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INTRODUCCION

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una
polineuropatia inflamatoria aguda y monofasica que se
caracteriza por paralisis flaccida y arrefléctica.™ Este
cuadro es adquirido, mediado inmunitariamente y en
muchos casos postinfeccioso.*” En paises en los que
la poliomielitis ha sido erradicada, el SGB constitu-
ye la principal causa de paralisis flacida aguda.2 Al SGB
clasicamente se le definia clinica, anatomopatoldgica
y electrofisiolégicamente como una polineuropatia
desmielinizante inflamatoria aguda (o AIDP, por sus Si-
glas en inglés), caracterizada en los estudios de con-
duccidn nerviosa por enlentecimiento de las velocida-
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des de conduccidn, blogueo de la conduccidn, latencias
retrasadas y/o respuestas dispersas;'? pero con el tiem-
po la evidencia senald que existen caracteristicas cli-
nicas, seroldgicas y electrofisioldgicas de otras varian-
tes del sindrome que se caracterizan por lesidn
inflamatoria del axon.&" A estas formas clinico-fisiolo-
gicas se les conoce como variantes axonales del SGB:
neuropatia axonal motora aguda (AMAN, por sus siglas
en inglés) y neuropatia axonal sensitivo-motora aguda
(AMSAN, por sus siglas en inglés)."4s

Algunas poblaciones de Asia y América presentan
con mayor frecuencia las variantes axonales del SGB,
en comparaciéon con la poblacién anglosajona o del
grupo bioétnico indoeuropeo.” Lo anterior sugie-

RESUMEN

Introduccién: El sindrome de Guillain-Barré (SGB) po-
dria tener una frecuencia, presentacién clinica y
neurofisiolégica en la poblacidon mestiza distintas a las
que se reportan en caucdsicos. Sin embargo, la infor-
macioén sobre SGB en paises de Latinoamérica es adn
escasa. Objetivo: Describir las variantes
neurofisiolégicas y las caracteristicas de los pacientes
con SGB en un hospital de concentracién del estado
de Tabasco, México. Métodos: Realizamos un andli-
sis de tfipo descriptivo y retrospectivo de los registros
clinicos de pacientes con diagndstico de SGB, aten-
didos de febrero de 2004 a febrero 2010. Se analizaron
caracteristicas clinicas, neurofisioldgicas (criterios de
Asbury), terapéutica empleada y evolucién a corto
plazo. Resultados: Se incluyeron 25 pacientes (edad
media: 38.0 anos, rango: 18-59 anos): 14 hombres y 11
mujeres. El 56% tuvo antecedente infeccioso en las
cuatro semanas previas. El 76% de los pacientes se
agrup6 en los grados 4 y 5 de la escala de
discapacidad funcional de Hughes para SGB. Se ob-
servd disociaciéon proteino-citolégica en 81%. Un 39.1%
correspondié a la variedad neurofisiolégica de
neuropatia axonal sensitivo-mofora aguda
(AMSAN), 26.1% a neuropatia axonal motora agu-
da (AMAN), 26.1% a polineuropatia desmielinizante

Guillain-Barré Syndrome in a reference
hospital from Mexico

ABSTRACT

Introduction: Guillain-Barré syndrome (GBS) could have
a different frequency, as well as clinical and
neurophysiological presentation in the mestizo
population, as compared with Caucasians. However,
information on GBS in Latin America is scarce.
Objective: To describe the neurophysiological variants
and clinical characteristics of GBS patients of a
reference hospital from Mexico. Methods: We
performed a descriptive and refrospective analysis on
clinical records of patients diagnosed with GBS from
February 2004 to February 2010. Clinical and
neurophysiological (Asbury criteria) characteristics,
therapeutics and short-term follow-up were analyzed.
Results: A total of 25 patients (mean age: 38 years,
range: 18-59 years) with complete clinical data and
follow-up were included: 14 men and 11 women (56%
had the antecedent of infection in the previous 4
weeks). Seventy-six percent of patients grouped into
the 4 and 5 grades in the Hughes functional scale for
GBS. Protein-cytological dissociation was observed in
81% of cases. A 39.1% of patients corresponded to the
acute motor and sensory axonal neuropathy (AMSAN),


www.imbiomed.com.mx

16

Rev Mex Neuroci 2012; 13(1): 15-21
Carrillo-Pérez DL, et al. Guillain-Barré en un hospital de referencia

inflamatoria aguda (AIDP) y 8.7% a la variedad de
Miller Fisher. El 83% de los casos de AIDP se presentaron
en primavera. Las variedades axonales presentaron
estancia hospitalaria mdas prolongada (21.7 vs. 10.9
dias, p = 0.008) y una tendencia a mayor necesidad
de ventilacién mecdnica (33.3 vs. 0%, p = 0.12). Con-
clusiones: Se observaron algunas diferencias respec-
to a lo informado en paises occidentales, entre ellas,
una alta frecuencia de variantes axonales, que fue-
ron mas severas y que implicaron mayor tiempo de
estancia hospitalaria.

Palabras clave: Arreflexia, Guillain-Barré, hiporreflexia,
neurofisiologia, pardlisis.

26.1% to acute motor axonal neuropathy (AMAN), 26.1%
to acute inflammatory demyelinating polyneuropathy
(AIDP), and 8.7% to the Miller Fisher clinical-
neurophysiological pattern. In all, 83% of AIDP cases
presented during spring. The axonal variants had the
largest hospital stay (21.7 vs. 10.9 days, p = 0.008) and
a frend for more cases needing mechanical ventilation
(33.3% vs. 0%, p = 0.12). Conclusion: We observed some
differences with respect to information from occiden-
tal countries, among them, a high frequency of axonal
variants, which were more severe and had the longest
hospital stay.

Key words: Arreflexia, Guillain-Barré, hyporreflexia,
neurophysiology, paralysis.

re que existe influencia genética en el desarrollo y/o
presentacion del SGB. Esto es de relevancia clinica, si
consideramos que usualmente las variantes axonales
del sindrome suelen tener una relacion causal (mas
de 70% de asociacion con infeccidn por C. jejuni) y un
prondstico diferentes, en comparacion con la forma
desmielinizante.812152528 Existen pocos estudios sobre
SGB en la poblacién mexicana.'*** Nuestro objetivo fue
el de describir las variantes neurofisioldgicas y las
caracteristicas de los pacientes con SGB en un hospi-
tal de concentracion del estado de Tabasco, México.

PACIENTES Y METODOS

Se realizd un estudio de tipo descriptivo y retros-
pectivo de los pacientes con diagnéstico de SGB ad-
mitidos en el Hospital Regional de Alta Especialidad
“Dr. Juan Graham Casasus" (HAEJGC) en el estado de
Tabasco, México; en un periodo de seis afios (marzo
de 2004 a febrero de 2010). Se revisaron los expe-
dientes clinicos de 25 pacientes que cumplian con
los criterios de Asbury y Cornblath para ser diagnos-
ticados de SGB," para los que estuvo disponible la in-
formacion completa sobre la caracterizacion clinico-
electrofisioldgica, asi como del seguimiento hasta el
alta hospitalaria. Se analizaron las siguientes varia-
bles: edad, sexo, distribucidn estacional, factores
precedentes (infeccidn, cirugia, toxicos, vacunacion),
manifestaciones clinicas, analisis de laboratorio, es-
tudios electrofisioldgicos, evolucion y tratamiento
recibido. Los pacientes se evaluaron de acuerdo con
la escala de discapacidad funcional para SGB*' (Winer
y Hughes; 0: normal; 1: signos o sintomas menores,
capaz de correr; 2: puede caminar cinco metros sin
ayuda, independientemente; 3: puede caminar cin-
€O metros con un andador o soporte similar; 4: no
puede caminar, permanece en cama o silla de rue-

das; 5: requiere asistencia mecanica ventilatoria; 6:
muerte). En la mayoria de los pacientes se efectud
analisis del LCR, con determinacion de células, gluco-
sa y proteinas totales, se considerd presentaban diso-
ciacion proteino-citoldgica cuando la proteinorraguia
era mayor de 40 mg/dL, y la celularidad era menor de
10 células/mmé3.

Los estudios de conduccién nerviosa se elabora-
ron segun los estandares de la Federacion Interna-
cional de Neurofisiologia Clinica. La evaluacion de la
conduccion motora se realizdé en los nervios media-
no, cubital, tibial y peroneo, incluyendo el andlisis de
onda F. Los estudios de conduccidn sensitiva
antidrémica se realizaron en los nervios mediano,
cubital y sural. Los pacientes se clasificaron en tres
categorias segun los criterios electrofisioldgicos de
Asbury y Cornblath®: 1. AIDP; 2. AMAN, cuando en au-
sencia de parametros de desmielinizacion se re-
gistraban amplitudes de los potenciales de accidn
musculares compuestos distales < 80% del limite
normal inferior en dos 0 mas nervios motores; 3.
AMSAN, cuando con patron de AMAN se registraban
ademas disminucion de la amplitud de los potencia-
les de accidn de nervios sensitivos < 50% del limite
normal inferior en dos 0 mas nervios.

Se describen las frecuencias relativas como por-
centajes. Las variables cuantitativas continuas se
describen como media aritmética y desviacidon
estandar o con minimo y maximo, segun correspon-
dan a una distribucién normal o no paramétrica, res-
pectivamente. La prueba y2 de Pearson fue usada para
comparar las frecuencias de variables nominales cua-
litativas, entre dos grupos, 0 para evaluar la homo-
geneidad en la distribucién de dichas variables en-
tre tres 0 mas grupos. En la prueba x2 se empled la
correccion de Yates cuando la frecuencia de una ca-
lificacion de alguna variable nominal en un grupo
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determinado (casillero de la tabla de 2 x 2) fuera < 5,
y la prueba exacta de Fisher cuando dicha frecuen-
cia fuera = 0. La prueba t de Student fue usada en la
comparacion de variables cuantitativas continuas de
distribucion normal, entre dos grupos, o la prueba U
de Mann-Whitney cuando la distribucion no fue nor-
mal (o Kruskal-wallis en mds de dos grupos). Todos
los valores de p para comparaciones fueron calcula-
dos a dos colas y considerados como significativos
cuando p < 0.05. Se construyeron analisis actuariales
con el método de Kaplan-Meier para evaluar la pro-
babilidad de un puntaje en la escala de discapacidad
funcional al alta > 2. El paquete estadistico SPSS v17.0
fue usado en todos los cdlculos.

RESULTADOS

En el presente estudio durante un periodo de seis
anos se admitieron 25 pacientes con diagndstico de
SGB, predominando el sexo masculino, con 56%, fren-
te a 44% en el sexo femenino, lo que corresponde a
una relacion de 1.3 a 1. La edad media de presenta-
cion fue de 38.0 anos + 12.5 (limites de 18 a 59 anos).
El 56% de los pacientes presentaron antecedentes
infecciosos en el mes previo; de ellos, 50%
gastrointestinal y 50% infecciones respiratorias. En
86% de éstos el SGB ocurrié dentro de las dos sema-
nas previas, con una mediana de 4.0 dias (Iimites: 1-
30 dias) entre el antecedente infeccioso e inicio de
las manifestaciones clinicas de SGB.

El tiempo promedio desde que se iniciaron los sin-
tomas del SGB hasta alcanzar el déficit maximo fue
de 4.9 dias (limites: 1-18 dias). En la presentacion cli-
nica predomind el déficit motor en 92% de los pa-
cientes, teniendo éste un patrén de tipo ascenden-
te en 61%, generalizado en 22% y descendente en
17%. Los reflejos de estiramiento muscular se afec-
taron en 100% de los pacientes (76% arreflexia, 24%
hiporreflexia) (Figura 1). Las parestesias se presenta-
ron en 64% vy, finalmente, la ataxia y oftalmoplejia se
presentaron en 8%. La afectacion a nervios craneales
ocurrié en 60% de los casos, de ellos se vieron afec-
tados los nervios craneales bulbares IX, X y Xl en 53%,
los nervios faciales en 35% Yy 10s nervios oculomotores
(, IV y v en 12%.

Se analizé el LCR de 84% de los pacientes, y se
demostroé disociacion proteino-citoldgica en 81%, con
un valor promedio de proteinas en LCR de 91.5 mg/dL
(Iimites: 28-267 mg/dL). La puncion lumbar se realizé
en la mayoria de los casos en los primeros diez dias
de la enfermedad (media 7.1 dias).

Se efectud estudio neurofisioldégico en 92% de los
pacientes. El tiempo promedio para la realizacion del
estudio fue de 7.7 dias (Iimites: 3-17 dias). El subtipo
neurofisioldgico mas frecuente fue AMSAN con 39.1%,
seguido de AMAN con 26.1%, AIDP con 26.1% y SMF
con 8.7%.

Se observd predileccion de algunos subtipos
neurofisioldgicos por las estaciones del aho (Figura
2). El subtipo electrofisiolégico de AIDP ocurrié en
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Figura 1. Caracteristicas de la presentacién clinica de los pacientes con SGB (n = 25).
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83% de los casos en los meses de primaveray 17% en
verano. El subtipo AMSAN ocurrié en 67% de los ca-
s0s en los meses de otofo, 22% en invierno y 11%
en primavera; mientras que el subtipo AMAN ocu-
rrié en 50% de los casos en los meses de invierno, y
16.6% en primavera, verano y otono. Finalmente, el
subtipo SMF ocurrid en 50% de los casos en primave-
ray 50% en otono (Figura 2).

El 60% de los pacientes recibido terapia
inmunomoduladora, siendo la medida mas frecuen-
temente empleada la plasmaféresis (PF) en 52% de
los casos e inmunoglobulina intravenosa (19G-1V) en
8%. A todos los pacientes se les brindé medidas de
soporte y rehabilitacion temprana.

El 48% de los pacientes requirid ingreso a la Uni-
dad de Cuidados Intensivos con un tiempo de estan-
cia promedio de 11.4 dias (Iimites: 2-35 dias). El tiem-
po de estancia hospitalaria total de los pacientes con
SGB fue de 18.9 dias (Iimites: 7-69 dias). En la tabla 1
se observan los tiempos de estancia por servicio
hospitalario de cada subtipo neurofisioldgico.

Un 76% de los pacientes se agruparon en las esca-
las de discapacidad funcional de mayor gravedad: 48%
estaban en silla de ruedas o en cama (grado 4), y 28%
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Figura 2. Distribucion de las variantes del SGB de acuerdo a la estacion
del afio en que se presentaron.

requirieron ventilacion mecanica asistida (grado 5)
con un tiempo promedio de 24.6 dias (Iimites: 6-69).
Las variedades axonales (AMAN y AMSAN) presenta-
ron estancia hospitalaria mas prolongada (21.7 vs. 10.9
dias, p = 0.008) (Figura 3) y una tendencia a mayor
necesidad de ventilacion mecanica (33.3 vs. 0%, p =
0.12). En el analisis actuarial de tipo Kaplan-Meier no
se identificaron variables significativamente asocia-
das con un puntaje en la escala de Hughes > 2 (Figu-
ra 4). Ademas, se observd una tendencia no significa-
tiva hacia una mayor probabilidad de egreso
hospitalario con un puntaje en la escala de
discapacidad de Hughes > 2 en las variantes axonales,
en comparacion con AIDP y SMF (86.7 vS. 50%, p =
0.06). Como es de esperarse, l0s pacientes con nece-
sidad de ventilaciéon mecanica presentaron una es-
tancia hospitalaria promedio mayor, en comparacion
con otros puntajes en la escala de Hughes (p = 0.004).

DISCUSION

En el presente estudio encontramos una mayor
proporcién de variantes axonales, en comparacion
con lo informado para otras poblaciones occidenta-
les y semejantes a lo reportado en poblaciones orien-
tales. Ademas se observd que estas variantes pre-
sentaron una mayor estancia hospitalaria y
tendencias consistentes hacia una mayor severidad
en su presentacion clinica, comparadas con las for-
mas AIDP y SMF. Por otro lado, aunque no de forma
significativa, se observo un patrdn diferencial de la
presentacion de las variantes clinicas del SGB segun
la estacion del afo, de tal forma que las variantes
axonales tendieron a presentarse mas en meses re-
lativamente mas frios (otono e invierno), mientras
que las variantes AIDP y SMF presentaron un pico de
frecuencia mayor en la primavera.

Algunos estudios no han identificado una relacidn
entre la incidencia y la predileccion estacional,323 a
pesar de la asociacion clara entre un factor

Tabla 1
Dias de estancia promedio por servicio hospitalario en las variedades del SGB

Variedad Servicio n Media (minimo-méximo)
AIDP uci 1 5.0

Estancia total 6 10.7 (7-19)
AMAN uci 4 8.0 (2-23)

Estancia total 6 20.8 (12-36)
AMSAN ucli 5 14.8 (2-35)

Estancia total 9 23.8 (9-69)
SMF Estancia total 2 11.5 (10-13)
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desencadenante infeccioso de vias respiratorias en
los meses de invierno, o de tracto intestinal en me-
ses calurosos. Algunos informes epidemioldgicos han
demostrado un incremento de casos en los meses
de otofio-invierno.™13 Un estudio realizado en Bra-
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sil por Rocha, et al.,** en el ano 2004, demostré que
62% de sus casos ocurrio entre l1os meses de sep-
tiembre a febrero, y 38% en el periodo primave-
ra-verano, durante los meses de marzo a agosto.
McKhann, et al.,® en el ano 1993, en un estudio
realizado en China, reportaron un incremento en
la incidencia de la forma AMAN en los meses de ve-
rano. Esta variedad del SGB esta estrechamente aso-
ciada con la infecciones gastrointestinales por C.
jejuni, 1a cual tiene una incidencia mas alta en los
meses calurosos.*¢" Esto contrasta hotablemente con
los resultados observados en el presente estudio. En
la mayoria de los estudios previos en pacientes mexi-
canos no se reportd un predominio estacional del
sindrome."®% En la casuistica obtenida en este traba-
jo se encontré un predominio estacional en prima-
vera (36%), seguido del otofio (32%), invierno (20%)
y verano (12%). Demostrandose asi que 68% de los
casos de SGB en nuestro hospital ocurren en la es-
taciones de primavera a otofno.

Alrededor de 60-75% de los pacientes tienen his-
toria de infeccidn, usualmente es del tracto respira-
torio o gastrointestinal. El microorganismo mas fre-
cuentemente identificado como causa de infeccidn
es C. jejuni,*¢" pero otros agentes como el
citomegalovirus, virus de Epstein-Barr, virus del den-
gue, Mycoplasma pneumoniae y Haemophilus
influenzae también han sido implicados.?>% Asi, el SGB
es el prototipo de enfermedad postinfecciosa, ya que
cerca de dos terceras partes de los pacientes tienen
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antecedente de infeccidn; sin embargo, en la practi-
ca clinica casi nunca es identificado el patégeno
desencadenante. El periodo entre la primoinfeccion
y el inicio de sintomas ha sido reportado entre una a
dos semanas.’ En un estudio mexicano con 28 pa-
cientes con SGB se identificé en las dos semanas pre-
vias al inicio del cuadro el antecedente infeccioso
en 50% de los casos: 32% por infeccidon de vias respi-
ratorias y 18% por infeccion gastrointestinal.? El 56%
de nuestros pacientes mostraron una enfermedad
infecciosa aguda en el mes previo, en la que estaban
representadas tanto la infeccidn respiratoria (50%)
como la gastrointestinal (50%). De éstos, 64.3% tu-
vieron la infeccidon en la primera semana previa al
cuadro, y 91.7% de los pacientes tuvieron Ia
primoinfeccién dentro de las dos semanas previas al
inicio de las manifestaciones clinicas. El resto de los
pacientes no tuvo antecedente de infeccion previa, ni
otro factor que se haya identificado. Algunos estudios
han reportado la ocurrencia entre SGB y vacunaciones,
cirugia, y eventos estresantes.*42 En contraste, en nin-
guno de nuestros pacientes se documentd el antece-
dente de vacunacion, trauma, cirugia o embarazo.

En nuestro estudio las caracteristicas clinicas re-
sultaron similares a las descripciones referidas en
la bibliografia internacional."'® Desde el punto de
vista clinico, el déficit motor suele ser simétrico,
usualmente comienza por las extremidades inferio-
res y se extiende con posterioridad hacia los brazos
y las estructuras inervadas por los nervios craneales
en un plazo de una a tres semanas. La debilidad cli-
nica definitiva esta en relacion con el grado de le-
sion axonal y menos con la intensidad de la
desmielinizacién.’3" Por ello, las formas con dege-
neracidon axonal tienen peor prondstico que la for-
ma clasica desmielinizante, tardan mas en recupe-
rarse de la debilidad y pueden hacerlo de forma
incompleta, hasta ahora los parametros de veloci-
dad de conduccién en cualquiera de los tramos ner-
viosos no tienen significado prondstico. Aqui obser-
vamos caracteristicas clinicas y de prondstico
similares en las variantes axonales.'s8

La distribucion de las variantes neurofisioldgicas
varia con respecto a la poblacion estudiada, en Euro-
pa y Norteamérica el subtipo mas comun es la va-
riante AIDP, con menos de 5-10% de las variantes
axonales.”® En contraste, en China, Japén, Centro y
Sudamérica las variedades axonales del sindrome
constituyen 30-47% de los casos, especialmente en
ninos,*3° con la notable excepcién de Argentina,s4
cuya composicion genética quiza difiera
sustancialmente de la de otras poblaciones latinoa-

mericanas, aunque aun se cuenta con poca informa-
cion sobre este pais. En México, desde 1969 Ramos-
Alvarez, et al."® informaron sobre 57 casos de nifios
con paralisis de neurona motora inferior: 32 tuvie-
ron poliomielitis, pero en 25 casos, en retrospecti-
va, correspondian a dos variantes de SGB: 10 con AIDP
y 15 con el subtipo axonal. Histopatoldgicamente este
dltimo grupo se subdividié en dos: neuronopatia
citoplasmatica y neuronopatia nuclear, con caracte-
risticas muy similares a los casos de AMAN reporta-
dos anos después en China." Los resultados del pre-
sente estudio son consistentes con lo observado
previamente en México, por Io que podemos con-
cluir que las variantes axonales son las mas frecuen-
tes en nuestro pais.’s3°

Este estudio tiene claras limitaciones, al ser re-
trospectivo y observacional, pero los resultados fo-
mentan la realizacion de nuevas investigaciones de
indole prospectiva, ya que este predominio de for-
mas axonales en la poblacion mexicana estudiada
podria tener impacto en el prondstico y el manejo
del SGB, ya que los tratamientos recomendados, ya
sea plasmaféresis o inmunoglobulina IV, tienen un alto
costo econdmico y una eficiencia terapéutica no
demostrada para las formas axonales.

CONCLUSION

En esta poblacién mexicana estudiada se obser-
varon algunas diferencias respecto a lo informado
en paises occidentales, entre ellas, una alta frecuen-
cia de variantes axonales, que fueron mas severas y
que implicaron mayor tiempo de estancia hospitala-
ria. Ademas se encontrd una alta frecuencia de la
variante AIDP en primavera, mientras que las varian-
tes axonales tuvieron una tendencia a presentarse
principalmente en los meses mas frios. Sin embargo,
dado que la regidon de Villahermosa, Tabasco, es en
realidad cdlida durante todo el afo, estos resultados
deben aguardar su confirmacién en otras regiones
de México para permitir su generalizacion.
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