarle como estudiar y enseflarle a distinguir desde ef principio entre fo que 

es esencial y lo que no fo es. 

Sir William Osler 

Ami familia 

Por el amor con el que han apoyado de modo inquebrantabie todo mi 
esfuerzo. 

Alos miembros del Departamento de Neurclogia 

Los cuales dedicaron parte de su tiempo a aplicar su experiencia y sus 
conocimientos y a proporcionamos sus numerosos consejos y su ayuda, que 
han sido imprescindibles. 

En forma especial dedico este trabajo al Dr. Juan José Abreu Marin y a ia 
Dra. Gloria Estrada Correa, dos maestros de la Neurologia, de quienes he 
aprendido valores y matices de nuestro arte que no pueden ser definidos a 
través de una declaracién formal. 

También deseo expresar mi agradecimiento al Dr. Carlos Hermida 
Escobedo y al Dr. Martin Cisneros Castolo quienes colaboraron con sus 
consejos en la realizacion de esta tesis. 

Anuestros pacientes 

Fuente inagotable de conocimientos.



  

RESUMEN 
Sindrome de Guillain-Barré: Asociacion de los diferentes patrones 

clinicos con diversos agentes biolégicos desencadenantes. 

Objetivo 
Determinar la frecuencia de los agentes desencadenantes y su asociacién con 
‘os patrones clinicos de pacientes con sindrome de Guillain-Barré (SGB) del 
Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional “La Raza’. Instituto 
Mexicano de Seguridad Social. México, D.F. 

Material y Métodos 
Estudio observacional, prospectivo, longitudinal, descriptivo. Se estudiaron 
todos los pacientes con diagnéstico de SGB consecutivos, atendidos en et 
departamento de Neurologia del Hospital Centro Médico “La Raza”. El estudio 
se realiz6 del 1° agosto de 1999 al 31 de julio del 2000. Se realizaron cultivo 
de heces para Campylobacter jejuni, ELISA en suero para Citomegalovirus y 
ELISA y Western Blot contra Sorrelia burgdorferi en suero y liquido 
cefalorraquideo en las primeras 4 semanas de evolucién. Ademas se analiz6 
la presentacién clinica de los pacientes en un periodo de seguimiento de tres 
meses correlacionando con los gérmenes encontrados. 

Resultados 
Se estudiaron 22 pacientes: 16 hombres y 6 mujeres con un promedio de edad 
de 42.5 + 17.5 afios. Género: M: F de 2.7:1. Se agruparon los pacientes en 
dos variantes clinicas: clasica o  polirradiculoneuritis desmielinizante 
inflamatoria aguda -AIDP- (59%) y atipica (41%). Esta ultima en dos 
subgrupos: neuropatia axonal motora aguda o AMAN (23%) y neuropatia 
axonal sensitivo-motora aguda o AMSAN (18%). Catorce por ciento de los 
pacientes tuvieron evidencia seroldgica de infeccién para 8. burgdorferi(uno en 
el grupo clasico y dos en el atipico). Cinco por ciento presenté serologia 
positiva para CMV en el grupo atipico. Ningun paciente tuvo cultivo positivo 
para C. jejuni. El grupo clasico tuvo tiempo de permanencia en el hospital de 29 
+ 21 dias y el grupo atipico de 22 + 3 dias ( p < 0.05). 

Conclusiones 
Basado en las caracteristicas clinicas el SGB en México puede ser dividido en 
dos formas predominantes: clasico (PDIA) y atipico (AMAN y AMSAN). La 
infeccién por 8. burgdorferi y CMV debe buscarse en nuestro medio en 
pacientes con SGB atipico, con neuropatia craneal y trastomos sensitivos. 

Palabras claves: Sindrome de Guiitain-Bamé, subgrupos, Campylobacter 
jejuni, Citomegalovirus, Borrelia burgdorferi.



    

SUMMARY 
Guillain-Barré syndrome: Association of the different clinical pattems with 

diverse triggers biological agents. 

Objective 

To determine the frequency of the trigger agents and their association with 
the clinical patterns of patient with Guillain-Barré syndrome of the Hospital de 
Especialidades Centro Médico Nacional “La Raza’. Instituto Mexicano de 
Seguridad Social. México, D.F. 

Materials and Methods 

We performed an observational, prospective, longitudinal, and descriptive 
study. All the patients with diagnosis of Guillain-Barré syndrome (GBS), 
attended in the department of Neurology of the Hospital Centro Médico 
Nacional “La Raza’, between August 1999 to July 2000 were studied. It was 
performed stool cultures for Campylobacter jejuni, ELISA in serum for 
Citomegaiovirus and ElISA and Western Blot against Borrelia burgdorferi in 
serum and cerebrospinal fluid in the first 4 weeks of evolution. The clinical 
presentation of the patients was also analyzed after a follow-up period of 3 
months correlating with the investigated germs. . 

Results 

22 patients were studied: 16 men and 6 women with an average of age 
42.5 + 17.5 years. Gender: M : F 2.7:1. The patients were grouped in two 
clinical variants: classic or acute inflammatory demyelinating polyneuropathy — 
AIDP- (59%) and atypical (41%). The last one was sub-classified in two groups: 
acute motor axonal neuropathy or AMAN (23%) and acute motor and sensory 
axonal neuropathy or AMSAN (18%). Fourteen percent of the patients had 
evidence infection serology for B. burgdorferi (one in the classic group and two 
in the atypical one). Five percent had positive serology for CMV in the atypical 
group. No patient had positive stool cultures for C. jejuni. The hospitalization for 
the classic group was of 29 + 21 days and for the atypical. group. of 22 + 3 days 
(p < 0.05). 

Conclusions . 
Accarding to clinical features the GBS in Mexico can be classified in two 

predominant forms: classic (PDIA) and atypical (AMAN and AMSAN). 8. 
burgdorferi and CMV infections should be studied in patient with atypical SGB, 
with cranial neuropathy and sensitive dysfunctions. 

Key words: Guillain-Barré syndrome, subgroups, Campylobacter jejuni, 

Citomegalovirus, Borrelia burgdorferi.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS.- 

EI sindrome de Guillain-Barré (SGB) es un término utilizado para referirse a un 

trastomo agudo del sistema nervioso periférico, que se manifiesta por debilidad de 

Miembros que evoluciona simétricamente, con arreflexia, ausencia o minimas 

alteraciones sensitivas y disfuncién autonémica variable. En 1859 Landry ") reporto 

diez casos de pardlisis aguda, ascendente, predominantemente motora, con 

insuficiencia respiratoria y muerte. En 1916, G. Guillain, J.A. Baré y A. Stroh! 

describieron dos pacientes con polirradiculoneuritis aguda caracterizada por pardlisis 

flaccida, simétrica y arrefiéxica, e introdujeron el concepto de “disociacién albumino- 

citolégica” en el L.C.R. (elevada proteinorraquia sin células) como un marcador de 

laboratorio para distinguir este trastomo de otras neuropatias y de ta potiomielitis @. 

‘En 1960, Osler y Sidell ® propusieron doce criterios de diagndstico, fo que restringié 

la definicién del trastomo. En 1990, el National Institute of Neurological and . 

Communicative Disorders and Stroke (NINCDS) establecié la definicién y tos criterios 

diagnésticos del SGB para faciitar la investigacion epidemiotigica . 

Debido a ta disminucién en la incidencia de la poliomielitis gracias a la 

vacunacién. el SGB se ha constituido en la causa mas frecuente de paralisis aguda en 

todo el mundo. La incidencia anual es de 1.3 casos por 100 000 habitantes ©. Un 

meta-analisis de 35 series de pacientes con SGB de diversas areas geograficas, que 

abarca los times 43 afios, ha detenminado que fa incidencia en todas las series existe 

una predominancia masculina y no se pudo probar un pico estacionat, Afecta a 

individuos de todas las edades, incrementandose desde 0.8 casos en menores de 18 

afios a 3.2 casos en mayores de 60 afios. 

El SGB se considera como un trastomo postinfeccioso, ya que 

aproximadamente dos tercios de pacientes refieren alguna enfermedad prodrémica 
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una a cuatro semanas antes del comienzo de los sintomas neuroldgicos, tales como 

una infeccién gastrointestinal o del tracto respiratorio superior © 7. Varios agentes 

infecciosos se han descrito como desencadenantes, entre ellos: Campylobacter jejuni, 

Citomegalovirus, Borrelia burgdorferi, virus de Epstein Bar y Mycoplasma 

pneumoniae. Otros patégenos invotucrades son virus varicella-zoster y hepatitis A y B. 

Se ha reportado también la asociacién del SGB con VIH, presentandose airededor del 

tiempo de la seroconversion ®. Se ha observado un ligero incremento de los casos de 

SGB después de la exposicién a vacunas (tétanos, toxoide diftérico, rabia, polio oral, 

influenza), aunque no se ha estabiecido una _reiacién causal. 

El término clinico “sindrome de Guillain-Barré” se utiliza en forma intercambiable 

con el término patolégico de “polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda" 

{AIDP) debido a la identificacién de infiitracion linfocitica y desmiefinizacién mediada 

por macréfagos como caracteristicas patolégicas tempranas ®. Los infitrados se 

localizan aparentemente al azar a lo largo de tos nervios periféricos, nervios craneales, 

raices motoras y sensitivas, ganglios de [a raiz dorsal y ganglios simpaticos. La 

presencia de inmunoglobulina G o de productos de activacién del complemento a lo 

largo de fa superficie exterior de la célula de Schwann o de los axones son los 

principales indicadores de lesion inmunotégica 

En ta patogénesis de la AIDP se han involucrado citocinas proinflamatorias y 

motéculas de adherencia, ya que se han encontrado concentraciones séricas 

aumentadas de factor de necrosis tumoral alfa y selectina E soluble en estos pacientes 

(2 19. ademas, parece que al final del proceso patokigico aparecen citocinas 

inmunosupresoras y transformacién de factor de crecimiento B1 ‘. Actuaimente se 

considera que el mimetismo mofecular es el mecanismo subyacente del SGB; es decir, 

los microorganismos que desencadenan 4] trastomo tienen glicoconjugados



    

(particularmente ganglidsidos) en los lipopolisacaridos de su superficie, homélogos a 

los epitopes de los nervios periféricos. 

£1 SGB que se consideraba una entidad unica actualmente es definido 

clinicamente como un trastomo que puede ser dividido en diversas variantes clinicas 

(18,16. 17. 18, 19.20.21) | ag diferencias entre las variantes dependen de Ios tipos de fibras 

herviosas que estén afectadas y el modo predominante de lesion en la fibra nerviosa: 

desmielinizacién o degeneracién axonal. En ta figura 1 se muestra una clasificacién 

fisiolégica y patolégica tentativa @". 

SGB 
+ 

Polirradiculoneuritis Variantes axonales Sindrome de 
Miller Fisher 

Desmietinizante + 
inflamatoria aguda Neuropatia axonal 
(AIDP’ motora aguda 

| (AMAN) 
AIOP con degeneracién axonal Neuropatia axonal sensitiva-motora aguda 
secundaria (AMSAN) 

Fig 1.- Clasificacién del sindrome de Guillain-Bamré (SGB) y patrones relacionados. 

La AIDP es la forma mas frecuentemente encontrada en Europa, Norteamérica y 

Australia @ ™, en tanto que en China "* %, Japon % * % y, probablemente en otras 

partes del mundo, es mas frecuente la variante axonal. El compromiso axonal puede 

ser de dos tipos: a) la neuropatia axonal sensitivo motora aguda (AMSAN) “© 1% 27. 

usualmente severa y, b) {a neuropatia axonal motora aguda (AMAN) de un curso mas 

benigno “2, Se han descrito ademas variantes como la polirradicutoneuritis sensitiva 

pura, la variante paraparética, la debilidad faringeo-cervico-braquial, la diptejia facial 

con parestesias distales, y la pandisautonomia aguda ™.



  
  

La AIDP (SGB clasico) clinicamente es una polineuropatia autolimitada, cuya 

Principal manifestacién es la debilidad muscular generalmente ascendente y simétrica 

que progresa en varios dias, alcanza una meseta y presenta posteriormente una 

recuperacion gradual. La evolucién se completa en dos semanas en e! 50% de casos, 

en tres semanas en mas del 80%, y en cuatro semanas en mas del 90% @ 30. En 

la mayoria de los casos la debilidad se inicia en las piemas, pero puede empezar en 

fos brazos o la cara. La severidad de la debilidad varia desde una ligera alteracion de 

{a marcha hasta una paralisis total que puede evolucionar a la muerte por insuficiencia 

tespiratoria. Ademas de diplejia facial que se encuentra en la mitad de fos casos ™, 

puede existir el compromiso de musculos extraoculares. En casos severos se observa 

trastomo orofaringeo y puede ser un preambulo a la inminente insuficiencia 

respiratoria. El esfinter uretral externo esta involucrado en e! 10 a 20% de casos, lo 

que se manifiesta como  retencién urinaria transitoria o, raramente, como 

incontinencia. Otro sintoma es et dolor que ocurre en 30 a 55% de los casos. 

La aiteracién sensitiva es variable y puede ser ia base para ia ataxia, a veces 

interpretada como de origen cerebeloso. Precozmente en ei curso de la enfermedad [a 

afeccién sensitiva objetiva es menos evidente que las manifestaciones parestésicas 0 

disestésicas subjetivas ©", Existe hiporreflexia o arrefiexia. : 

La alteracién de la funcién autondémica se presenta en al 65% de los casos, y 

puede manifestarse como sobreactividad 0 como deficiencia simpatica o 

parasimpatica, pudiendo ocurtir muerte subita en los casos severos ©" ©. Dentro de 

los sindromes autondémicos se inciuyen taquicardia sinusal (50% de los casos), 

bradicardia, rubor facial, hipotensién ortostatica o fluctuaciones de hipertensién o 

hipotension, pérdida de sudoracién o episodios de diaforesis.



    

El sindrome de Miller Fisher (SMF), caracterizado por oftalmoptejia, ataxia y 

arreflexia “ *:*), constituye aproximadamente 5% de los casos “", En ef 96% de los 

pacientes con SMF se encuentran anticuerpos IgG en contra de ganglidsidos GQ1b de 

ciertas cepas de C. Jejuni ©” paralelamente a la evolucién de la enfermedad. Estos 

anticuerpos reconocen epitopes que se expresan especificamente en las regiones 

nodales de los nervios oculomotores, en las neuronas cerebelosas y en las células 

ganglionares de la raiz dorsal ©, fo que explica 1a sintornatologia. 

Feasby y colaboradores reportaron algunos casos de SGB con degeneracién 

axonal, sin desmielinizacion “®. Los pacientes se presentaron con debilidad 

rapidamente progresiva, usualmente severa, que involucrdé patoiégicamente tanto a 

fibras motoras como sensitivas (AMSAN), con recuperaci6n incompleta o muerte. 

Mas recientemente, otro patron axonal (AMAN) se observé en nifios y adultos 

jovenes en una zona rural del norte de China "®, asociado con el C. jejuni, 

estableciéndose su presentacién de manera epidémica cada verano. Se ha descrito al 

C. Jajuni como uno de los principales agentes de gastroenteritis bacteriana en el 

mundo entero, con excepcién de Latinoamérica, en donde se presenta inmunidad 

adquirida conforme se incrementa la edad. Algunos estudios de casos y controtes de 

SGB muestran que la infeccién por C. Jejuni se presenta en ef 14 al 32% de los 

pacientes 7: ** , La seroprevatencia de infeccién reciente es del 66% de los casos 

comparado con sdélo 16% de los controfes. El C. jejuni puede ser cultivado en las 

heces varias semanas después de la terminacién de la enfermedad diarreica en los 

paises desarotiados “ “°_ EF cuadro clinico de la neuropatia motora aguda se 

caracteriza por un rapido inicio de la debilidad muscular que alcanza su maxima 

progresién en forma precoz, con debilidad predominantemente distal, sin afeccién de 

nervios craneales y baja incidencia de insuficiencia respiratoria, to cual podria sugerir 

un mayor compromiso de fibras nerviosas targas ", La mayoria de los pacientes se 
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recuperan r4pidamente. La respuesta inmune del C. Jejuni es por induccién de 

autoanticuerpos contra gangliésidos GM1 0 algunos epitopes GT1 0 GD3 “"). 

El cifomegalovirus (CMV) se ha encontrado en un 11 a 15% de pacientes con 

SGB 7%) ta presencia de anticuerpos IgM para CMV puede sugerir una _infeccién 

reciente, aunque no puede excluirse la reactivacién de una infeccién latente. El CMV 

es mas comin en mujeres jévenes y se caracteriza por alteracién severa de la 

sensibilidad, con debilidad de musculos proximales, afeccién de nervios craneales e 

insuficiencia respiratoria “. La alta frecuencia de afeccién sensitiva y de nervios 

craneales en los pacientes con SGB asociados a CMV puede indicar que éste induce 

anticuerpos especificos en contra de antigenos presentes en estos nervios. Muchos 

pacientes tienen titulos séricos elevados de anticuerpos que reaccionan contra 

ganglidsidos GM-2  y glicolipidos sulfatados. 

Otro microorganismo implicado es la espiroqueta Borrelia burgdorferi La 

Borreliosis de Lyme puede presentarse como una AIDP en ei 1 a 3% de casos en 

EUA. Se puede acompariar de neuropatia craneal, principalmente diplejia facial, y de 

neuropatia periférica subaguda caracterizada por debilidad, radiculitis dolorosa y 

parestesias distales o en parches. 

El andiisis del LCR es de gran importancia ya que aproximadamente una 

semana después del comienzo de los sintomas, los niveles de proteinas se elevan, 

alcanzando su pico entre las tres a cuatro semanas. El LCR es acelutar, por lo que la 

pleocitosis puede sugerir enfermedad de Lyme, sarcoidosis, neoplasia, SGB en un 

fondo de HIV u otras enfermedades. 

Las anormailidades electrofisiolégicas aparecen de la segunda a cuarta semana 

de ta evolucién , Lo caracteristico es una newopatia desmielinizante con bloqueo de 
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la conduccién multifocal y retardo de la velocidad de conduccién, con latencia distal 

prolongada, onda F protongada o ausente y grados variables de denervacién an, 

Aproximadamente 80% de pacientes muestran lentificaci6n de la velocidad de 

conduccién del nervio en algun punto de la enfermedad “ ®, pero puede encontrarse 

ausencia o reduccién de ta amplitud de los potenciales de accién muscular con 

velocidades de conduccién relativamente preservadas, lo que indica degeneracion 

axonal. 

La piedra angular en el tratamiento es la prevencién de las complicaciones ya 

que un 25% adquieren neumonia nosocomial y un 30% infecciones de! tracto urinario. 

Otras 4reas de cuidado incluyen profilaxis de embolismo pulmonar, nutricién adecuada 

y prevencién de ulceras de decubito. Estas compilicaciones ocasionan Ja muerte en 5 

@ 10% de los pacientes. Una vez que la enfermedad alcanza la fase de meseta debe 

instituirse un programa de rehabilitacién sistematica, ya que un 15 a 25% de los 

pacientes quedaran con algun grado de secuela motora. 

Los esteroides se han utilizado por muchos aiios como tratamiento en los 

pacientes con SGB, sin embargo, algunos ensayos controlados aleatorizados no 

mostraron diferencia en la evofucién en retacién con piacebo a las cuatro semanas . 

” y et resultado a tos doce meses fue ligeramente peor en aquellos que recibieron 

esteroides. Por el contrario, se ha reportado que fa plasmatéresis es Utd en pacientes 

con AIDP © % 5) va que reduce fos dias de hospitalizacién, el tiempo con él 

respirador y la velocidad para reanudar la ambulacién ©. Se ha descrito también una 

respuesta favorable con inmunoglobulina intravenosa (IgG IV), con mejoria en ef 

52.7% de pacientes del grupo de IgG IV a las 4 semanas contra 34.2% de los 

pacientes que recibieron plasmaféresis. La frecuencia de recaidas fue igual en ambos 

grupos (55). No obstante, estudios aleatorizados mas recientes han seportados que la 

éficacia de IgG IV es comparable ai uso de Plasmaferesis en el tratamiento de AIDP © 
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Las ventajas obvias de Ja inmunoglobulina IV son la facilidad de administracion y su 

seguridad relativa, por lo que se propone que debe ser fa primera opcion de 

tratamiento en casos pediatricos o en pacientes con inestabilidad cardiovascular; se 

contraindica en pacientes con estados de hipercoagubilidad, hiperviscosidad, 

insuficiencia cardiaca congestiva, insuficiencia renal cronica y déficit congénito de IgA. 

El propésito del presente estudio es establecer la presencia de variantes clinicas 

del sindrome de Guillain-Barré y su asociacién con agentes infecciosos especificos, 

tales como C. jejuni, Citomegalovirus, y 8. burgdorferi, a fin de delimitar las 

caracteristicas clinicas, parametros de laboratorio y hallazgos electrofisioidgicos en 

cada uno de {os casos, de tal manera que ante un nuevo caso pudiera sospecharse e1 

agente desencadenante, evolucién, prondstico y dar un tratamiento especifico. 

 



    

OBJETIVO GENERAL. 

Oeterminar ta frecuencia de tos agentes desencadenantes y su asociacién con 

los patrones clinicos de pacientes con sindrome de Guillain-Barré del Hospital 

de Especialidades Centro Médico “La Raza’. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS. 

Describir tos patrones clinicos de pacientes con sindrome de Guillain-Barré det 

Hospital de Especialidades Centro Médico “La Raza”. 

Determinar el patron clinico mas frecuente en nuestro medio. 

Determinar la frecuencia de agentes desencadenantes: Campylobacter jejuni, 

Citomegalovirus, Borrelia burgdorferi, en pacientes con sindrome de Guilllain- 

Baré. 

Comparar los patrones clinicos con tos agentes bioldgicos encontrados. 

identificar otros factores de riesgo asociados al sindrome de Guillain-Barré.



  

MATERIAL Y METODOS. 

1. CARACTERISTICAS DEL LUGAR DONDE SE REALIZARA EL ESTUDIO. 

Pacientes con diagnéstico de sindrome de Guillain-Barré que acudan al Servicio 

de Neurologia del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional "La Raza”. 

2. OISENO. 

Estudio de Cohorte prospectivo. 

2.1. TIPO DE ESTUDIO.- 

a) Por el control de fa maniobra experimental por el Observacional 

investigador 

b) Porta captacién de ta informacién Prospectivo 

C) Por ia medicién del fenédmeno en el tiempo Longitudinal 

d) Por ta ausencia de un grupo de controt Descriptivo 

2.2 GRUPO DE ESTUDIO.- 

CRITERIOS DE SELECCION.- 

CRITERIOS DE INCLUSION.- 

1.-. Pacientes valorados en el Servicio de Neurologia det Hospital de 

Especialidades Centro Médico Nacional “La Raza” dentro de las cuatro primeras 

semanas det inicio de la sintomatologia. 

2. Pacientes con diagnéstica de sindrome de Guillain-Baré definidos 

Clinicamente de acuerdo a los criterios de Asbury and Comblath (ANEXO 1). 

3.- Paciontes de cualquier edad. 

4.- De.cusiquier género. 

5.- Quién acepte participar en ef proyecto después de explicarte los propésitos 

del mismo y despejar cuatquier duda con respeto at estudio. Un consentimiento 

informada sera obtenida de todos los pacientes. 
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CRITERIOS DE NO INCLUSION.- 

1.- Pacientes que acudan cuatro semanas después del inicio de la enfermedad. 

2.- Pacientes con enfermedades severas preexistentes. 

3.- Embarazo. 

CRITERIOS DE ELIMINACION. 

1.-Pacientes en quienes no se concluyan los 3 meses de seguimiento. 

2.3 TAMANO DE LA MUESTRA. 

Todos !os pacientes con diagndstico de sindrome de Guillain-Barré que fleguen 

al_ servicio de Neurologia del Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional “La 

Raza”. De acuerdo a un estudio previo de un total de 50 pacientes admitidos al 

Hospital Centro Médico “La Raza’ entre 1976 y 1980, se calcula que el tamario de la 

muestra requerido para identificar la diferencia de media entre los pacientes con 

sindrome de Guillain-Barré, con un error tipo | de 0.05 y un error tipo ll de 0.20, es de © 

20 pacientes, con una desviacién estandar de + 2. 

2.4 DEFINICION DE LAS VARIABLES. 

1. VARIABLE INDEPENDIENTE. 

|. Deteccién de Campytobacter jejuni 

Definicién operacional: Se tomara muestra de heces en las primeras 72 horas: 

de ingreso al hospital, con un hisopo de algodén y posterionente se 

transportara en un medio de cultivo. La muestra sera incubada a 37° C en un 

medio selectivo para Campylobacter. 

Escaia de medicién: cualitativa nominal 

Categoria: Presente o ausente. 
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I. Deteccién de ELISA para Citomegalovirus. 

Definicién operacional: Se tomara muestra de suero para determinacién de 

anticuerpos de IgM contra citomegaiovirus. 

Escala de medicién: Cualitativa nominal. 

Categoria: Presente o ausente. 

Il. Detecci6n de ELISA y WESTERN BLOT para Borrelia Burgdorferi 

Definici6n operacional: Se tomara muestra de suero para determinacién de 

ELISA, considerandose positivo si tiene valores mayores a 1U. Se confirmara la 

positividad del ELISA con Westem biot en liquido cefalorraquideo con medicién 

de antigenos para Borrelia, estableciéndose como positives si estan presentes 5 

de 10 bandas especificas de IgG 0 2 de 3 bandas de IgM. 

igG (5 de 10): 18, 23, 28, 30, 39, 41, 45, 58, 66 y 93 KDa. 

IgM (2 de 3): 23, 39 y 41 KDa. 

Escala de medicién: cualitativa nominal 

Categoria: presente o ausente 

2. VARIABLE DEPENDIENTE. 

L. Valoracién de grado de funcionalidad. 

Definicién operacional: Pacientes con criterios clinicos de sindrome de 

Guillain-Barré en los que se evaluard ei grado de discapacidad de acuerdo a la 

escala de Hugties. Se considera empeoramiento si la discapacidad aumenta en 

iwi punto con relacién a la exploracién previa. Esta escala se valorara durante las 

24 horas de ingreso y posteriommente a la 1ra, 2da, 4ta, 8va y 12va semana. 
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Escala de medicién: 

0. Sano 

1. Sintomas y signos menores, capaz de correr. 

2. Capaz de caminar 10 metros sin asistencia 

3. Capaz de caminar 10 metros con asistencia o ayuda de bast6n. 

4. Incapaz de caminar. Silla de ruedas o reciuido a cama. 

5. Requiere asistencia ventilatoria. 

6. Muerte 

Categoria: ordinal. 

ll. Valoracién de grado de recuperacién de fuerza muscular bas4ndose en ia 

puntuacién total obtenida de la funcionalidad de los miembros. 

Definicién operacional.- Se valora ef grado de recuperacién de fuerza muscular 

segin ta puntuacién obtenida de fa suma total de fuerza de diez grupos 

musculares en ambos fados det cuerpo de acuerdo a la escala del Consejo de 

Investigaci6n Médica que atcanza un total de 100 (fuerza nonmad) a 0 (paralisis). 

Escala de medicién: 

Grupos musculares (derecha e izquierda) valorados para medir la suma total de 

la escata del Consejo de Investigacion Médica. 

Abduccion det brazo Flexién de la piema. 

Flexién det antebrazo Extensién de la rodilla 

Extensién de la murieca. Flexién dorsal del pie. 

Movimiento de los dedos. Flexion plantar del pie. 

Sostener una pluma entre el pulgar e indice. Movimiento de los dedos 
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Escala de fuerza muscular de! Consejo de Investigacion Médica. 

9. Ninguna contraccién voluntaria. 

1. Contraccién débil, insuficiente para conseguir un desplazamiento. 

2. Movimiento del miembro pero no contra la gravedad. 

3. Movimiento posible contra ta accién de la gravedad. 

4. Movimiento posible contra gravedad y contra resistencia. 

5. Fuerza normal. 

Categoria: Ordinal 

ill. Déficit de nervios craneales. 

Definicién operacional.- Se establecera el déficit de ios nervios craneales tanto 

al inicio como en ef seguimiento de los pacientes con sindrome de Guillain-Barré. 

Escala de medicién: 

1. Normal 

2. Leve: debilidad apenas observable. 

3. Moderado: paresia evidente. 

4. Severo: paralisis, 

Categoria: Ordinal. 

IV. Valoracién del sistema sensitivo. 

Definicién operacional: Se establecera si Ics pacientes presentan compromiso 

del sistema sensitivo a fin de ubicar el subgrupo de pacientes que sdlo presenien 

compromiso motor. Se valorard discriminacién de dos puntos en el segundo 

digito de ambas manos, funcion tact y dolorosa en ambos brazos y piemas, y 

propiocepcién (sentido de posicién) en la falange distal de fos dedos indices y 

los primeros ortejos de ambos pies. Se daré un punto por cada haWazgo anonnal. 
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Escala de medicién: Pérdida sensitiva. 

1. Ninguna (0). 

2. Leve (1-8). 

3. Severa (>8). 

Categoria: Ordinal 

V. Valoracién de reflejos de estiramiento muscular. 

Definicién operacional.- Se establecerd si los pacientes presentan alteracién de los 

reflejos de estiramiento muscular. 

Escala de medicién: 

0. Ausente 

1. Disminuido 

2. Normal 

3. Aumentado 

4. Clonus 

Categoria: Ordinal 

2.5 DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO 

Se identificaran todos tos pacientes con criterios clinicos de sindrome de Guillain- 

Barré ingresados al servicio de Neurologia del Hospital de Especialidades Centro Médico 

Nacional La Raza (tiempo 0 para la cohorte). Se seleccionaran los pacientes que rednan 

los criterios sefialados y, en caso de obtener su consentimiento informado para participar 

ene! estudio, se registraran sus datos en la hoja de recoleccién de datos. 

Al ingreso al estudio se preguntaré acerca de presencia de parestesias, sintomas 

Prodrémicos y comienzo de ia debilidad. La exploracién neurokdgica se 
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realizaré dentro de las primeras 24 horas del ingreso y en la 1°, 2%, 44, 8 y 12* 

semana. El examen de! sistema motor consistira en la valoracién de la escala de 

funcionalidad de Hughes y la escala del Consejo de Investigacién Médica (CIM) para 

fuerza muscular (puntuacidn total de la suma de diez grupos musculares en ambos 

lados del cuerpo), Ademas se establecera ta distribucién de ta debilidad muscular 

(global, predominante proximal o distal y mixta). Se consideraraé predominante 

Proximal si ta suma total de CIM de los musculos proximales del brazo o la prema es al 

menos 3 puntos menos que la suma total de! CIM de los musculos distales. Para 

debilidad distal !a suma total de los muscutos proximales tiene que ser 3 puntes mas 

que la suma de los musculos distales. Debilidad global se definira como una diferencia 

en la suma de CIM total entre los musculos proximal y distal de +2 y -2. Debilidad 

mixta indica mayor debilidad proximal en los brazos y mayor debilidad distal en las 

piemas o viceversa. La exploracién det sistema sensitivo incluiré valoracién de 

discriminacién de dos puntos, sensibilidad tactit y dolorosa, y propiocepcién. La’ 

valoracién de ja alteracién sensitiva sera clasificada como ninguna, leve o severa. 

Todos fos nervios craneales seran valorados, siendo registrados como normales o 

afeccion de leve a severa. 

Los estudios electrofisioligicos seran obtenidos de fos expedientes clinicos 0 se 

realizaran estudios de conduccién nerviosa durante {as tres primeras semanas 

posterior al = ingreso = hospitalario. = Los. pacientes. seran clasificados. 

electrofisiokigicamente como de cardcter desmielinizante con o sin degeneracién 

axonal o de afeccién predominante axonal. Los pacientes que no fueran estudiados 

electrofisiokigicamente o que tuvieran insuficiente evidencia de desmieiinizacién o 

degeneracion axonal seran etiquetados como inclasificables. 

Conforme se obtengan las determinaciones establecidas durante la 4%, 2*, 4*, 88 

y 12* semana se efectuard la concentracion de-los datos. Ademas se tomaré muestra 
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de LCR para estudio citoquimico y se tomaran muestras de heces para cultive de 

Campylobater jejuni, se determinaraé ELISA en suero para Citomegalovirus, asi como 

ELISA y WESTERN BLOT tanto en suero como en LCR para Borrelia burgdorferi. 

2.6 ANALISIS ESTADISTICO 

Analisis exploratorio de datos. 

Analisis univariado; frecuencias simptes y retativas, medias, desviacién estandar. 

Analisis bivariado: andlisis inferencial a través de X? o prueba exacta de Fisher 

para evaluar asociacién entre variables y prueba t de student para muestras 

independientes para evaluar diferencia entre medias. 
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RESULTADOS 

Epidemiologia. 

Durante un afo, a partir del 1de agosto de 1999 al 31 de julio del 2000, se 

estudiaron 22 pacientes que reunieron los criterios ctinicos de sindrome de Guillain- 

Barré. La edad promedie de tos pacientes fue de 42.5 + 17.5 anos (con un rango de 17 

a 78 afios), y una relacién masculino#emenino de 2.7:1 (16 hombres-73% y 6 mujeres- 

27%). 

Distribucién estacional. 

La mayoria de los casos se presentaron durante la segunda parte det afio (14 

pacientes), 10 de ellos en los meses de septiembre/octubre (45%), sin encontrarse un 

claro predominio estaciona! (Figura 1a). Lo anterior es similar a fos datos de 

distribucion estacional de pardlisis flacida aguda a nivel nacional durante el mismo 

periods de estudio, donde tampoco se observé un pico de presentacién como se 

muestra en la figura 1b. 
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Figura 1. Distribucién estacional de pacientes con Sindrome de Guillain-Barré. 

HECMNR, México D.F: de agosio de 1999 a julio def 2000. 
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Fig. 1b Distribucién estacional de pacientes con paralisis flacida aguda en México a 

nivel nacional de agosto de 1999 a julio def 2000. Fuente: Boletin semanal de La 

Direccién General de Epidemiologia. 

Antecedentes e infecciones. 

En las cuatro semanas que precedieron al Sindrome de Guillain-Barré, 14 de fos 

pacientes (64%) presentaron prédromos de enfermedad infecciosa. La tabla 1 

muestra los eventos e infecciones que precedieron al grupo total de pacientes con 

SGB. Once pacientes (60%) presentaron sintomatologia gastrointestinal y 9 (41%) 

tuvo una infeccién del tracto respiratorio superior. Un paciente recibié vacunacién para 

toxoide teténico y diftérico una semana previa a la paralisis y la tercera parte no tuvo 

sintomas prodrémicos. En 9 pacientes (41%) la diarrea fue el sintoma mas comin, en 

comparacién con la ndusea, vomito y el dolor abdominal. 
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Tabla 1. Antecedentes e infecciones previas en sujetos (n=22), con diagnostico de 

SGB, durante el periodo de agosto de 1999 a julio del 2000, HECMNR. 

  

  

  

  

  

  

  

    

Antecedents No % 

Vacunacién 1 4 
Infecciones clinicamente 
NRA 3 14 

GiDiarrea 5 23 
NMRA/Diarrea 6 27 
Ninguno 7 32 

Total 22 400,       
  

En tres pacientes (14%) la serologia fue positiva para 8. burgdorferi siendo 

confirmada con WB, sdio_uno de estos pacientes presenté el antecedente de IVRS. 

Un paciente (5%) tuvo ELISA IgM vs CMV _ positivo, presentando antecedente de 

infeccién del tracto Gl y respiratorio. Los cultivos de heces fueron obtenidos de 18 

pacientes (82%) siendo el 100% negativos para desarrollo de C. jejuni. 

Caracteristicas clinicas. 

De acuerdo con Ios criterios diagnésticos de SGB se dividi6 a fos pacientes en 

tres variantes de presentacion clinica: 

1. SGB cldsico (parestesias iniciales y debilidad muscular progresiva 

ascendente) en 13 de fos 22 pacientes (59%), siendo las parestesias en miembros 

pélvicos la primera maniestacién del sindrome, excepto en un paciente que {as 

present6 en fa cara. Sin embargo, no se encontré trastomo sensitivo objetivo durante 

et examen clinioo inicial ni durante el seguimiento. 

2. SGB motor.- Cinco de los 22 pacientes (23%) reunieron tos criterios clinicos 

(debilidad muscular sin parestesias, ni déficit sensitivo). 

3. SGB sensitivo-motor.- (parestesias con trastomo sensitivo objetivo). Los 

trastomos sensitivos se manifestaron como hipoestesias en guante y calcetin, 
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radicular en territorio de L1, hipoestesia en parches. En algunos pacientes hubo dolor 

en cuello o pantorriflas. Esta variante se encontré en 4 pacientes (18%). 

Los pacientes con SGB motor y SGB sensitivo-motor se agruparon como 

variante clinica atipica (41%) y se compararon con los pacientes con el cuadro de SGB 

clasico (63%). Tabla 2. 

Los 9 pacientes (100%) con SGB atipico tuvieron una enfermedad infecciosa en 

las cuatro semanas previas al SGB, no habiendo diferencia significativa con los 

pacientes de SGB clasico (76%) (p = 0.18). 

El promedio de dias en que se alcanz6 la maxima debilidad muscular en los 

pacientes con SGB fue de 3.6 + 3.4 dias (rango de 1 a 10 dias), como se muestra en 

la figura 3. 

  

Figura 3. Distibucién de los dias para alcanzar la maxima debikdad de pacientes con 

SGB, durante el periodo de agosto de 1999 a julio de! 2000. HECMNR. 

La mama debiidad muscular se presenté en forma mas temprana: 2.2 dias 

(rango de 1-6 dias) en el grupo de SGB clésico en comparacién con ef grupo atipico 

que se presenté a los 3.3 dias con un rango 1-10 dias (Tabla 2). 
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Tabla 2. Comparacién de caracteristicas clinicas entre el grupo de SGB atipico y SGB 

clasico 

SGB SGB 

n=13 n=9 

Sexo: masculino : 9 (69%) 7 (78% 

. Femenino 4 (31% 2 (22%) 

Edad + 0S 41.4205 44.1412.9 

Antecedentes 

Gi 5 (56% 

WRA 4 (44%) 
Otro / 

Caracteristicas clinicas 

Parestesias 43 (100%) 4 (44% 

Oéficit NC: 6 (46% 2 

9 3 (33% 

Tiempo de debilidad maxima 2.2 (1-6) 3.3 (1-10) 
dias) 

Debdilidad 
Distal 6 (46%) 1 (11%) 

Proximal 2 (15% 2 (22% 
Global 5 (39%! 5 (56% 
Mixta 1 (11%: 

Suma CiM 

3 meses 

> 

<3 

Asistencia ventilatoria 2 

da 
B. 2 ) 0.136 

1 (41%)   
* Valor de p fue encontrado de la prueba de Xx? para proporciones (muesiras 
independientes) y prueba t de student para muestras independientes para las variables 
continuas. 

Cuatro de fos pacientes (44%) del grupo atipico tuvieron alteracién sensitiva 

leve, que persistié hasta las 4 semanas de seguimiento, mientras que las parestesias 

en el grupo de pacientes con SGB clasico se presentaron Gnicamente como 
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manifestacién inicial en 9 pacientes (69%), persistieron hasta la primera semana en 3 

pacientes (23%) y en un paciente (8%) hasta la segunda semana de seguimiento. 

Compromiso de nervios craneales y patrén de debilidad. 

At ingreso no se encontré diferencia significativa en la frecuencia de afeccién de 

nervios craneales en tos dos grupos de SGB y, durante e! sequimiento, aunque hay un 

aumento en ja frecuencia de alteracién de nervios craneales en el grupo clasico en 

felacién al atipico, tampoco hubo significancia estadistica (p = 0.189). El déficit de 

nervios craneaies fue en la mayoria pardlisis facial bilateral (Tabla 2). 

En 5 de los 13 pacientes con SGB clasico (39%) se presenté debilidad global, 6 

(46%) predominantemente distal y 2 (15%) predominantemente proximal. De los 9 

pacientes con SGB atipico 5 (56%) tuvieron debilidad global, 2 predominantemente 

proxima! (22%), 1 paciente (11%) predominantemente distal y un paciente (11%) con 

debilidad mixta. 

Fuerza muscular y grado de recuperacion. 

La fuerza muscular y su grado de recuperacion fue vatorado segtin el promedio 

de la sumatoria del Consejo de Investigacién Médica tanto al ingreso como en el 

seguimiento. El grupo de SGB clasico tuvo menor puntuacién, lo que refleja una mayor 

debilidad muscular y un menor grado de recuperacién, en comparacién con el grupo 

atipico (Tabla 2). Ambos grupos requirieron asistencia ventilatoria en la misma 

proporcisn (p = 0,982 ). 

Al valorar el grado de funcionalidad ‘segtin la escata de Hughes, durante el 

seguimiento 7 de los pacientes (54%) con SGB clasico podian caminar sin ayuda alos 

3 meses (Hughes de 2), mientras que 6 de los 9 pacientes con SGB atipico (67%) 

lograron Hughes de 2. Dos de los pacientes con serologia positiva para B. burgdorferi 
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en el grupo de SGB atipico tuvieron recuperacisn total a los 60 dias de seguimiento, 

mientras que e! paciente con serologia positiva para B. Burgdorfer en el SGB clasico 

presenté Hughes 5 a los tres meses de seguimiento. El paciente con serologia positiva 

para CMV alcanzé Hughes de 2 a los 3 meses de seguimiento. 

El tiempo de hospitalizacién fue de 29 + 21 dias en el grupo clasico y de 22 + 9 

dias en el atipico encontrandose un diferencia significativa (p = < 0.05; con un intervalo 

de confianza de 95% de la diferencia de 9 a 23). La mortalidad global fue del 0% a los 

tres meses de seguimiento. 

Trastomos cardiovasculares. 

Dos pacientes con trastomo cardiovascular (uno de cada grupo) tuvieron 

serologia positiva para 8. burgdorferi. Uno cursé con extrasistoles supraventriculares y 

el otro con bradicardia transitoria. 

Complicaciones 

Durante las primeras dos semanas seis pacientes (27%) requifieron asistencia 

ventilatoria desarrollando complicaciones respiratorias, especiaimente neumonia: tres 

en el grupo clasico y uno en el atipico. Los gérmenes fueron Pseudomonas aeruginosa 

y Klebsiella pneumoniae, que se trataron con antibidticos especificos. 

Hallazgos de laboratorio. 

El valor promedio de proteinas en el LCR fue de 79.2 mg/dl en el grupo de SGB 

clasico y de 100.43 mg/dl en el grupo de SGB atipico. Los pacientes positivos para 6. 

burgdorferi presentaron hiperproteinorraquia con un valor promedio de 110.4 mg/dl, 

con normocetularidad. Def total de pacientes 4 tuvieron serotogia positiva 

correspondiendo tres de ellos al grupo atipico (2 para 8. burgdorfen y uno para CMV). 

 



Tratamiento 

Del grupo total de pacientes con SGB, 4 pacientes (18%) recibieron 

plasmaféresis con 4 a 5 recambios en cada caso; en 9 pacientes (41%) se 

administraron esteroides y en 9 (41%) se dio sdlo manejo conservador. El 75% de los 

pacientes con plasmaféresis no tuvo buena evolucién, quedando con incapacidad para 

movilizarse a los tres meses de seguimiento. El 44% de los que recibieron esteroides 

persistieron con Hughes mayor de 3 a las doce semanas de seguimiento, en tanto que 

el 78% de los que recibieron tratamiento conservador se recuperaron casi 

comptetamente a tos tres meses de seguimiento, con pocas secuelas (Tabla 3). 

Tabla 3. Distribucién de caracteristicas de pacientes con SGB de acuerdo al 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

    

tratamiento utilizado. 

Caracteristicas Plasmaféresis Esteroides Conservador 

No. de pacientes n=4(18%) n=9 (41%) n=9 (41%) 

Sexo:  Masculino 4 (100%) 7 (78%) 5 (56%) 

Femenino - 2 (22%) 4 (44%) 

Edad (promedio + DS) 4652218 38.2 + 15.7 45 + 18.45 

Hughes 

Ingreso >3 4 (100%) 7 (78%) 8 (89%) 

<3 - 2 (22%) 4 (11%) 

Seguimiento >3 3 (75%) 4 (44%) 2 (22%) 

<3 1 (25%) 5 (56%) 7 (78%)       
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Electrofisiologia. 

Se realizé estudio electrofisiolégico a 16 de fos 22 pacientes, presentando 13 de 

ellos (81%) desmielinizacién del nervio periférico y 3 (19%) datos de degeneracion 

axonal con desmielinizacion secundaria. Durante el seguimiento tanto el grupo con 

patrén desmielinizante como el de patron axonal tuvieron grado de funcionalidad de 

Hughes de 2 a los 3 meses de seguimiento, es decir que podian deambular sin 

asistencia. 
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DISCUSION 

En las ultimas décadas se ha modificado el concepto fisiopatogénico del SGB. 

Las descripciones iniciales incluian basicamente fas caracteristicas clinicas y de LCR 

® ya que el mecanismo de mimetismo molecular no estaba descrito. Actualmente se 

considera que el proceso que desencadena el SGB es este mimetismo molecular, es 

decir, que infecciones precedentes provocan reacciones cruzadas contra epitopes 

locatizados en la membrana nodal provocando fa disfuncién axonal. La afeccion 

desmitinizante estaria mediada por inmunoglobulina G o productos de activacién del 

complemenite que desencadenartan la reaccién inmunoldgica. 

Muttiptes estudios habian reportado que el SGB tenia predominio estacional, sin 

embargo, en un meta-andlisis no se pudo demostrar este pico en ta incidencia ®, 

excepto en China en donde se presenta con mayor frecuencia en el verano ©”. En 

nuestro estudio encontramos cierto predominio en fos meses de otofio e inviemo, sin 

embargo, no comoboramos un claro predominio estacional ya que no hubo una 

diferencia significativa, y por offre parte el tiempo de estudio fue corto para tal fin. 

Al igual que otras series © 7 donde dos tercios de pacientes presentan algun 

prédromo de enfermedad infecciosa, ef 64% de nuestros pacientes presento evidencia 

de infeccién gastrointestinal o respiratoria precedente. 

Los reportes de estudios de casos-centrofes establecen que ef C. jejuni es ef 

agente infeccioso desencadenante mas importante en ef SGB 7 ", no obstante en 

questro estudio no encontramos ningdin case positive, le que podria atribuirse a que en 

los paises en vias de desarroflo hay altos: niveles de inmunidad adquirida en fa 

poblacién, siendo escasa la excrecién en jas heces, a diferencia de los paises 

2?



  
  

desarrollados en donde los pacientes excretan el microorganismo durante un promedio 

de dos a tres semanas. 

En la literatura se reporta una incidencia del 3 al 5% de 8. burgdorferi asociada a 

SGB, lo cual se contrapone al 14% de positividad encontrada en nuestros pacientes. 

Dowting, Visser y Jacobs reportan 11 a 22% de pacientes con antecedentes de 

infeccién por CMV, lo cual no se correlaciona con ef 5% encontrado en nuestro estudio 

(2. 43 44) 1 & presencia de anticuerpos IgM contra CMV es un indicador util aunque no 

completamente confiable de presencia de infeccidn aguda, ya que ta reactivacion de 

una infeccién latente no puede ser excluida. Sin embargo la confirmacién diagndéstica 

fequiere fa defeccién de anticuerpos monocionales contra una proteina matriz det 

CMY, la pp65, lo cuat no se dispone en nuestro medio. 

E! andfisis de los patrones clinicos en los 22 pacientes con SGB demuestra fa 

heterogeneidad de ta enfermedad como se ha reportado, siendo ja variante clasica la 

mas frecuente en todos los estudios al igual que en nuestra cohorte. La variante 

motora se encontré en un 23% corespondiendo con el 18% reportada por Visser. 

Usuaimente ta evolucién del SGB es referida como una meseta que llega a su 

maximo en un periodo de 14 dias, por lo cual se vigilan los pacientes en este periodo 

por e} peligro de insuficiencia respiratoria, sin embargo, una observacion importante en 

nuestro estudio es que ta debilidad severa que requirié asistencia ventilatotia se 

presenté en un periodo de 3.6 + 3.4 dias, lo cual sugiere que podria acortarse esta 

meseta de vigtancia estrecha, io que redundarfa en menores dias de hospitalizacion 

en los casos menos severos. 

Se ha encontrado que en fos casos atipicos por infeccién por CMV hay 

alteracién sensitiva franca siendo mds susceptibles los pacientes femeninos, de edad 
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media, que cursan con insuficiencia respiratoria y severo compromiso de nervios 

craneales, pero con pronta recuperacién. Nuestro caso, a pesar de tener las 

caracteristicas de edad y sexo, no presenté alteraci6n de nervios craneales ni 

insuficiencia respiratoria, y su recuperacién temprana podria deberse al proceso 

desmielinizante como se registré en el estudio electrofisiolégico. 

8. burgdorferi fue mas frecuente en pacientes j6venes, masculinos, que se 

caracterizaron clinicamente por afeccién de nervios craneales, especialmente diplejia 

facial, debilidad global, presencia de disautonomias como bradicardia transitoria y 

extrasistoles supraventriculares, con curso severo ya que requineron asistencia 

ventilatoria temprana pero con recuperacién total a los 60 dias de seguimiento. 

Probablemente la afeccién de nervios craneales e insuficiencia respiratoria podria ser 

por mayor compromise de nervios cortos, sin embargo la edad de presentacién en 

jovenes puede explicar la recuperacién en estos pacientes. 

Otra observacién importante fue que los pacientes que recibieron recambio 

plasmatico no presentaron mejoria en su evolucién, y si mayores complicaciones. 

Estos recambios se hicieron después de la primera semana, por lo que habria que 

considerar si la respuesta terapéutica hubiera sido diferente si el procedimiento se 

hubiera realizado de manera temprana. Tampoco hubo mejoria en el 50% de 

pacientes que recibieron esteroides, siendo el tratamiento conservador mas eficiente.   
ESTA TESIS NO SALE 
DE LA BIBLIOTECA 
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CONCLUSIONES 

Este estudio establece que en México, donde no encontramos estudios previos 

at respecto, existen diferentes variantes de presentacién clinica de SGB, como se 

reporta en la literatura. 

Et C. Jejuni, que se ha relacionado como el antecedente infeccioso mas 

importante en el SGB, sobre todo en su variante motora (AMAN), no se encontré en 

nuestro estudio, probabiemente porque este germen no es el principal agente de 

enteritis bacterlana aguda en nuestro pais debido a la presencia de inmunidad 

adquirida conforme se incrementa la edad. 

Aunque no se ha reportado ta incidencia de neuroborreliosis en nuestro medio, 

este germen puede ser un agente desencadenante para SGB en pacientes donde © 

existan factores de riesgo, como proximidad con animales de granja y residencia rural. 

La asociacién del SGB con 8. burgdorferi implica un subgrupe de pacientes con curso 

mas severo pero con mas rapida recuperacién, similar a to encontrado en el paciente 

con SGB asociado a CMV. En nuestro medio estos gérmenes deben ser buscados en 

pacientes con SGB atipico, con neuropatia craneal y trastomo sensitive. Sin embargo, 

se requieren estudios prospectivos mas protongados y con mayor nimero de 

pacientes para poder eatablecer esta relacin. 

Aunque los pacientes del grupo atipico (que se asocian a serologias positivas 

con mayor frecuencia) tuvieron un buen prondstico sin tratamiento para el germen, 

tendrd que realizarse un seguimiento mas prolongado para vatorar la presencia de 

racaidas, y en dado caso, establecer si ameritan un tratamiento especifico. 
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Aunque no fue un objetivo de nuestro trabajo valorar el efecto terapéutico, ta 

falta de mejoria con plasmaféresis, un procedimiento caro y no exento de 

Complicaciones, hace necesario realizar un estudio prospectivo para corroborar este 

hallazgo. 

Nuestro propésito en el presente trabajo no es dar una conclusién, sino abrir 

nuevas perspectivas de estudios para futuras investigaciones. 
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ANEXOS 

ANEXO 1 

CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE SINDROME DE GUILLAIN-BARRE DEL 
NATIONAL INSTITUTE OF NEUROLOGICAL DISORDERS AND STROKE ( NINDS 
). ASBURY AND CORNBLATH. 1990. 

I. CARACTERISTICAS REQUERIDAS PARA EL. DIAGNOSTICO. 

a. Debitidad motora progresiva de mas de una extremidad, que puede ser desde 
una debilidad minima con o sin ataxia, hasta pardlisis total de las cuatro 
extremidades, tronco, paralisis bulbar y facial y oftalmoplejia. 

b. Arreflexia global es la regia, aunque la arreflexia distal con hiporreflexia bicipital 
y rotuliana pueden ser suficientes si otras caracteristicas son constantes. 

i.» CARACTERISITICAS QUE APOYAN FUERTEMENTE EL DIAGNOSTICO. 

a. Caracteristicas clinicas (segun orden de importancia) 
1. Progresién: los sintomas y signos de debilidad motora se desarrollan 

rapidamente pero dejan de progresar a la cuarta semana de ia 
enfermedad. 

Simetria relativa. 
Sintomas o signos sensitivos feves. 
Compromiso de nervios craneales: !a debilidad facial ocurre en 50% y 
es frecuentemente bilateral. Pueden involucrarse otros nervios 
craneales, particularmente aquellos que inervan la lengua y los 
musculos de la deglucién y, algunas veces, los nervios motores 
extraoculares. 

5. Recuperacién: empieza dos a cuatro semanas después de que se ha 

detenido la progresién. La recuperaciin puede demorar meses, La 
mayoria de los pacientes se recuperan funcionalmente, 

6. Disfuncién autonémica: Taquicardia y otras arritmias, hipotensién 
postural, hipertensién y sintomas vasomotores. Cuando estan 
presentes apoyan el diagndstico. 

7, Ausencia de fiebre al inicio de los sintomas newiticos. 

P
O
N
 

Variantes. 
Fiebre ai inicio de los sintomas neuriticos 
Pérdida sensitiva severa con dotor. 
Progresién mas alé de las cuatro semanas. 
Cese de fa progresién sin recuperacién o con mayor déficit residual 
permanente. 
Funcién del esfinter: generalmente los esfinteres no se afectan, pero 
puede presentarse pardlisis transitoria de la vejiga durante la evolucién 
de tos sintomas. 
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b. Caracteristicas det liquido cefalorraquideo (LCR) que apoyan fuertemente e 
diagnédstico. 

1. Proteinas dei LCR: después de la primera semana da los sintomas las 
niveles de proteinas se elevan. 

2. Cétulas del LCR: cuenta de 10 o menos teucocitos mononucleares‘mm3 
enor. 
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Variante 
1. No se elevan las proteinas después de un periodo de una a diez 

semanas después del inicio de los sintomas (raro). 

2. Presencia de 11 a 50 leucocites mononucleres/mm3 en LCR. 

©. Caracteristicas electrodiagnésticas que apoyan fuertemente el diagndstico. 
Aproximadamente 80% tienen evidencia de bloqueo o lentificacién de la 

conduccién nerviosa en algtin momento durante la enfermedad. La velocidad 
de conduccién es en general menos del 60% de lo normal, pero el proceso es 

en “parches’ y no afectan todos los nervios. Las latencias distales pueden estar 

prolongadas en tres veces lo normal. El uso de respuestas de onda F a 
menudo da buena indicacién de lentitud sobre porciones proximaies de raices 

y troncos nerviosos. Cerca de 20% tienen estudios de conduccién normal. Los 

estudios de conduccién seraén anommales varias semanas después del inicio de 
la enfermedad. 

It. CARACTERISTICAS QUE PROYECTAN DUDA SOBRE EL DIAGNOSTICO. 
Asimetria persistente y marcada de fa debilidad. 

Disfuncin vesical o intestinal persistente. 
Disfuncién de vejiga o intestino al inicio del padecimiento. 
Mas de 50 leucocitos mononucleares/mm3 en LCR. 
Presencia de leucocitos polimorfonucleares en LCR. 
Nivel sensitivo agudo. P

A
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iV: CARACTERISTICAS QUE EXCLUYEN EL DIAGNOSTICO. 
1. Historia de abuso de hexacarbonos (solventes volatiles), que incluye absorcién 

de vapores de pinturas, lacas y pegamentos. 
Diagnéstico de porfiria intermitente aguda. 
Antecedentes de infeccion diftérica reciente. 
Caracteristicas clinicas de neuropatia por plomo (debilidad de miembros 
superiores y mufiecas caidas) y evidencia de intoxicacién por piomo. 
Sindromes sensitivos puros. 
Diagnéstico definitivo de potiomielitis, botulismo, pardiisis histérica o 
neuropatias t6xicas. 
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