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Caracteristicas del sindrome
de Guillain-Barré en adultos:
resultados de un hospital
universitario
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Features of Guillain-Barre syndrome in adults:
results of a university hospital

Background: Guillain-Barré syndrome (GBS) has a cosmopolitan dis-
tribution. Its course is usually mild and tends to limit itself, but in severe
cases it can cause death. The aim of this article is to describe the char-
acteristics of a group of adults with GBS diagnosed and treated at a
university hospital.

Methods: All cases of GBS that occurred between January 1, 2005 to
December 31, 2009 were analyzed. The clinical records were reviewed
through the implementation of a structured survey that included the fol-
lowing sections: patient identification, clinical data, history of infection,
season of occurrence, rates of electrophysiological variants, and lethality.
Results: A total of 45 patients were included; the male to female ratio
was 1.4: 1 and the mean age was 48.2 + 16.0 years. The season with
the highest number of cases was the summer. History of intestinal infec-
tion was present in 40 % of patients, and respiratory infection in 24.4%.
The lethality associated with GBS was 11.1 % (95 % Cl, 4.4-23.9), fatal
cases occurred in patients older than the survivors (65.2 + 15.0 versus
46.0 £ 14.9, p = 0.01). The most common variant was acute motor axonal
neuropathy (64.4 %); there were four cases of Miller Fisher syndrome.
Conclusions: The most common electromyographic variant of GBS
was acute motor axonal neuropathy. The highest number of cases was
observed during the summer season.
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1 sindrome de Guillain-Barré (SGB) se define

por la presencia de paralisis flacida con arre-

flexia, acompafiada de trastornos sensoriales
y disociacion albimino-citologica en el liquido cefa-
lorraquideo (LCR), y se considera una polineuropatia
inflamatoria autoinmune.! Su distribucién es cosmo-
polita y su incidencia ha sido estimada en 1 a 2 casos
por cada 100 000 habitantes; en general afecta a todos
los grupos etarios, pero se manifiesta mayormente en
adultos jovenes y adultos mayores.?

Historicamente, el SGB habia sido considerado
como una enfermedad tnica, en la actualidad se sabe
que es un sindrome heterogéneo, caracterizado por
multiples variantes. De acuerdo con los estudios elec-
trofisiologicos, se reconocen las siguientes categorias:
polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria
aguda (PDIA) conocida como la variante clasica, pues
llega a presentarse en el 85 al 90 % de los casos; otras
modalidades son el sindrome de Miller Fisher (SMF),
la neuropatia axonal motora aguda (NAMA), y la neu-
ropatia axonal sensitivo-motora aguda (NASMA).2 Un
dato relevante es que la distribucion de las variantes
electrofisiologicas no es uniforme, pues suele depen-
der de las condiciones climatolédgicas, la edad o el
nivel socioeconémico, entre otros.>-¢

Aunque la etiopatogenia del SGB permanece poco
clara, frecuentemente estd precedido por una infec-
cion, ya sea de caracter intestinal o respiratorio.” 19 Por
otro lado, diversos factores han sido relacionados con
mal pronoéstico en los sujetos que padecen SGB, entre
ellos estan: edad avanzada, inicio abrupto de la enfer-
medad, necesidad de ventilacidon mecanica asistida e
historia de enfermedad diarreica previa.”!-1? Los estu-
dios electrofisiologicos pueden tener valor prondstico,
especialmente cuando se realizan dentro de las cinco
semanas siguientes al inicio del padecimiento.”

La letalidad por SGB oscila del 5 al 20 %, y las cau-
sas habituales son: la presencia del sindrome de distrés
respiratorio agudo, embolismo pulmonar, sepsis o por
causas de tipo cardiovascular.!3-13

En nuestro conocimiento, no existen resultados
previos de la caracterizacion del SGB en el occidente
de México y, dado que las condiciones climatologicas
y socioecondmicas en esta region del pais son diferen-
tes, es posible que el comportamiento clinico pudiera
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Introduccion: el Sindrome de Guillain-Barré (SGB)
tiene una distribucion cosmopolita. Usualmente su
curso es benigno y tiende a autolimitarse, pero en
casos severos puede ocasionar la muerte. El objetivo
de este articulo es describir las caracteristicas de un
grupo de adultos con SGB diagnosticados y tratados
en un hospital universitario.

Métodos: se analizaron todos los casos de SGB ocurri-
dos del 1 de enero de 2005 al 31 de diciembre de 2009.
Se revisaron los expedientes clinicos a través de la apli-
cacion de una cédula estructurada que comprendio las
siguientes secciones: identificacion del paciente, datos
clinicos, historia de infeccion, estacion del afo de ocu-
rrencia, tipos de variantes electrofisiologicas y letalidad.
Resultados: en total se incluyeron 45 pacientes; la

relacion hombre-mujer fue de 1.4:1 y la edad media
del grupo fue 48.2 £ 16.0 afos. La estacion del afio
con mayor numero de casos fue el verano. La historia
de infeccion intestinal estuvo presente en 40 % de los
pacientes, y la infeccion respiratoria en 24.4 %. La leta-
lidad asociada con SGB fue de 11.1 % (IC: 95 %, 4.4-
23.9), los casos fatales se presentaron en los pacientes
con mayor edad que los que sobrevivieron (65.2 £ 15.0
frente a 46.0 = 14.9, p = 0.01). La variante mas fre-
cuente fue la neuropatia axonal motora aguda (64.4 %);
hubo cuatro casos de sindrome de Miller Fisher.
Conclusiones: la variante electromiografica mas
frecuente del SGB fue la neuropatia axonal motora
aguda. Se observé mayor numero de casos durante la
estacion de verano.

Resumen

ser distinto. En consecuencia, el propdsito de nuestro
estudio es describir los hallazgos clinicos de un grupo
de adultos con SGB que fueron diagnosticados y tra-
tados en un hospital universitario.

Métodos

Esta investigacion fue aprobada por el Comité de
Investigacion y el Comité de Etica del Nuevo Hospital
Civil de Guadalajara “Dr. Juan I. Menchaca”.

Mediante un estudio descriptivo y retrospectivo,
fueron analizados todos los casos de SGB ocurridos
entre el 1 de enero de 2005 y el 31 de diciembre de
2009 y que recibieron atencion médica en el servicio
de Medicina Interna.

Para obtener los datos, se aplicd una cédula estruc-
turada a los expedientes clinicos de los pacientes; el
instrumento incluyd las siguientes secciones: identifi-
cacion del paciente, datos clinicos, historia de infec-
cion, estacion del afio de ocurrencia del SGB, tipos de
variantes electrofisiologicas y letalidad. También fue-
ron revisados todos los electrocardiogramas (ECG)
registrados al ingreso de los pacientes, esto con la
finalidad de detectar trastornos autonémicos, asi como
las caracteristicas del LCR y los datos relacionados
con el tratamiento administrado.

De acuerdo con los hallazgos de una electromio-
grafia, los sujetos fueron categorizados en 4 grupos:
SMF, NAMA, NASMA y PDIA; convencionalmente
para este estudio, los pacientes fueron analizados por
los siguientes grupos etarios: 20 a 39 afos, 40 a 59
afios y > 60 aflos.

El diagndstico de SGB se establecio siguiendo
los criterios clinicos propuestos por Asbury y Cor-
nbalth,? los cuales consisten en la presencia de debi-
lidad motora progresiva en mas de una extremidad
y arreflexia osteotendinosa; adicionalmente existen
otros criterios que apoyan fuertemente el diagnos-
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tico como son: progresion de los sintomas hasta un
maximo de cuatro semanas, simetria relativa de los
sintomas, sintomas o signos sensitivos ligeros, afec-
tacion de nervios craneales (especialmente paralisis
facial bilateral), comienzo de la recuperacion entre 2 y
4 semanas después de cesar la progresion, disfuncion
autonomica, ausencia de fiebre al inicio de la enfer-
medad, hiperproteinorraquia con menos de 10 células/
mm? y los hallazgos tipicos en los estudios neurofisio-
logicos. En cuanto a las variantes del SGB, la electro-
miografia identifica a la PDIA como aquella donde la
debilidad inicia en miembros pélvicos,'® luego existe
debilidad facial y orofaringea, parestesias en manos,
dolor localizado tipicamente en espalda y extremida-
des,'”18 falla respiratoria por debilidad muscular que
se asocia a ventilaciébn mecanica asistida y datos de
disautonomia.'®?° En el caso de la variante NAMA se
distingue de la PDIA porque involucra mayormente
la parte motora nerviosa, ocasionalmente los reflejos
osteotendinosos profundos pueden estar preserva-
dos.?! La severidad de la variante NASMA es mayor
con respecto a la NAMA, afectando fibras sensoriales
y motoras con una marcada degeneracion axonal.?? La
variante del Sindrome de Miller Fisher se caracteriza
tipicamente por datos de oftalmoplejia acompafiada
de ataxia y arreflexia.??

Analisis estadistico

Las variables cuantitativas se presentan como media y
desviacion estandar, o en caso necesario la mediana;
en las variables cualitativas se calculd su frecuencia.
Para el contraste de variables continuas se utilizd
la prueba ¢ de Student para grupos independientes
0 ANOVA. En la comparacion de proporciones se
aplico la prueba de Chi cuadrada o la prueba de Krus-
kal-Wallis. La significancia estadistica fue fijada en
un valor de p < 0.05.
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Cuadro | Caracteristicas de 45 pacientes adultos con sindrome de Guillain-Barré

Variante electrofisiolégica

Caracteristica N =45 NAMA NASMA SMF PDIA
n=29 n=8 n=4 n=4 p

Edad, afios, media + DE* 48.2+16.0 45.5+£16.1 48.3£14.6 58.7+16.8 57.4+15.0 0.281
Sexo

Masculino, n (%) 26 (57.8) 19  (65.5) 4 (50.0) 1 (25.0) 2 (50.0) 0.425
Tipo de poblacion

Urbana 43 (95.6) 28 (96.6) 7 (87.5) 4 (100) 4 (100) 0.651
Nivel de estudios 0.528

Analfabeta 4 (8.9) 3 (10.3) 1 (125) 0 (0) 0 (0)

Primaria 27 (60.0) 14 (48.3) 5 (62.5) 4 (100 4 (100)

Secundaria 8 (17.8) 7 (24.1) 1 (125) 0 (0) 0 (0)

Bachillerato 4 (8.9) 3 (10.1) 1 (12.5) 0 (0) 0 (0)

Profesional 2 (4.4) 2 (6.9) 0 0) 0 (0) 0 (0)
Actividad laboral 0.718

Obrero 5 (11.1) 4 (13.8) 0 (0) 0 (0) 1 (25.0)

Campesino 6 (13.3) 3 (10.3) 2 (25.0) 0 (0) 1 (25.0)

Comerciante 4 (8.9) 2 (6.9) 2  (255) 0 (0) 0 (0)

Empleado 2 (4.4) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0o (0)

Profesionista 1 (22 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Hogar 16 (35.6) 2 (50.0) 3  (37.5) 3 (75.0) 2 (50.0)

Otro 10 (22.2) 0 (0) 1 (12.5) 1 (25.0) 0 (0)

Ninguno 1 (2.2 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0
Estacion de presentacion 0.372

Primavera 4 (8.9) 4 (13.8) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Verano 19 (42.2) 13 (44.8) 4  (50.0) 0 (0) 2 (50.0)

Otofio 9 (20.0) 5 (17.2) 2 (25.0) 1 (25.0) 1 (25.0)

Invierno 13 (28.9) 7 (24.1) 2 (25.0) 3 (75.0) 1 (25.0)
Historia de Infeccion

Diarrea 18  (40.0) 12 (41.4) 3  (37.5) 1 (25.0) 2 (50.0) 0.895

Respiratoria 11 (24.4) 7 (24.1) 0 (0) 1 (25.0) 3 (75.0) 0.029
r?]:";::ae(izgflf?g?jpitalaria' 8 (6-18.5) 8 (6-13.5) 10 (65-305) 23 (9.75-39.25) 14 (45-22.75) 2%
Letalidad, n (%) 5 (11.1) 2 (6.9) 0 (0) 2 (50.0) 1 (25.0) 0.079

DE: Desviacion estandar.

Valor de p obtenido por la prueba de Chi cuadrada.
* Valor de p obtenido por ANOVA
** Valor de p obtenido por la prueba de Kruskal-Wallis
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La incidencia acumulada de SGB fue estimada al
considerar el nimero de habitantes con edad > 18 afios
que vivian en el estado de Jalisco como poblacion en
riesgo (4 513 718 habitantes); para esta investigacion
se tomaron en cuenta lo datos del Censo de Poblacion
del estado de Jalisco.?* Para la letalidad asociada al
SGB se calcul6 su frecuencia y se estimo su respectivo
intervalo de confianza al 95 % (IC: 95 %).

Los analisis estadisticos de los datos se realizaron
en el programa IBM SPSS, version 20.0 para Win-
dows (IBM Corporation, Armonk, NY, USA).

Resultados

Durante el periodo de revision, se identificaron 45
pacientes con SGB, una mediana de 4 casos por afio.
Los aflos con mayor y menor nimero de casos fueron
el 2008 con 19 casos y el 2005 con 3.

La incidencia acumulada fue de 1 caso por cada 100
000 habitantes. En total, fueron 26 hombres y 19 muje-
res (42.2 %), con una relacion de 1.4:1 a favor de los
hombres. El cuadro I muestra las caracteristicas clinicas
de los pacientes de acuerdo a la variante electrofisiolo-
gica. La edad media del grupo de estudio fue de 48.2 +
16.0 anos (limite inferior de 20 y superior de 79) y no
hubo diferencia significativa de acuerdo con el tipo
de variante; se observé mayor cantidad de casos en la
década de los 40 a 50 afos, y de 50 a 60 afios (figura 1).
La mayoria de los pacientes residian en la zona metro-
politana de Guadalajara, 43/45 casos (95.6 %), de ellos,
18 (40 %) correspondieron al municipio de Guadala-
jara; un caso procedié de un pais diferente al nuestro.

Numero de pacientes

La estacion del afio con mayor numero de casos de
SGB fue el verano (figura 2); durante esta estacion,
las variantes mas frecuentes fueron NAMA, NASMA
y PDIA, en tanto durante el invierno fue el SMF. La
historia de infeccion intestinal fue del 40 % y de infec-
cién respiratoria del 24.4 %; esta Gltima se asocid
significativamente con la variante electrofisiologica
(p = 0.029). Un caso fue asociado con la administra-
cion de una vacuna, sin especificarse el tipo, y otro
caso fue relacionado con la exposicion a organofos-
forados. Por otro lado, la mediana global de dias de
estancia hospitalaria fue de 8. La letalidad asociada
con SGB fue de 11.1 % (IC: 95 %, 4.4-23.9). La edad
media de los casos mortales fue significativamente
mayor que los casos que sobrevivieron (65.2 + 15.0
frente a 46.0 + 14.9, p = 0.01). El mayor niimero de
muertes se registrd en el grupo de adultos mayores.
El cuadro IT muestra las manifestaciones clinicas
del SGB de acuerdo con el tipo de variante electro-
fisiologica. Entre los sintomas, la debilidad de las 4
extremidades se encontr6 en el 100 % de los casos de
SMF y PDIA. La debilidad de los musculos faciales
fue mas frecuente en los pacientes con SMF (75 %),
y la debilidad exclusiva de los miembros pélvicos en
NASMA (50 %). En los signos, las alteraciones sen-
sitivas fueron mas comunes en el SMF (50 %). Las
alteraciones de al menos un par craneal se asocio sig-
nificativamente con la variante electrofisiologica, y
fueron los pares craneales VII y X los mayormente
afectados. De las disautonomias, solamente la taqui-
cardia se relaciono con el tipo de variante. Solamente
28 pacientes contaban con el informe de los hallazgos
de la puncion lumbar, y se logro documentar disocia-

20 30 40

50 60 70 80

Edad (década)

Figura 1 Distribucion de los pacientes con Sindrome de Guillain-Barré de acuerdo a la edad
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SMF: sindrome de Miller Fisher. NAMA: neuropatia axonal motora aguda. NASMA: neuropatia axonal sensitivo-motora
aguda. PDIA: polirradiculopatia desmielinizante inflamatoria aguda

cion del LCR en casi el 70 % de los casos. Los pacien-
tes con SMF mostraron mayor necesidad de atencion
con ventilacion mecanica asistida.

Por los hallazgos electrofisiolégicos y de acuerdo
al grupo etario, la variante mas frecuente fue NAMA
(64.4 %); de los 45 pacientes, cuatro de ellos corres-
pondieron al SMF, y este subtipo en particular mostro
una tendencia a incrementar su presencia a la par con
la edad (cuadro III).

Discusion

Nuestro estudio muestra los siguientes hallazgos rele-
vantes: similitud de la incidencia del SGB en relacion
con estudios previos.>!>23 Esta conducta deja ver que
independientemente del grupo étnico, socioecond-
mico y de las caracteristicas ambientales, la enferme-
dad esta uniformemente distribuida en el mundo. Por
otro lado, el SGB tiende a ser mas comun en hombres
y nuestros resultados son consistentes con este com-
portamiento.>>%2¢ Finalmente, la variante electro-
fisiologica mayormente identificada fue NAMA. De
esta manera, nuestro estudio describe por primera vez
el comportamiento clinico del SGB en una serie de
pacientes atendidos en un hospital universitario locali-
zado en el occidente de México.

La variante electrofisiologica mas frecuente fue
NAMA, de la cual se ha documentado que casi siem-
pre esta precedida por una infeccién ocasionada por
Campylobacter jejuni3?! Pese a que el 41.4 % de

nuestros pacientes presentaron este tipo de variante,
no fue posible identificar dicho microorganismo pues
no se realiza de manera habitual su deteccion, lo cual
es un punto interesante a investigar en otros estudios
en busca de establecer dicha asociacion.

La edad promedio de nuestro grupo de estudio
fue consistente a la informada en otras series, tanto
en México como en otros paises.>?’ Observamos una
distribucioén bimodal de la enfermedad, con un primer
pico entre los 40-50 afios, y otro durante los 50-60
afios; lo cual es similar a los hallazgos documentados
por Melano-Carranzo et al.;*% en tanto, Arami et al. la
observaron durante la década de los 60-69 afios, y el
segundo entre los 70-79 afios.> El proceso de enveje-
cimiento hace probable que el SGB sea mas frecuente,
y la explicacion puede ser encontrada en los cambios
que se dan a nivel del sistema inmune (modificacio-
nes en la regulacion de la secrecidn de citocinas, como
IL-6 y TNF-alfa) y el incremento en la produccion de
autoanticuerpos.’®?® El hecho de que se presente de
manera mas frecuente entre poblacion de mayor edad
es relevante, ya que uno de los criterios pronosticos en
sujetos con esta enfermedad es la edad, entre mayor
sea, el pronodstico de la enfermedad sera menos alen-
tador.”-!!

En cuanto al tipo de region del cual provenian los
pacientes (urbana o rural), es claro el predominio de
sujetos procedentes del area urbana, consideramos
que dicho hallazgo va en relacion a la densidad demo-
grafica que existe en nuestra zona metropolitana, asi
como el facil acceso a los sistemas de salud para dicha
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Cuadro Il Hallazgos clinicos en 45 sujetos con sindrome de Guillain-Barré

Variante electrofisioldgica

NAMA NASMA SMF PDIA
N =45 (%) n=29 n=8 n=4 n=4 P
Sintomas
Debilidad en las cuatro extremidades 38 (84.4) 26 (89.7) 4 (50.0) 4 (100) 4 (100) 0.036
Presencia de parestesias 25 (55.6) 15 (561.7) 5 (62.5) 1 (25.0) 4 (100) 0.087
Debilidad de musculos faciales 8 (17.8) 2 (6.9) 2 (25.0) 3 (75.0) 1 (25.0) 0.023
Presencia de disnea 8 (17.8) 4 (13.8) 2 (25.00 1 (25.0) 1 (25.0) 0.836
Presencia de disfagia 8 (17.8) 6 (20.7) 0 (0) 2 (50.0) 0 (0) 0.072
Debilidad unicamente de miembros pélvicos 7 (15.6) 3 (10.3) 4 (50.0) 0 (0 0 (0) 0.036
Presencia de diplopia 5 (11.1) 2 (6.9) 2 (25.0) 1 (25.0) 0 (0) 0.342
Alteraciones de esfinteres 4 (8.9) 3 (10.3) 0 (0) 1 (25.0) 0 (0) 0.361
Presencia de disfonia 2 (44) 1 (3.4) 0 (0) 0 (0) 1 (25.0) 0.367
Signos
Presencia de arreflexia o hiporreflexia 45 (100) 29(100) 8 (100) 4 (100) 4 (100) 0.999
Debilidad de las cuatro extremidades 40 (88.9) 27 (93.1) 5 (62.5) 4 (100) 4 (100) 0.100
Alteraciones sensitivas 6 (13.3) 1 (34) 3 (37.5) 2(50.0) 0 (0 0.015
Debilidad unicamente de miembros pélvicos 5 (11.1) 2 (6.9) 3 (37.5) 0 (0) 0 (0) 0.100
Presencia del signo de Babinsky 2 (44) 1 (3.4) 0 (0) 1 (25.0) 0 (0) 0.367
Presencia de fasciculaciones 2 (44) 1 (3.4) 0 (0) 1 (25.0) 0 (0) 0.367
Alteracion en al menos un par craneal 14 (31.1) 6 (20.7) 3 (37.5) 4 (100) 1 (25.0) 0.011
1l 4 (8.9) 2 (7.1) 1 (125) 2 (50.0) 0 (0) 0.074
\Y 2 (4.5) 1 (3.6) 0 (0) 1 (25.0) 0 (0) 0.370
v 2 (4.5) 0 (0) 1 (125) 0 (0) 1 (25.0) 0.125
v 3 (6.8) 2 (7.1) 0 (0) 1 (25.0) 0 (0) 0.392
Vil 7 (15.9) 0 (0) 3 (37.5) 3 (75.0) 1 (25.0) <0.001
IX 2 (44) 2 (1.1) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0.602
X 8 (17.8) 4 (14.3) 0 (0) 3 (75.0) 1 (25.0) 0.021
Xl 3 (6.7) 3 (10.7) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0.418
Presencia de fenémenos disautonémicos 10 (22.2) 5 (17.2) 1 (12.5) 3 (75.0) 1 (25.0) 0.112
Taquicardia 7 (15.6) 3 (10.3) 0 (0) 3 (75.0) 1 (25.0) 0.014
Diaforesis 5 (11.1) 2 (6.9) 0 (0) 2 (50.0) 1 (25.0) 0.079
Hipertension 3 (6.7) 1 (3.4) 0 (0) 1 (25.0) 1 (25.0) 0.226
Bradicardia 1 (2.2) 0 (0) 1 (125) 0 (0) 0 (0) 0.313
Hipotension 1 (2.2) 0 (0) 1 0 (0) 0 (0) 0.313
Disociacion LCR* 19 (67.9) 12 (66.7) 4 (80.0) 2 (66.7) 1 (50.0) 0.884
Tratamiento
Gammaglobulina intravenosa 30 (66.7) 21 (72.4) 4 (50.0) 4 (100) 1 (25.0) 0.057
Esteroides intravenosos 8 (17.8) 5 (17.2) 3 (37.5) 0 (0) 0 (0) 0.181
Asistencia mecanica ventilatoria 8 (17.8) 3 (10.3) 1 (125) 3 (75.0) 1 (25.0) 0.050
Plasmaférisis 5 (11.1) 2 (6.9 0 (0) 1 (25.0) 2 (50.0) 0.079

* Solamente 28 sujetos contaban con reporte del liquido cefalorraquideo (LCR)
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Cuadro lll Prevalencias de las variantes electrofisiologicas del sindrome de
Guillan Barré en adultos de acuerdo al grupo etario

Adultos
Todos

20- 39 afios 40- 59 afios =60 afos

Variante n % n % n % n %
NAMA 29 64.4 9 81.8 16 64.0 4 44.4
NASMA 8 17.8 1 9.1 6 24.0 1 1.1
SMF 4 8.9 0 - 2 8.0 2 22.2
PDIA 4 8.9 1 9.1 1 4.0 2 22.2

SMF: Sindrome de Miller Fisher

NAMA: neuropatia axonal motora aguda

NASMA: neuropatia axonal sensitivo-motora aguda

PDIA: polirradiculopatia inflamatoria desmielinizante aguda
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poblacion. Arami et al. han descrito previamente esta
conducta de caracter epidemiologica.’

La historia de infeccion previa al inicio del cua-
dro clinico del SGB fue documentada en 60 % de
los casos, cantidad que esta en relacion al promedio
reportado en otros estudios.>®3? Sin embargo, a dife-
rencia de series de Taiwan, Iran, o mismo México, la
frecuencia de infecciones gastrointestinal super6 a las
infecciones del tracto respiratorio,* 3% quiza también
de ahi la explicacion de que la mayoria de los casos de
nuestro estudio se presentaron en la época de verano.
Consideramos que este hallazgo es de suma impor-
tancia, pues las infecciones gastrointestinales se han
asociado intimamente con algunas variables electro-
miograficas como lo es el caso de la NAMA.

En Meéxico, la preferencia estacional no ha sido
documentada previamente, algunos estudios encontra-
ron predominio durante los meses de invierno,?! pero
esto fue en poblacion pediatrica.

En cuanto a la frecuencia de signos y sintomas
no hubo variaciéon con respecto a lo informado por
Zuniga-Gonzalez, pues se corrobord que los datos
mas frecuentemente presentados son debilidad ascen-
dente y arreflexia o hiperreflexia, presentacion clinica
comiin a nivel global.?’ Por otro lado, aunque sola-
mente se contd con los datos del LCR del 57.7 % de
los casos, casi 70 % de los pacientes presentaron diso-
ciacion albuminocitologica, cantidad que es consis-
tente con estudios previos.3334

En lo que respecta a las frecuencias de las varian-
tes electromiograficas, con excepcion de la poblacion

asiatica, en el resto del mundo predomina la modali-
dad PDIA, hasta el 90 % de los casos.® Es de hacer
notar que en nuestro estudio, NAMA fue la variante
electromiografica mas frecuente.

En cuanto al tratamiento, es importante hacer notar
que no hubo diferencia en cuanto a la preferencia de
utilizar plasmaféresis o inmunoglobulina intravenosa,
pues esto se hizo siguiendo los lineamientos propues-
tos por la Academia Americana de Neurologia.?

Finalmente, nuestra letalidad no varid con respecto
a la reportada en otras series; se considera que ain
implementado un tratamiento oportuno, aproxima-
damente de 5 al 10 % de los pacientes tendrd como
desenlace la muerte y que aquellos que requieren de
ventilacion mecanica, la letalidad sera del 20 %.!5-33
En nuestro caso la letalidad fue del 11.1 %, siendo un
porcentaje mas alto en la variante SMF, su explica-
cion puede relacionarse con la presencia de fendome-
nos disautondmicos pues también fue la variante que
mas los presento en los casos analizados.

Limitaciones

Al ser un estudio de caracter retrospectivo, existen las
limitaciones que propiamente los caracterizan. Ausen-
cia de informacion, falta de uniformidad en el abor-
daje diagnostico de los pacientes con SGB, ejemplo
de ello es la falta de resultados de una puncion lum-
bar. Sin embargo, debe ser destacado que la serie de
pacientes, al ser comparada con otras, es amplia, lo
que permite describir de manera adecuada el compor-
tamiento clinico de este tipo de pacientes.

Conclusiones

Aunque existe una variante clasica ya ampliamente
descrita y conocida en la poblaciéon mexicana adulta,
la variante NAMA es la mas frecuentemente presen-
tada entre quienes padecen el sindrome de Guillain-
Barré en sujetos de edad adulta.

El porqué nuestra poblacioén se comport6 de dife-
rente manera con respecto al resto de la poblacion
mundial y de manera similar a la poblacion asiatica es
una interrogante por contestar. Es importante estable-
cer una mejor casuistica en nuestro medio y dar segui-
miento a largo plazo a los pacientes que presentan la
enfermedad.

Declaracion de conflicto de interés: los autores han
completado y enviado la forma traducida al espafiol de
la declaracion de conflictos potenciales de interés del
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y
no fue reportado alguno en relacion con este articulo.
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