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Subtipos electrofisiologicos del
sindrome de Guillain-Barré en
adultos mexicanos

RESUMEN
Introduccion: el sindrome de Guillain-Ba-
rré es una polirradiculoneuropatia autoin-
mune que se divide en subtipos desmieli-
nizantes y axonales. El objetivo de esta
investigacion es determinar la frecuencia
de dichos subtipos electrofisioldgicos en
adultos mexicanos.
Material y métodos: analisis observacio-
nal, retrospectivo, transversal y descripti-
vo. En un periodo de tres afios se selec-
cionaron pacientes con criterios clinicos y
electrofisiolégicos de sindrome de Gui-
llain-Barré, con examen neurofisiolégico
entre los siete y 28 dias de evolucién, edad
mayor de 15 afios, sin enfermedades co-
existentes graves. Fueron realizados es-
tudios de conducciéon motora en nervios
mediano, cubital, tibial y peroneo; y de con-
duccién sensitiva antidromica, en nervios
mediano, cubital y sural. Se llevé a cabo
andlisis estadistico descriptivo, de varian-
zay x2.
Resultados: se incluyeron 51 pacientes
con edad media de 45.5 £ 17 afios (ran-
go 16-79); 37 hombres y 14 mujeres;
37 % de los casos se presento en invier-
no (p = 0.56); de los subtipos electrofisio-
l6gicos, 39 % correspondié a neuropa-
tia axonal motora aguda, 23.5 % a
polineuropatia desmielinizante inflama-
toria aguda, 20 % a neuropatia de tipo
mixto y 17.5 % a neuropatia axonal mo-
tora sensitiva aguda.
Conclusiones: el subtipo electrofisiologi-
co mas frecuente fue la neuropatia axonal
motora aguda, con alta presentacion de
neuropatia de tipo mixto y neuropatia axo-
nal motora sensitiva aguda; predominaron
las formas axonales del sindrome de Gui-
llain-Barré.

SUMMARY

Introduction: Guillain-Barré syndrome
(GBS) is an autoimmune polyradiculoneur-
opathy subdivided in demyelinating and
axonal types. There is no established fre-
guency about the electrophysiological sub-
types in Mexico.

Objective: to determine the frequency of
electrophysiological subtypes of GBS in
Mexican patients.

Material and methods: The study design
was descriptive and retrospective. Patients
with GBS older than 15 years without co-
existing major diseases were selected ret-
rospectively from a three-year period. These
patients should have met the clinical and
electrophysiological criteria of GBS. Motor
nerve conduction studies were made of the
median, ulnar, tibial and peroneal nerves,
and antidromic sensory conduction stud-
ies were performed in the median, ulnar
and sural nerves. Descriptive statistics,
analysis of variance and y? test were used.
Results: The study included fifty-one pa-
tients with median age of 45.5 years
(range 16-79); 37 men and 14 women, with
a ratio man-woman 2.6:1; 37% were ob-
served in winter (p = 0.56). The electro-
physiological subtypes were acute motor
axonal neuropathy (AMAN) 39 %; acute
inflammatory demyelinating polyneurop-
athy (AIDP) 23.5 %; mixed neuropathy
(MN) 20%; and acute motor sensory ax-
onal neuropathy (AMSAN) 17.5 %.
Conclusions: the most frequent electro-
physiological subtype in Mexican patients
was AMAN. Other frequent subtypes were
MN and AMSAN. Axonal variants were the
predominant types.
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Introduccion

El sindrome de Guillain-Barré es una polirra-
diculoneuropatia aguda, secundatia a un pro-
ceso autoinmunitario generalmente posinfec-
cioso; se manifiesta por paralisis flacida
arrefléctica, trastorno sensitivo minimo y di-
sociacién albumino-citolégica en el liquido ce-
falorraquideo."?

Con la erradicacién virtual de la poliomie-
litis aguda, el sindrome de Guillain-Barré es
actualmente la principal causa de paralisis fla-
cida aguda en el mundo, ocasionando 50 % de
todos los casos.** Su incidencia anual es 0.6 a
4 casos por 100 mil habitantes,>!!
cién mas frecuente del sexo masculino.”'*'> En

con afecta-

la mayoria de los casos tiene una presentacion
esporadica, aunque el predominio estacional
estd bien documentado en ciertas areas geo-
orificas 2121618

Los nervios periféricos tienen dos compo-
nentes mayores: el axén y la mielina; por lo
tanto, los procesos patolégicos que los afectan
lo hacen a estos dos niveles, ocasionando de-
generacion axonal y desmielinizacién segmen-
taria, respectivamente. En estudios neurofisio-
l6gicos, la desmielinizaciéon segmentaria se
caracteriza por: amplitudes normales o ligera-
mente disminuidas, dispersiéon temporal anor-
mal, bloqueo de conduccién, prolongacion de
latencias distales y de latencias de ondas F, asi
como marcada reducciéon de las velocidades
de conduccién. Por otra parte, el dafio axonal
se manifiesta por disminucién marcada de la
amplitud de potenciales evocados, esto es, de
los potenciales de accién musculares compues-
tos para nervios motores, y potenciales de ac-
cion de nervios sensitivos; deben tener motrfo-
logfa y duracién normal dichos potenciales,
minima prolongacién de latencias distales y de
ondas I y velocidades de conducciéon nerviosa
normales.!”*

De acuerdo al proceso fisiopatolégico sub-
yacente y al tipo de nervio afectado, el sindro-
me de Guillain-Barré se divide en seis subtipos
electrofisiologicos:

1. Polineuropatia desmielinizante inflamato-
ria aguda

2. Neuropatia axonal motora aguda

3. Neuropatia axonal motora sensitiva aguda

4. Neuropatia sensitiva aguda
Sindrome de Miller-Fisher
6. Pandisautonomia aguda

o

Por muchos afios, la polineuropatia des-
mielinizante inflamatoria aguda se conside-
r6 sinénimo del sindrome de Guillain-Barré,
ya que en los lugares donde surgié la mayor
parte de las investigaciones de este sindro-
me, esto es, Estados Unidos, Canada, Euro-
pa occidental y Australia, la polineuropatia
desmielinizante inflamatoria aguda es el sub-
tipo predominante, al originar 85 a 90 % de
los casos.!**?" Esta incidencia no ocurre asi
en otras partes del mundo, ya que en China y
Japén solo representa 20 a 35 % de los ca-
508.262831 Bn 1986, Feasby describi6 la neu-
ropatia axonal motora sensitiva aguda,*” que
actualmente ocasiona 1 % del sindrome de
Guillain-Barré en paises occidentales,?* y cet-
ca de 7 % en China y Jap6n.* La neuropatia
axonal motora aguda fue descrita en 1991
por McKhann,'® y es responsable de 65 a 73
% de casos en China y Jap6on,?*"#3 y menos
de 5 % en paises occidentales.>**?” El sindrome
de Miller-Fisher tiene una incidencia reportada
de 3 2 5 %.'? La neuropatia sensitiva aguda
y la pandisautonomia aguda representan sélo
una minotia de los casos del sindrome de Gui-
llain-Barré. Otro subtipo mencionado con
base en resultados electrofisiolégicos es la neu-
ropatia mixta, que muestra datos de afeccién
desmielinizante y axonal en un mismo nervio,
reportindose en 2 a 17 % de casos.””** En
ocasiones no es posible realizar un diagnosti-
co neurofisiolégico preciso y entonces se de-
nomina subtipo inclasificable.

En México se considera que predominan
las variedades axonales, debido a que en un
estudio de necropsias de pacientes mexicanos
fallecidos por paralisis flacida aguda, realizado
por Ramos-Alvarez y colaboradores en 1969,
se encontré como proceso fisiopatolégico una
neuropatia axonal subyacente.”® Actualmente,
en México no existen reportes sobre la fre-
cuencia de presentacion de los subtipos del sin-
drome de Guillain-Barré.

El objetivo de la presente investigacion es
determinar la frecuencia de subtipos electrofi-
siolégicos en mexicanos con sindrome de Gui-
llain-Barré.
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Material y métodos

El presente estudio se efectud respetando las
disposiciones internacionales para investigacion
en seres humanos. Fue realizado en el Hospi-
tal de Especialidades del Centro Médico Na-
cional .a Raza, perteneciente al Instituto Mexi-
cano del Seguro Social, el cual atiende a la
poblacién derechohabiente de las delegaciones
1y 2 del Distrito Federal, asi como Estado de
México e Hidalgo. Se revisaron los expedien-
tes con diagndstico de sindrome de Guillain-
Barré entre abril de 2003 y abril de 2006; to-
dos los pacientes cumplieron los criterios
clinicos;*® se registré edad, sexo, mes de pre-
sentacion de la enfermedad, tiempo de evolu-
ci6én y diagnostico electrofisiolégico. Los crite-
rios de inclusién fueron: pacientes con estudio
neurofisiolégico realizado de siete a 28 dias de
evolucién y edad mayor de 15 afios; no se in-
cluyeron pacientes con enfermedades coexis-
tentes graves ni que ocasionan dafio neuropa-
tico en su evolucidn, ni pacientes con evidencia
de otra enfermedad neuromuscular; se exclu-
yeron aquéllos con expediente incompleto o
no encontrado en archivo clinico.

Los estudios de conduccién nerviosa fue-
ron efectuados mediante procedimientos con-
vencionales, por un médico neurofisiélogo. La
valoracion de la conduccién motora se realizod
en los nervios mediano, cubital, tibial y pero-
neo, incluyendo andlisis de onda F; los estu-
dios de conduccién sensitiva antidromica en
los nervios mediano, cubital y sural. Los pa-
cientes fueron clasificados de acuerdo a crite-
tios electrofisiolégicos internacionales.»** Cuan-
do tuvieron una de las siguientes caracteristicas
en dos o mds nervios, se clasificaron en poli-
neuropatia desmielinizante inflamatoria aguda:

1. Velocidad de conduccion < 95 % del
limite normal inferior si la amplitud
es > 50 % del limite normal inferior,
o0 < 85 % si la amplitud es < 50 % del
limite normal inferior.

2. Latencia distal > 110 % del limite normal
supetior con amplitud normal o > 120 %
del limite normal superior si la amplitud
esta reducida.

3. Latencia de onda F > 120 % del limite
normal superior.
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4. Radio del potencial de accién muscular
compuesto proximal/potencial de accién
muscular compuesto distal < 0.5, y ampli-
tud del potencial de accién muscular com-
puesto > 20 % del limite normal inferior.

Cuando los pacientes no tuvieron eviden-
cia de desmielinizacién para ser definidos con
polineuropatia desmielinizante inflamatoria agu-
da, pero mostraron disminucién de la ampli-
tud de los potenciales de accién musculares
compuestos distales menor de 80 % del limite
normal inferior en dos o mas nervios, fueron
clasificados entonces con neuropatfa axonal
motora aguda. Con patrén de neuropatia axo-
nal motora aguda en estudios de nervios mo-
tores y disminucién de la amplitud de los po-
tenciales de accién de nervios sensitivos menor
de 50 % del limite normal inferior en dos o
mas nervios, se clasificaron con neuropatia axo-
nal motora sensitiva aguda. Con datos de afec-
cién desmielinizante y axonal en los mismos
nervios estudiados se clasificaron con neuro-
patia mixta.

Los valores normales de los parametros
electrofisiolégicos fueron tomados de los va-
lores estandar usados en Estados Unidos, ya
que en México no existen trabajos previos so-
bre este campo.

Se llevé a cabo analisis estadistico descripti-
vo por medio de frecuencias simples, medias y
desviacion estandar. Se realizé anilisis de va-
rianza para la comparaciéon de edades entre los
subgrupos y prueba ¥ para el andlisis de las
proporciones entre grupos.

Resultados

De abril de 2003 a abril de 20006, se hospitali-
zaron 57 pacientes con diagnostico clinico y
electrofisiolégico de sindrome de Guillain-Ba-
rré, de los cuales se eliminaron seis: tres tuvie-
ron enfermedad grave coexistente como lu-
pus eritematoso sistémico, infecciéon avanzada
port virus de la inmunodefiencia humana y leu-
cemia linfocitica aguda; dos por tener mds de
30 dfas de evolucién al momento del estudio
electrofisiolégico; uno fue menor de 16 afios
de edad. Finalmente, 51 pacientes cumplieron
los criterios de seleccién para este estudio.
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La media de edad de los pacientes afecta-
dos fue 45.5 * 17 afios, con rango de 16 a 79;
no se encontraron diferencias significativas
entre los subtipos del sindrome de Guillain-
Barré y la edad de presentacion (p = 0.58). De
todos los casos estudiados, 37 (72.5 %) fueron
hombres y 14 (27.5 %) mujeres, encontrando
una relacién hombre-mujer 2.6:1.

El subtipo electrofisiolégico mas frecuente
fue neuropatia axonal motora aguda en 20
pacientes (39%), seguida de la polineuropatia
desmielinizante inflamatoria aguda en 12 ca-
sos (23.5 %), neuropatia de tipo mixto en 10
casos (20 %) y neuropatia axonal motora sen-
sitiva aguda en nueve pacientes (17.5 %); no
hubo reportes de neuropatia sensitiva aguda,
sindrome de Miller-Fisher ni pandisautonomia
aguda en este periodo de estudio.

El sindrome de Guillain-Barré mostré dis-
creto predominio estacional en invierno, con
19 casos (37 %), pero sin significancia estadfs-
tica (p = 0.50), seguido de una presentacion
estacional uniforme en primavera, verano y
otofio: 11 (21.5 %), 10 (20 %) y 11 (21.5 %)
casos, respectivamente.

De los subtipos del sindrome de Guillain-
Barré, la polineuropatia desmielinizante infla-
matoria aguda mostré una relacién hombre-
mujer mas alta que el estudio en general (11 a
1) y el subtipo neuropatia axonal motora sensi-
tiva aguda una relacién de 1:1, aunque estas
diferencias en cuanto a sexo y subtipo de sin-
drome de Guillain-Barré no fueron estadisti-
camente significativas (p = 0.22).

Discusion

En tres afios se incluyeron todos los casos con
diagnéstico de sindrome de Guillain-Barré aten-
didos en el Hospital de Especialidades del Cen-
tro Médico Nacional La Raza. Todos fueron
diagnosticados por especialistas en neurologfa,
con base en criterios diagnodsticos vigentes y a
todos se les realiz6 estudio electrofisiolégico por
un neurofisidlogo del hospital.

De 51 pacientes que cumplieron los crite-
rios de seleccidn, la edad media fue de 45.5 =
17 aflos, rango de 16 a 79. Los datos obteni-
dos son semejantes a resultados de estudios
previos en pacientes mexicanos: Monroy Gue-

rrero, en el afilo 2005, publicé un estudio re-
trospectivo de 25 casos con diagndstico de sin-
drome de Guillain-Barré, obteniendo un pro-
medio de edad de 44.92 + 6.7 afios con rango
entre 15y 76 afios.”” Molina Carrién en el afio
2000, en un estudio prospectivo de 22 pacien-
tes con sindrome de Guillain-Barré, obtuvo
un promedio de edad de 42.5 = 17.5 afios con
rango de 17 a 78 afios.*® De acuerdo a los
resultados obtenidos pot nosotros y por estu-
dios previos, los pacientes mexicanos con sin-
drome de Guillain-Barré presentan un prome-
dio de edad que se encuentra en la primera
mitad de la quinta década de vida: entre 42.5
y 45.5 afios y de acuerdo a la desviacion es-
tandar la mayoria de los afectados se encuen-
tra entre 30 y 60 afios de edad.

Los pacientes masculinos fueron claramen-
te mas afectados que los femeninos, ya que ad-
quitieron la enfermedad 37 hombres (72.5 %) y
s6lo 14 mujeres (27.5 %), con una relacién
hombre:mujer de 2.6:1. En los estudios de Mon-

¥ se encontrd

roy Guerrero®” y Molina Carrién
una relacién hombre:mujer de 2.57:1 y 2.7:1, res-
pectivamente. Otro estudio en pacientes mexi-
canos realizado por Melano Carranza en el afio
2004, que incluyé a 37 pacientes, reportd un dis-
creto predominio del sexo masculino, con una
relaciéon hombre:mujer de 1.6:1.% Si sumamos
el nimero de pacientes de nuestro estudio con
los de reportes previos,’*?% obtenemos 135 pa-
cientes en total: 94 hombres y 41 mujeres, de-
mostrando en general el grado elevado de afec-
ci6én del sexo masculino en pacientes mexicanos
con sindrome de Guillain-Barré, al afectarse 2.3
veces mas que el femenino. Estos resultados di-
fieren de los reportes internacionales que men-
cionan un ligero predominio de afecciéon por el
sexo masculino, con incidencias entre 1.5y 1.9
veces mas que su contraparte femenina. %1720

Respecto a la presentacion esporadica o pre-
dileccion estacional, encontramos discreto in-
cremento de la incidencia del sindrome en in-
vierno (diciembre, enero y febrero), al
presentarse 37% de todos los casos en esta es-
tacion del afio, aunque no se encontré signifi-
cancia estadistica. Algunos reportes previos in-
ternacionales refieren un predominio estacional
en los meses de invierno."'? Los estudios pre-
vios en pacientes mexicanos no reportaron un
predominio estacional del sindrome.’”%
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En general encontramos una presentacion
heterogénea de los diferentes subtipos del sin-
drome de Guillain-Barré; el subtipo electrofi-
siolbgico mas frecuentemente diagnosticado fue
neuropatia axonal motora aguda en 39 % de los
pacientes. Al sumar los diferentes subtipos con
dafio axonal, se obtuvieron 76.5 % de los casos,
confirmando los hallazgos de Ramos Alvarez,
sobre el predominio de formas axonales en pa-
cientes mexicanos.” De los reportes recientes
en México, s6lo Melano Carranza mencioné pat-
cialmente la distribucién de subtipos del sindro-
me de Guillain-Barré, pero no definié claramen-
te la clasificacion electrofisioldgica ya que no
fue el fin del estudio; en este reporte se refieren
50 % de variedades axonales.”

El presente estudio es el primero en des-
cribir la frecuencia de subtipos electrofisiol6-
gicos del sindrome de Guillain-Barré en pa-
cientes mexicanos. Tiene claras limitaciones, al
ser retrospectivo y observacional, ademds de
no contar con estudio neuropatolégico. Los
resultados fomentan la realizaciéon de nuevas
investigaciones de indole prospectiva, acom-
pafiadas de biopsia de nervio, para confirmar
los hallazgos electrofisiolégicos encontrados pot
nosotros. Este predominio de formas axonales
en la regiéon mexicana estudiada podria tener
impacto en el manejo del sindrome de Gui-
llain-Barré, ya que los tratamientos usados, ya
sea plasmaféresis o inmunoglobulinas IV, tie-
nen un alto costo econémico; y no esta de-
mostrada su eficiencia terapéutica en las for-
mas axonales. Los médicos mexicanos basan
sus manejos de acuerdo a resultados de estu-
dios en pacientes con subtipos desmielinizan-
tes tratados con plasmaféresis o inmunoglobu-
linas I'V, en quienes esta demostrada su eficacia
en disminuir el tiempo de requerimiento de
ventilacién mecdnica y acortar el tiempo para
volver a caminar. En lo que respecta a los sub-
tipos axonales, no existen suficientes estudios
para conocer la respuesta a estos métodos te-
rapéuticos. El dafio axonal ocasiona una for-
ma clinica de mas rdpida progresiéon y mas se-
vera, con peor pronoéstico de recuperacion; por
lo que se considera que la respuesta a las tera-
pias especificas para el sindrome de Guillain-
Barré es de menor grado, aunque no hay estu-
dios prospectivos y comparativos para este fin
en pacientes mexicanos.
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La finalidad de este estudio es aportar la
frecuencia de presentacién de los subtipos del
sindrome de Guillain-Barré en pacientes mexi-
canos; en el futuro se deberidn realizar otros
para verificar el predominio de formas axona-
les y si los tratamientos actuales son eficaces en
pacientes mexicanos con subtipos axonales.

Conclusiones

Las variedades electrofisiolégicas con dafio
axonal fueron las mas comunes en pacientes
mexicanos, representando tres cuartas partes
de los afectados, siendo la neuropatia axonal
motora aguda el principal subtipo especifico.
Los hombres son afectados casi tres veces mas
que las mujeres y hay un ligero predominio en
invierno del sindrome de Guillain-Barté.
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