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RESUMEN

Antecedentes. Informes previos han sugerido que el sindrome de Guillain-Barré (SGB ) en
los nifios la forma de presentacion axonal tiene peor prondstico que la forma desmielinizante.
Objetivo. Describir las caracteristicas clinicas, la incidencia y el prondstico en nifios con SGB.
Material y métodos. Realizamos un estudio retrospectivo con 42 nifios con los casos
electrofisiolégicos confirmados. Nueve casos de esto fueron excluidos para la diagnosis
incorrecta, y tres de ellos para la carta incompleta. Los nifios fueron estudiados totalmente
en el Centro Médico Nacional Siglo XXI Instituto Mexicano del Seguro Social, del primero de
enero de 1996 a diciembre 31 de 2002.

Resultados. EI medio de la edad 7.39 afios y rango de 8 meses a 15 afios. La incidencia era
0.77/100000. Clasificaron a los pacientes basaron en las caracteristicas electrodiagnésticos:
Diecisiete (el 58%) tenian polirradiculoneuropatia inflamatoria desmielinizante aguda, trece
(42%) tenian neuropatia aguda del axonal del motor y cinco (21%) tenian neuropatia motor-
sensorial aguda del axonal. Todos los pacientes recibieron una terapia intravenosa estandar
de la inmunoglobulina (0.4 g/kg/dia por 5 dias consecutivos). No habia diferencia significati-
va en 6 meses en cuentas de SGB entre desmielinizante y las formas SGB del axonal. Los 30
pacientes se recuperaron totalmente por 12 meses.

Discusién.Los factores mas importantes para prondstico de la recuperacion es la influen-
cia de patrones de severidad Hughes V. Después de terapia intravenosa estandar de la
inmunoglobulina, nifios con las formas del axonal la recuperacion del SGB fue mas lenta-
mente que aquéllos con la forma desmielinizante. Sin embargo, el resultado en 12 meses
parece ser igualmente favorables en ambos grupos.

PALABRAS CLAVE: Sindrome de Guillain-Barré, formas desmielinizantes, manifestaciones
clinicas, prondstico, nifios.

ABSTRACT

Antecedents. Previous reports have suggested that outcome is worse in the axonal com-
pared with the demyelinating form of Guillain-Barré syndrome (GBS)

Aid. Describe the clinical characteristics, incidence and prognosis with GBS in children.
Material and Methods. We performed a retrospective study with 42 children’s with
electropysiologically confirmed cases. Nine cases of this were excluded for wrong diagnosis,
and three of them for incomplete chart. The totally childs 30 were studied in the National
Medical Center century XXI from Social security Mexican institute, by January first 1996 to
December 31 2002.

Results. The mean of age 7.39 years and range were of 8 months to 15 years. The incidence
was 0.77/100000. The patients were classified based on the electrodiagnostic features: Sev-
enteen (58%) had acute inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy, thirteen (42%)
had acute motor axonal neuropathy and five (21%) had acute motor-sensory axonal neur-
opathy. All patients received a standard intravenous immunoglobulin (IVIG) therapy (0.4 ¢/
kg/day for 5 consecutive days). There was no significant difference at 6 months in GBS scores
between demyelinating and axonal forms GBS. All 30 patients recovered completely by 12
months.

Discussion. The most important factors for influence over recovery gait were presence
axonal patterns and severity Hughes V. After standard IVIG therapy, children with axonal
forms of GBS recovery more slowly that those with the demyelinating form. Moreover, out-
come at 12 months appears to be equally favorable in two groups.

KEY WORDS: Outcome, Guillain-Barré syndrome, axonal and demyelinating forms, children.

Plasticidad y Restauracién Neurolégica 15



Mario Lechuga Perdomo y cols. Incidencia, manifestaciones clinicas y pronéstico del sindrome de Guillain-Barré en nifios

INTRODUCCION

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es una polineuropatia
caracterizada por pardlisis ascendente que puede llegar a cau-
sar compromiso ventilatorio e incluso la muerte.*? Esta
neuropatia también puede afectar a los nervios sensoriales,
autonémicos y craneales VI, IlI, IV,V1.G9

El SGB tiene una incidencia de 1.3 casos/100,000 perso-
nas (intervalo 0.4 a 4.0) Los hombres se afectan mas que las
mujeres. Un 50 a 70% de los casos con SGB es precedida por
una infeccién aguda de tipo respiratorio o gastrointestinal.¢9
El intervalo entre la infeccion prodrémica y el inicio de los
sintomas del SGB varia entre una a tres semanas.®® Con la
eliminacion virtual de la poliomielitis en varias regiones, el
SGB ha pasado a ser la causa mas frecuente de paralisis flaci-
da aguda generalizada.("*%

Este padecimiento ocasiona un gran costo econémico
debido a los cuidados médicos necesarios por el reposo
prolongado y la estancia en la unidad de cuidados intensi-
vos (UCI) lo cual puede ocurrir hasta en 33% de los casos.
En esto por disfuncidon autonémica y compromiso
ventilatorio. El manejo en estos casos incluye un soporte
integral (ventilatorio), tratamiento con plasmaferesis o
inmunoglobulina y de las complicaciones.t#19

La progresion de la enfermedad varia en duracion, cerca
del 75% de los pacientes alcanza su nadir dentro de las
primeras 4 semanas. Después de una corta meseta se ob-
serva una resolucion gradual de la parélisis que puede du-
rar semanas 0 meses. La evolucion generalmente es favora-
ble y el prondstico es mejor en los nifios, quienes necesitan
menos tiempo de apoyo ventilatorio y muestran mas rapida
recuperacion de la paralisis.t”-2

La evolucién de muchos de estos enfermos no sélo de-
pende del tiempo de la instauracion de la terapia (intubacion,
inmunoglobulina y plasmaféresis) sino también de la inter-
vencién temprana de rehabilitacién, atencion de aspecto
psicolégico y manejo de las complicaciones.?+29

Los indicadores de una recuperacion rapida son: La pre-
servacion de reflejos tendinosos, antecedente de infeccion
por H. influenzaey el tratamiento con inmunoglobulina in-
travenosa. Diversos estudios sobre los hallazgos neurofisio-
I6gicos en relacion al patrén axonal no han sido contun-
dentes hacia demostrar una recuperacién mas lenta, 3
aunque esta situacion puede ser el reflejo de la diferencia
de tiempo del inicio del tratamiento con inmunoglobulina o
plasmaféresis a pacientes con patron axonal en compara-
cion con los que presentan un patrén de disminucién de
las velocidades de conduccién nerviosa, lo que puede in-
fluir en las diferencias en el prondstico de estos dos gru-
pos.¢2%3) Dentro de estos mismos indicadores se han busca-
do aquellos que buscan predecir la necesidad de ventilacion
mecanica temprana como tiempo del inicio a laadmision menor
de 7 dias, incapacidad para pararse, incapacidad para levan-
tar los codos o la cabeza y aumento de las enzimas hepaticas
requiriendo tener 4 de estos parametros para ser candidatos
a monitoreo en la UCI.®9

Se ha visto que la plasmaféresis o inmunoglobulina apli-
cada a pacientes con afeccion severa reduce el periodo de
progresion y estabilizacion de los sintomas neuroldgicos,
siendo esta respuesta similar para ambas terapias. La apli-
cacién de esteroide no tiene una significativa influencia en
el curso y efecto final del tratamiento del sindrome de
Guillain-Barre. (35 368 37.38)

Dentro de los factores con pobre resultado de debili-
dad muscular a largo plazo son: Una edad menor, una pro-
gresion rapida y el hallazgo de C. Jejuni.(033)

Dado que algunos pacientes con SGB tienen una evolu-
cion insidiosa y que actualmente no se han superado todas
sus complicaciones; el conocer la evolucion inicial, sus ma-
nifestaciones clinicas al inicio de la paralisis y cuales necesi-
tan un soporte méas estrecho y evaluar la sobrevida es un
tema de investigacion importante en la poblacién pediatrica.

El objetivo de este trabajo fue determinar las caracteris-
ticas clinicas, evolucién y pronéstico de pacientes con esta
entidad haciendo énfasis en el manejo intensivo de los pa-
cientes con SGB grave y los resultados con terapia
inmunoldgica.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron todos los expedientes clinicos de los nifios
con SGB que ingresaron en nuestra unidad en el periodo
del 1o enero de 1996 al 31 de diciembre del 2002. Los
pacientes fueron menores de 16 afios de edad y cumplie-
ron con los criterios de Asbury (Anexol). Se excluyeron
pacientes con otro tipo de pardlisis flacida aguda y/o que
tuvieron tratamiento previo con esteroides, inmunoglobu-
lina o plasmaféresis.

Se describid las caracteristicas generales para toda la
poblacion en cuanto a las variables estudiadas -anteceden-
te de infeccién, inmunizaciones, tratamiento con gammaglo-
bulina, plasmaféresis o metilprednisolona, caracteristicas
de la debilidad, alteracion de los reflejos, disfuncion vesical,
alteraciones sensoriales, ataxia, afeccion de nervios cranea-
nos, fiebre, falla autondmica, duraciéon de internamiento,
estudio de LCR. Se analiz6 la influencia del patrén electro-
neuromiogréafico sobre los dias de recuperacion de la mar-
cha se dividieron en pacientes con patrén en axonal ver-
sus desmielinizante.

Se analiz6 la respuesta a las diversas modalidades (inmu-
noglobuilina, plasmaféresis y esteroide) de tratamiento rea-
lizando comparacién con el grupo que no recibié ningdn
tratamiento.

El analisis funcional de las secuelas neuropaticas, se rea-
liz6 utilizando la escala funcional de Hughes (Anexo II).

El analisis del movimiento de las extremidades, se realizé
a través del examen muscular sugerido por la Fundacion
Nacional de Pardlisis Infantil (Anexo IIl).

En cuanto a la escala funcional de movimiento para
la marcha o la limitacion de las extremidades, se realizd
en grados de acuerdo a la escala funcional modificada
(Anexo V).
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Se analizd también el factor de la edad para lo cual se
dividié en pacientes en menores de seis afios y mayores de
seis afos.

El anélisis se realizd mediante estadistica descriptiva (cal-
culo de frecuencia simple, mediana, rango y analisis de po-
blacion no paramétrico mediante prueba de U de Mann-
Whitney y la prueba de Kruskal-Wallis. Se utiliz6 un pro-
grama SPSS 2002 version 10.00.

Anexo Il. Escala funcional de Hughes

ANexo 1. Criterios de Asbury 1990

I. Hallazgos requeridos para el diagndstico
A. Debilidad motora progresiva de méas de un
miembro
B. Arreflexia

GRADOS:

0.- Normal

1.-Signos o sintomas menores de neuropatia pero es
capaz de realizar trabajo manual.

2.-Capaz de caminar sin soporte pero incapaz de
realizar trabajo manual.

3.-Capaz de caminar con soporte de un bastén o ayuda.
4.- Confinado a la cama o silla de ruedas.
5.-Requiere asistencia ventilatoria.

6.-Muerto.

Il.Hallazgos que sugieren fuertemente el diagndstico
A. Hallazgos clinicos (en orden de importancia)
1.Progresién (90% de los pacientes alcanzan su
maximo a las 4 semanas)

2. Relativamente simétricos

3. Signos y sintomas sensoriales leves

4. Afeccion del facial (50%)

5.Recuperacion (usualmente inicia 2 a 4 semanas
después de que se detiene la progresion)
6.Disfuncion autonodmica

7.Ausencia de fiebre al inicio de los sintomas
neuriticos

B.Hallazgos del LCR que apoyan fuertemente el
diagnostico

1.Proteinas en el LCR (después de la primera se-
mana)

2.Células en el LCR (menos de 10 células)
C.Hallazgos electrodiagndsticos que apoyan fuer-
temente el diagnostico.

1.Aproximadamente el 80% puede tener eviden-
cia de bloqueo o lentificacién de las velocidades
de conduccién nerviosa en algin punto durante
la enfermedad.

2. Los estudios de conduccién nerviosa pueden
no llegar a ser anormales hasta varias semanas
dentro de la enfermedad.

Ill.Hallazgos que crean duda en el diagndstico.
A.Marcada y persistente asimetria de la debilidad
B.Disfuncion vesical o intestinal persistente
C.Disfuncion intestinal o vesical al inicio
D.Mas de 50 células mononucleares/ por micro-
litro en el LCR (excluyendo HIV)

E.Presencia de leucocitos polimorfonucleares en
el LCR
FNivel sensorial preciso

IV, Hallazgos que descartan el diagndstico
A Historia actual de abuso de hexacarbono
B.Metabolismo porfirinico anormal
C.Infeccion difteria reciente
D.Intoxicacion por plomo
E.Diagnéstico definitivo de poliomielitis, botulismo,
pardlisis histérica 0 neuropatia téxica.

Anexo lll.- Anélisis de la movilidad
(Fundacién Nacional de Parélisis Infantil)

GraADO DESCRIPCION

5/5 Arco de movilidad completo en contra de la
gravedad, con cierta resistencia maxima.

4/5 Arco de movilidad completo en contra de la
gravedad, con cierta resistencia.

3/5 Arco de movilidad completo en contra de
gravedad.

2/5 Arco de movilidad completo con eliminacién
de la gravedad.

1/5 Evidencia de contraccién muscular leve, no
hay movimiento articular.
0/5 No hay evidencia de contraccion muscular.

Anexo IV.- Escala funcional del movimiento
(modificada)

GraDO DescRIPCION
1 Normal / con datos minimos de neuropatia, pero
es capaz de realizar actividad manual.
o Capaz de caminar sin soporte o ayuda, pero

incapaz de realizar trabajo manual.

Capaz de caminar solo con soporte o ayuda.

Confinado a la cama o silla de ruedas:

A-Sin evidencia de contraccion muscular.

B-Contraccién muscular leve sin movimiento

articular.

C-Arco de movilidad completo eliminando

gravedad.

D-Vence gravedadE-Vence gravedad con cierta

resistencia.

Requiere de asistencia ventilatoria

5  A-Sin evidencia de contracciéon muscular
B-Contraccién muscular leve sin movimiento
articular
C-Arco de movilidad completo eliminando
gravedad

Plasticidad y Restauracién Neurolégica
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RESULTADOS

Se encontro un total de 42 casos que ingresaron con diag-
nostico de sindrome de Guillain-Barré a nuestra unidad
durante el periodo de enero de 1996 al 31 de diciembre
del 2002; de los cuales 9 fueron eliminados por tener un
diagnostico posterior diferente al del sindrome de Guillain-
Barré (Cuadro 1) y tres de los que no se contd con expe-
diente. La incidencia correspondié a 0.77/ 100 000 pacien-
tes ingresados a nuestra unidad.

Cuadro 1. Diagnésticos confundidos con SGB

No. DIAGNGOSTICO FINAL

Lupus eritematoso sistémico
Charcot Marie-Tooth
Mielorradiculoneuritis
Malformacion arteriovenosa
Encefalomielitis
Neuroblastoma paraespinal
Mielitis traumatica

Miositis viral

Siringomelia

O© 00 N O ol & WOWN P

El rango de edad de la poblacion fue de 8 meses a 15
afios con media de 7.39 y mediana de 6.87 afios. En cuanto
a sexo 15 fueron hombres y 15 mujeres.

Los porcentajes de los antecedentes infecciosos son
mostrados en la figura 1.

El grado de debilidad maximo fue el siguiente: Grado 0/
5= 4 pacientes (13.3%), 1/5= 1 paciente (3.3%), 2/5= 11
(36.7%), 3/5= 8 (26.7%) y 4/5= 6 (20%).

El patrén simétrico predomino en un 80% de los casos.
Los reflejos estuvieron ausentes en 20 pacientes (66.7%),
con hiporreflexia 9 (30%) y uno inicialmente con
hiperreflexia (3.3%) el cual posteriormente evoluciond a
hiporreflexia.

Las disestesias se presentaron en dos pacientes (6.7%);
dolor en extremidades inferiores en 21 (70%), simultanea-
mente en extremidades superiores dos (6.7%) y uno con
dolor en cadera como afectacién principal.

La distribucion de afeccion de nervios craneales se mues-
tra en la figura 2.

Las disautonomias estuvieron presentes en forma de
hipotension en un caso (3.3%) y dos con hipertension
(6.6%). El liquido cefalorraquideo tuvo caracteristica de agua
de roca en 27 pacientes (90%) y s6lo en dos casos (6.7%) se
refirieron como turhios en relacion a presencia de eritrocitos.
El citol6gico mostré un rango de cero a 78 células /mm?,
media de 4.35 y mediana 1 cel/mm?®. Las proteinas estuvie-
ron elevadas en todos los casos con rango de 23 Mg. a
839 Mg. /dl, media de 152 y mediana de 77 Mg. /dI.

B Ninguna 26.7%
B Varicela 3.3%

O Gastroint. 16.7%
[ Respirat. 53.3%

Figura 1.Distribucion por porcentajes delos antecedentesinfec-
CiOsos.

6.3% I
3.0% IV
9.4% VI
Ninglno 15.6% VI
28.1%
28.6 % IX
XI19.4%
9.4% X

Figura 2. Distribucion porcentual de la afeccion a nervios
craneanos

Las velocidades de conduccién en 11 casos (36.66%)
estuvieron abolidas y 19 (63.33%) disminuidas.

El manejo de los pacientes se muestra en la figura 3.
Solo un paciente recibié tratamiento con metilprednisolona
(15 mg/kg/dia) y ninguno plasmaféresis, por lo que estos
tratamientos no se incluyeron en el analisis. S6lo se realizd
andlisis para los pacientes que recibieron inmunoglobulina
(400 mg/kg/dia por cinco dias) y manejo general.
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Metilpre 3.3%

General 16.7%

Inmunogl

53.3%

Apoyoven 26.7%

Figura 3. Tratamiento de los pacientes con sindrome de Gui-
llain-Barré. (Apoyoven= apoyo ventilatorio, Metilpre= metil-
prednisolona, |nmunogl= inmunoglobulina).

En el analisis de grupos por patrén de electroneuromio-
grafia (ENMG) los pacientes con patrén axonal (58.62%)
tuvieron una recuperacion en promedio de 195.2 dias (rango
59 a 400 dias, mediana 161), y los pacientes con patrén
desmielinizante (41.37%) un promedio de 44.9 dias (rango
5 a 258 dias, mediana 18.5 dia).

Se encontrd un mayor tiempo de recuperacién para
los pacientes con patrén axonal en relacion a los que
presentaron desmielinizante, tanto en pacientes que no
recibieron inmunoglobulina (152 vs. 52.62) como los que
recibieron tratamiento con inmunoglobulina (157 vs. 19)
(P= 0.001).

Se observo ademas que la mayor cantidad de pacientes
con apoyo ventilatorio pertenecieron al grupo con patrén
axonal (Cuadro I1).

Cuadro Il. Grupos de pacientes de acuerdo a patrén de electroneuromiografia y dias de
recuperacion

PATRON AXONAL PATRON DESMIELINIZANTE

No. DE PACIENTE Dias De No. DE PACIENTE Dias De
RECUPERACION RECUPERACION

2(T) 85 1 8
5 212 3 5
6 (T) (V) 123 4 40
9 (T) (V) 278 7(T) —
10 122 8 13
11 221 12 258
13(T)(V) 161 14 65
15 147 17 12
16 59 18 20
19(T) 107 20 (T) 27
22(T) 132 21(T)(V) 61
23(T)(V) 205 24(T) 17
25 (T) 306 30(T) 13
26 (T)(V) 400
27 152
28 (T)(V) 277
29(T)(V) 332
Media con tratamiento 157 Media con tratamiento 19
estadio IV Hughes estadio IV de Hughes
Media sin tratamiento 152 Media sin tratamiento 52.62
estadio IV de Hughes estadio IV de Hughes

T =Tratamiento con inmunoglobulina V = Apoyo ventilatorio

Plasticidad y Restauracién Neurolégica
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Cuadro lll. Grupo de pacientes que requirieron apoyo ventilatorio y recibieron inmunoglobulina

No.Dpe Fuerza PATRON

PACIENTE DIAS ENMG

6 2 Axonal

9 2 Axonal

13 2 Axonal

21 2 Desmielinizante

23 0 Axonal

26 4 Axonal

28 3 Axonal

29 2 Axonal

Media 2 Axonal: 87.5%

Desmielinizante:

12.5%

Dias e Dias DE EVOLUCION RECUPERO
VENTILACION PREVIA MARCHA DIAS
13 6 123
3 11 278
5 5 161
5 11 61
5 4 205
2 14 400
25 1 277
3 8 334

7.6 7.5 229.87

Todos los pacientes que requirieron apoyo ventilatorio
(estadioV de Hughes) (Cuadro Ill) recibieron tratamiento
con inmunoglobulina, por lo que no fue posible realizar
comparacion con un grupo control con el mismo grado
funcional.

El patrén predominante fue el axonal con 87.5% con
una media de grado de fuerza muscular de dos. El tiempo
de recuperacion de la marcha para este grupo funcional
tuvo una media de 229.87 (rango de 61 a 400 dias, media-
na 241 dias).

Los pacientes con estadio IV de Hughes (Cuadros IV yV)
se agruparon de acuerdo a que recibieron o no tratamien-
to con inmunoglobulina. Para los que recibieron manejo
con inmunoglobulina el tiempo de recuperacion de la mar-
cha tuvo una media de 88.87 (rango de 13 a 306 dias,

mediana 56 dias). Para el grupo que recibié s6lo medidas
generales la recuperacion tuvo una media de 95.5 (rango
de 5 a 258 dias, mediana 62).

A pesar de las diferencias de una mayor debilidad y un
mayor ndmero de pacientes con patrén axonal en el grupo
con tratamiento, la recuperacion mostré una diferencia de
s6lo 2.5 dias al compararlo con el grupo control (P=0.97).
Este acortamiento de diferencia de dias de recuperacién
para estos pacientes consideramos se relacioné a la admi-
nistracion de inmunoglobulina si bien este resultado
estadisticamente no fue significativo.

Cuando se comparo a los dos grupos con inmunoglo-
bulina y diferente estadio funcional, la recuperacion se pre-
sentd de manera mas tardia para los que tuvieron un esta-
dio funcional V de Hughes (media de 229.87 dias) en

Cuadro |IV. Grupo de pacientes con estadio de Hughes IV con tratamiento
No.Dbe FuErza EpAD Patrén EVOLUCION ANTES DE RECUPERACION
PACIENTE AROS ENMG INGRESAR / Dias MARCHA / Dias
2 0 5 Axonal 5 85
7 1 2.8 Desmielinizante 5 24
19 3 7 Axonal 2 107
20 4 6.41 Desmielinizante 7 27
22 0 2.83 Axonal 3 132
24 0 .66 Desmielinizante 4 17
25 3 5.58 Axonal 2 306
30 2 12.83 Desmiglinizante 2 13
Promedio 2 5.38 Axonal: 40% 3.75 98
Desmielinizante
40%
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Se encontré correlacién entre el grado funcional y el
patrén de ENMG (P =0.043), con un predominio del pa-
tron axonal para estadioV y desmielinizante para estadio IV
(CuadroVI).

relacién a los que tuvieron un estadio IV (media de 98
dias) existiendo una diferencia de 131.87 dias mostrando
la influencia del estadio funcional sobre el tiempo de recu-
peracion (P=0.21).

Cuadro V. Grupos de pacientes con estadio de Hughes |V sin tratamiento
No.pe Fuerza PATRON EVOLUCION ANTES DE RECUPERACION
PACIENTE ENMG INGRESAR / Dias MARCHA / Dias

1 4 Desmielinizante 1 8
3 2 Desmielinizante 3 5
4 3 Desmielinizante 5 40
5 2 Axonal 1 212
8 4 Desmielinizante 7 13
10 3 Axonal 11 122
11 2 Axonal 8 221
12 3 Desmielinizante 4 258
14 3 Desmielinizante 21 65
15 2 Axonal 5 147
16 4 Axonal 16 59
17 3 Desmielinizante 12 15
18 2 Desmielinizante 14 20
27 4 Axonal 5 152

3 Axonal:42% 8.07 955

Desmielinizante
68%

ENMG= Electroneuromiografia

Cuadro VI. Distribucién de patrones de electroneuromiografia de acuerdo a estadio
funcional de Hughes

Patrén Estadio IV Estadio V
Axonal 10 7
desmielinizante 12 1

El inicio de tratamiento con inmunoglobulina tuvo una
media de 7.93 (rango de 2 a 23 dias, mediana de 7).

Los pacientes que recibieron este manejo se dividieron
de acuerdo al tiempo de inicio del manejo:

Pacientes con siete dias 0 menos de evolucion (recupe-
racion de marcha con media de 164, mediana de 142.5 dias
y rango de 131 a 306 dias) ; los que iniciaron entre los dias
7 a 14 (recuperacion con media de 99.4, mediana de 50

dias con rango de 13 a 334 dias) , los de inicio del trata-
miento a mas de dos semanas (recuperacion con media de
337.5, mediana de 337.5 dias y rango de 275 a 400 dias
(P=0.154).

Al comparar grupos divididos por edad de pacientes
que no recibieron inmunoglobulina, no encontramos prac-
ticamente diferencia en los dias de recuperacion entre am-
bos grupos (P= 0.739) (Cuadros VIl y VIII).
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Cuadro VII. Tiempo de instauracién de manejo con inmunoglobulina

No.pe DiA DE EVOLUCION EN QUE SE
PACIENTE INICIO  INMUNOGLOBULINA

4 11
6 6
7 7
9 23
13 6
19 2
20 7
21 13
22 4
24 8
25 3
26 16
28 2
29

30

Dias pe GRADO DE FUERZA

RECUPERACION MUSCULAR
80 3
117
275
156
105
20
50
129
13
306
400
277
334

13

NN WP WODONPIEWMNDNENDN

Cuadro VIII. Relacién de edad con dias de recuperacién de la marcha con poblacién dividida por
grupo menor y grupo mayor de seis afios en pacientes sin inmunoglobulina

EDAD MENOR DE 6 ARIOS

PACIENTES EpAD EN ARIOS Dias pe
RECUPERACION
3 2 5
8 2.83 13
12 3.08 258
15 1.75 147
16 1.58 59
Promedio 2.24 96.4

EDAD MAYOR DE 6 ARIOS

PACIENTES EpAD EN ARIOS Dias pe
RECUPERACION

1 7.41 8
4 14.83 40
5 8.083 212
10 15.25 122
11 8 221
14 6.75 65
17 12 15
18 7.41 20
27 13.66 152

Promedio 10.37 95

Los pacientes sin antecedente de infeccion tuvieron una
recuperacion de la marcha en 31 dias. En contraste con aque-
llos pacientes con antecedente de infeccidn respiratoria de
85 dias y/o gastrointestinal de 195 dias. A pesar de que de
manera individual hubo algunas diferencias, en el anélisis ge-
neral no se obtuvo significancia estadistica en lo referente a
factores prondsticos. (P=0.094) (Cuadro IX).

Cuando se realiz6 la correlacion en lo referente al an-
tecedente de los dias que el paciente presentd la infec-
cion en contraste con los dias de recuperacion.

El resultado fue que mientras en este periodo mas cor-
to los dias la recuperacién son mas prolongados, esto plede
observarse de manera particular pero no obtuvo significacia
estadistica a un nivel .05 (P=0.368) (Cuadro X).
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Cuadro IX. Dfas de recuperacién en relacion con antecedente de infeccién y correlacién con

patrén de electroneuromiografia (que no recibieron tratamiento)

No.be ANTECEDENTE PATRON Dias be Dias PREVIOS A INICIO
PACIENTE DE INFECCION ENMG RECUPERACION DE PADECIMIENTO
1 respiratoria Desmielinizante 8 14
3 respiratoria Desmielinizante 5 25
4 respiratoria Desmielinizante 40 7
5 gastrointestinal Axonal 212 6
8 ninguno Desmielinizante 13 —
10 respiratoria Axonal 122 15
11 gastrointestinal Axonal 221 11
12 respiratoria Desmielinizante 258 15
14 ninguno Desmielinizante 65 —
15 respiratoria Axonal 147 7
16 SABIN Axonal 59 24
17 ninguna Desmielinizante 15 —
18 respiratoria Desmielinizante 152 2
27 gastrointestinal Axonal 85
Promedios respiratoria 195

gastrointestinal

Cuadro X. Correlacién de dias previos de antecedente infeccioso con los dias de recuperacién

MENOS DE 1 SEMANA

1 A 2 SEMANAS

DiAs EN PROMEDIO 137.75 125.8

MAs DE 2 SEMANAS

32

DISCUSION

No se encontrd un predominio de sexo en el grupo de
estudio, si bien algunos reportes han mostrado un predomi-
nio de alguno de los sexos.

Las edades de nuestros pacientes estuvieron en un ran-
go de 8 meses a 15 afios con promedio de 7.4 afios (9.2 en
promedio, con rango de 11 meses a 17.7 afios en otros
estudios).®*®" A diferencia de otros reportes la edad no
pareci6 ser un factor que influyera en el tiempo de recupe-
racion a diferencia de lo apreciado por otros autores en la
poblacion pediatrica.®

El antecedente predominante en nuestra serie fue el de
infeccién con un 70% similar a lo reportado por otros auto-
res (70,79 vs 74%), con predominio de via aérea supe-
rior,®>3" aunque el antecedente de infeccién y su origen
parecieron mostrar influir sobre el tiempo de recuperacion
este resultado no fue estadisticamente significativo.

A pesar de que se encontrd pacientes con afeccién de
nervios craneales no se integré en ellos un sindrome de
Miller Fisher. El tratamiento en nuestra unidad fue y conti-
nGa siendo el uso de inmunoglobulina el cual ha demostra-

do un beneficio semejante al de la plasmaféresis evitando la
invasion al paciente y siendo un recurso mas accesible.

Dentro de los parametros que influyeron para el uso de
inmunoglobulina en nuestros pacientes fue un curso evolu-
tivo mas corto, compromiso de nervios craneales y la nece-
sidad de apoyo ventilatorio siendo esto semejante a lo
mencionado en otros reportes donde se considero la edad
y severidad de la enfermedad como parametros para valo-
rar el inicio de tratamiento.®?

La mortalidad por este padecimiento fue nula en nues-
tro estudio y al igual que en otros reportes un factor que
ha estado presente en éste es el inicio temprano del mane-
jo con inmunoglobulina, si bien en nuestro estudio el resul-
tado estuvo limitado por el tamafio de la muestra para ob-
tener un resultado estadisticamente significativo. La influen-
cia del patrén electroneuromiogréfico de tipo axonal y la
severidad el cuadro evidenciada en el estadio funcional del
paciente mostraron ser factores estadisticamente significa-
tivos para un mayor tiempo de recuperacion de la marcha
como se ha visto en otros estudios.

La mejoria al comparar a los dos grupos con estadio
funcional 1V fue Gnicamente de 2.5 dias; es apreciable la
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diferencia en cuanto a un mayor grado de debilidad y
mayor porcentaje del patron axonal en el grupo que se
manejé con inmunoglobulina, lo cual se observo son fac-
tores que influyen en un tiempo de recuperacién mas
tardio y que en este caso podemos considerar que su
beneficio se mostro al igualar el tiempo de recuperacion
a una poblacion que no presentaba la influencia de estos
factores.

Aunque lo anterior no fue estadisticamente significativo
y ello puede estar condicionado al tamafio de muestra del
estudio.®® En cuanto a la necesidad de apoyo ventilatorio
éste se requirid en un 26% de nuestra poblacion compara-
do con 20% en la literatura.®”

Parametros como tipo de enfermedad precedente, edad,
hallazgos de liquido cefalorraquideo y velocidades de con-
duccién no tuvieron un valor predictivo lo que concuerda
algunos estudios, si bien otros refieren que la edad es un
predictor, no tuvimos en nuestra muestra la influencia de
este factor.®337

Se encontr6 una correlacion entre el estadio funcional
y el patrén electroneuromiogréfico (r de Spearman 0.021)
especificamente en los estadios IV y V que son los que
estuvieron presentes en nuestros pacientes y que de ma-
nera inicial podria esperarse oriente el tipo de patron que
posiblemente llegara a presentar el paciente y con ello la
severidad y un mayor tiempo para su recuperacioén, pu-
diendo recibir el manejo con inmunoglobulina de manera
mas temprana.

Por otra parte la modificacion de la escala funcional de
Hughes (Anexo IlI) puede proporcionar un parametro mas
preciso para determinar del momento de inicio de recupe-
racién del paciente y avance de su mejoria, sobre todo en
el estadio IV yV donde inicia la recuperacion de fuerza de
las extremidades.

Asi mismo la correlacion del patrén vy el estadio funcio-
nal permitirian poder considerar que patron esperar en el
estudio de ENMG que se realiza de manera posterior y
con ello la consideracidon del manejo temprano de
inmunoglobulina en el grupo de pacientes con un patrén
que se correlaciona con una recuperacion mas tardia y por
ello con mayor probabilidad de complicarse por el reposo
prolongado.

CONCLUSIONES

Los factores que mostraron en nuestro estudio tener una
influencia importante sobre el tiempo de recuperacién de
la marcha fueron:

La presencia de un patrén axonal y una mayor severi-
dad del cuadro evidenciado en el estadio funcional del pa-
ciente (estadioV).

La inmunoglobulina a pesar de la limitacion del ta-
mafio de poblacion del estudio se continda mostrando
como un factor importante en la mortalidad y acorta-
miento del tiempo de recuperacion de la marcha, la con-
sideracién del estadio funcional en relacién a un patrén
electroneuromiogréfico puede orientar sobre qué pacien-
tes tendran una recuperacion mas prolongada y tendréan
un mayor beneficio con la instauracion temprana de la
inmunoglobulina.
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