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'CARACTERISTICAS CLINICAS Y ELECTROFISIOLOGICAS DEL
SINDROME DE GUILLAIN BARRE EN EL INSTITUTO NACIONAL DE
CIENCIAS NEUROLOGICAS, 2008-2012.

RESUMEN

OBJETIVO: Describir las caracteristicas clinicas y electrofisiolégicas de los
pacientes con el diagnéstico del SGB en el INCN, 2008-2012.
INTRODUCCION: El SGB, es una causa comun de pardlisis flacida aguda de
distribucion mundial. Existen varios subtipos que se definen con los estudios
neurofisioldgicos. Son pocos los estudios en el Peru que describen clinica y
electrofisiolégicamente el SGB. Se ha observado el incremento de las variantes
axonales, asociado a mayor severidad y peor prondstico.

PACIENTES Y METODOS: Estudio descriptivo, retrospectivo, en los pacientes
con SGB hospitalizados en el INCN desde el 2008 al 2012, en los que se
estudiaran las caracteristicas clinicas, electrofisioldgicas.

RESULTADOS: De 32 pacientes evaluados la mayoria fueron varones
(59.4%), y en edad media de la vida, la mayoria correspondi6 a PDIA
(PDIA=75%, NAMA=18.8%, MF=6.3%), con antecedente de infeccién previa,
(16.7%-33.3%), la cuadriparesia fue mas intensa (WH-1V) y mas frecuente en
NAMA (83.3%) que en PDIA (54.2%), en aproximadamente una semana, sin
mayor compromiso sensitivo y de ROT, el NC-VII fue el mas afectado.
Electrofisiologicamente de los nervios evaluados en el PDIA se evidencio
latencia prolongada del PAMC (66.7%) con VC disminuida (53.8%), y ausencia
de respuestas tardias (F-92.3%, H-91.2%). En la NAMA se evidencié amplitud
disminuida del PAMC (83.3%) y ausencia de respuestas tardias (F-100%, F-
33.3%). La denervacion y la reinervacion fueron los hallazgos mas frecuentes
en NAMA (en hasta el 100% y 72% de los segmentos evaluados). En el MF la
conduccion nerviosa resultd normal, con denervacion y reinervaciéon en rostro.
CONCLUSIONES: EIl subtipo PDIA es la mas frecuente cuyo compromiso
motor (WH-IV) esta en relacion con los hallazgos electrofisiolégicos que
evidencian desmielinizacion, el NAMA es el segundo subtipo que evidencia
mayor dafio axonal en el estudio electrofisiolégico y mayor compromiso clinico.
PALABRAS CLAVE: Caracteristicas. Sindrome  Guillain Barré.
Electromiografia

GLOSARIO DE TERMINOS

INCN=Instituto Nacional de Ciencias Neuroldgicas, SGB=Sindrome de Guillain
Barré, PDIA=Poliradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda,
NAMA=Neuropatia axonal motora aguda, MF=Sindrome de Miller Fisher,
WH=Escala funcional de Winer-Hughes, PAMC=Potencial de accién muscular
compuesto, PANS=Potencial de accion del nervio sensitivo, NC=Nervio
craneal, ROT=Reflejo osteotendinoso, VC=velocidad de conduccion,
F=respuesta F, H=reflejo H.



CLINICAL AND ELECTROPHYSIOLOGIC CHARACTERISTICS OF
GUILLAIN BARRE SYNDROME IN THE “INSTITUTO NACIONAL DE
CIENCIAS NEUROLOGICAS”, 2008-2012.

ABSTRACT

OBJECTIVE: To describe the clinical and electrophysiological characteristics of
patients with the diagnosis of GBS in the INCN, 2008-2012.

INTRODUCTION: GBS is a common cause of acute flaccid paralysis with a
global distribution. There are several subtypes that are defined with the
neurophysiological studies. There are few studies in Peru that describe clinically
and electrophysiologically the GBS. It has been observed an increase in axonal
variants associated with greater severity and worse prognosis.

PATIENTS AND METHODS: This is a retrospective descriptive study, in
hospitalized patients in the INCN with the diagnosis of GBS since 2008 to 2012.
RESULTS: Of 32 patients evaluated most of them were male (59.4%), in middle
age of life, the majority corresponded to AIDP (AIDP=75%, AMAN=18.8%,
MFS=6.3%), with a history of previous infection, (16.7%-33.3%), the
quadriparesis was more intense (WH-1V) an frequent in AMAN (83.3%) than in
AIDP (54.2%), in approximately a week, without sensory or OTR involvement,
the CN-VII was the most affected. The nerve electrophysiologic study in AIPD
showed prolonged latency of the CMAP (66.7%) with reduced CV (53.8%), and
absence of the late responses (F-92.3%, H-91.2%). In AMAN the amplitude of
the CMAP was reduced (83.3%) and the late responses were absent (F-100%,
F-33.3%). In AMAN we found denervation and reinnervation (between hasta el
100% and 72% of the evaluated segments). In MFS the nerve conduction was
normal, with rostral denervation and reinnervation.

CONCLUSIONS: The AIDP subtype is the most frequent, its motor involvement
(WH-1V) was in relation to electrophysiological findings that show demyelination,
AMAN is the second suptype which evidence axonal damage in the
electrophysiological study and major clinical compromise.

KEY WORDS: Characteristics. Guillain Barré Syndrome. Electromyography.

GLOSARY

INCN=Instituto Nacional de Ciencias Neurolégicas, GBS=Guillain Barré
syndrome, AIDP= Acute inflammatory demyelinating polyneuropathy, AMAN=
Acute motor axonal neuropathy, MFS=Miller Fisher syndrome, WH= Winer-
Hughes functional scale, CMAP=Compound muscle action potential, SNAP=
sensory nerve action potential, CN=Cranial nerve, OTR=0steotendinous reflex,
CV=conduction velocity, F=F response, H= H reflex.

El sindrome de Guillain Barré (SGB), es una causa comun de paralisis
neuromuscular de distribucion mundial, con una incidencia anual de 1,2 a 2,3
casos por 100 000 por ano,(1-8) su incidencia se incrementa con la edad y los
hombres son 1.5 veces mas frecuentemente afectados que las mujeres.(2-5)

Desde su descripcidn original es considerado un sindrome de debilidad
simétrica aguda, rapidamente progresiva, que afecta las extremidades con o
sin alteraciones sensoriales, con hiporeflexia o arreflexia, asociado a
disociacién albumino citoldgica en el liquido cerebro espinal.(9)



1. INTRODUCCION

Actualmente se diferencian varios subtipos, las tres formas mas conocidas son
la poliradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria aguda, la neuropatia
axonal motora aguda y la polineuropatia axonal sensitivo motora aguda.
Ademas existen otras variantes que incluyen la neuropatia motora aguda con
bloqueo de conduccion, la neuropatia sensorial aguda, la pandisautonomia
aguda, el sindrome de Miller Fisher (incluyendo la sobreposicion MF-SGB) y la
forma orofaringea.(10-14)

A pesar de la existencia de parametros clinicos y serolégicos que pueden
definir los distintos tipos, los estudios neurofisiolégicos son los que determinan
el tipo de afeccién.(15)

Son pocos los estudios en el Peri que buscan describir clinica vy
electrofisiolégicamente el Sindrome de Guillain Barré. Los subtipos del cuadro
clinico han sido motivo de revision reciente sin cambios notables, pero se ha
avanzado en la caracterizacion bioquimica de los cuadros clinicos. Se ha
observado en series publicadas en otros paises el incremento de las variantes
axonales del Sindrome Guillain Barré sobre la desmielinizacion clasicamente
descrita, asociado a mayor severidad de la patologia y peor prondstico,
requiriendo tratamiento precoz con el uso de plasmaféresis y/o inmunoglobulina
endovenosa.

Por todo lo mencionado, se plantea realizar la tipificacion de este cuadro en los
pacientes hospitalizados en el Instituto Nacional de Ciencias Neuroldgicas
desde el afo 2008 al 2012, pues se trata del mayor centro neurolégico de
referencia a nivel nacional.

2. PLANTEAMIENTO DEL ESTUDIO

2.1 Planteamiento del Problema

¢, Cuadles son las caracteristicas clinicas y electrofisioldégicas del sindrome de
guillain barré en pacientes del instituto nacional de ciencias neurolégicas, 2001-
20117.

2.2 Antecedentes del Problema

La intensidad y la distribucién de la debilidad, el compromiso sensitivo y las
caracteristicas neurofisiolégicas varian mucho entre los individuos con
diagnéstico de Sindrome de Guillain Barré. El subtipo mas comun en Europa y
Norteamérica es la poliradiculoneuropatia inflamatoria desmielinizante
aguda(2). En Europa y Norteamérica menos del 5 al 10% tienen uno de los
subtipos axonales. (2, 16-18)

En Latinoamérica, Escobar,(19) en el afio 1998, en Colombia, mostré que la
forma de presentacion mas frecuente fue el compromiso motor que se presentd
en el 75% de los casos. La positividad en liquido cefaloraquideo fue de 85% de
97 estudios. La velocidad de conduccion nerviosa se mostré prolongada en
84% de 31 examenes realizados.
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Quintero, (20) en 1999, en Costa Rica, mostr6 que los estudios
electrofisiolégicos fueron compatibles con una neuropatia periférica aguda
desmielinizante. Todos los pacientes evaluados presentaron manifestaciones
clinicas motoras, 97% tuvo afeccion de los miembros inferiores, 81 % fue de
predominio distal y en 78% la progresion fue ascendente. El 36% presento
compromiso sensitivo, 31% autonémico y en 31% afectacion de nervios
craneales. El sindrome de Miller Fisher se present6 en 5.5% de los casos.

Arias Alarcon, (21) en un estudio del 2008 en Chile, encontré que el 100%
presentd paresia de extremidades inferiores con hipo o arreflexia global al
ingreso. El 49,1% requiri6 manejo en Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).

Hernandez Hernandez, (22) en Cuba en el 2004, encontrdé en una serie de tres
pacientes la degeneracion axonal de distribucion polineurorradicular,
confirmandose asi el diagndstico clinico y neurofisiolégico de la forma axonal
aguda del sindrome de Guillain Barré.

Téllez Zenteno, (23) en el 2001, en México, en un estudio retrospectivo de 28
pacientes, encontré que 26 pacientes (93%) tuvieron una presentacion clinica
tipica con una debilidad ascendente de extremidades y 18 (64%) tuvieron
disestesias o parestesias; 18 pacientes (64%) correspondieron a la variante
clinica clasica PDIA (Polirradiculopatia desmielinizante inflamatoria aguda), 5
(18%) correspondieron a la variante NASMA (Neuropatia axonal sensitivo-
motora aguda), 3 (11%) NAMA (Neuropatia axonal motora aguda), y 2 (7%)
presentaron el sindrome de Fisher-Miller. 24 pacientes (86%) tuvieron
hiperproteinorraquia en el liquido cefalorraquideo.

Isaza Jaramillo(24), en el 2009, en Colombia, en un estudio restrospectivo
entre 2001 y 2005, describié 46 pacientes, en los que predominaron las formas
ascendentes y desmielinizantes, mientras que los que tenian las formas
axonales permanecieron mas tiempo hospitalizados.

En el Peru Jaimez, (25) en el afio 1995, en un estudio retrospectivo de 29
pacientes con Sindrome de Guillain Barré en el Hospital Nacional Arzobispo
Loayza, hallé que el 84.21% de los pacientes tuvo un periodo de latencia entre
1 y 21 dias; el 82.76% tarddé entre uno y seis dias en llegar a paralisis
generalizada, predominando la forma ascendente (62.06%), mientras que la
descendente fue de (27.59%). La disociacion albumino-citologica se observé en
18 de 21 pacientes.

En el Peru, Crovetto, (26) entre 1992 a 1996, describié en 56 pacientes
cuadros clinicos compatibles con Sindrome Guillain Barré en el Instituto
Nacional de Ciencias Neurolégicas, con componente predominantemente
desmielinizante en 31 casos, componentes desmielinizante y axonal en 15; vy,
componente predominantemente axonal en los restantes 10 casos. La mala
evolucion del déficit motor caracterizé a la variante axonal.

2.3 Marco Teodrico

El sindrome de Guillain Barré se define como es un desorden inflamatorio
inmunolégico que compromete el sistema nervioso periférico, de
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presentacion aguda, que clinicamente se expresa por paralisis/paresia,
hiporefléxica/arrefléxica, hipotdnica. EIl compromiso de los nervios espinales
puede iniciarse de las raices nerviosas. También se afectan los nervios
craneales.(1, 2) Clasicamente el Sindrome de Guillain Barré esta
caracterizado por una con disociacion albumino-citoldgica.(9)

Epidemiolégicamente Tiene distribucion mundial, ocurre a lo largo de todo el
afno y con frecuencia aproximada de 1 a 2 casos por 100 000 personas por
ano.(1-8) La incidencia es mayor en hombres que en mujeres (1,5 veces mas
en hombres).(2, 3, 5) Se distribuye en todos los grupos de edad, con un
incremento del 20% cada 10 afios luego de la primera década de vida.(1, 2, 27)

En la patogenia existen diferentes datos que apoyan el origen autoinmunitario
de la polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda, que es el tipo mas
frecuente y mejor estudiado de SGB; por analogia, este concepto se extiende a
todos los subtipos de SGB. (28)

Es probable que a la lesion histica producida en la variante clasica contribuyan
mecanismos inmunitarios celulares y humorales. La activacion de las células T
es sugerida por la observacién de valores elevados de citocinas y receptores
de citocinas en el suero [interleucina (IL) 2, receptor de IL-2 soluble] y en el
liquido cefalorraquideo (LCR) [IL-6, factor de necrosis tumoral (tumor necrosis
factor, TNF) alfa, interferén gammal). Este cuadro presenta ademas una intensa
analogia con una inmunopatia experimental mediada por células T denominada
neuritis alérgica experimental (experimental allergic neuritis, EAN). Con base
en su analogia con la EAN, en un inicio se consider6 que podria ser una
enfermedad primariamente mediada por células T; sin embargo, en la
actualidad existen abundantes datos que sugieren que los autoanticuerpos
dirigidos contra determinantes no proteinicos podrian ser esenciales en la
patogenia de muchos casos.(29, 30)

Datos de tipo circunstancial sugieren que todos los casos de SGB se deben a
respuestas inmunitarias contra antigenos extrafos (agentes infecciosos,
vacunas) que afectan el tejido nervioso del hospedador a través de un
mecanismo de similitud de epitopo (semejanza molecular).

Es probable que Ilos objetivos nerviosos sean glucoconjugados,
especificamente gangliosidos. Suelen estar expuestos en la membrana
plasmatica celular, lo que los hace vulnerables a un ataque mediado por
anticuerpos. En el ser humano, los gangliésidos y otros glucoconjugados estan
presentes en grandes cantidades en el tejido nervioso y en puntos clave, como
los nédulos de Ranvier. En el SGB son frecuentes los anticuerpos
antigangliésido (20 a 50% de los casos), sobre todo contra GM1, en particular
en los casos precedidos de infeccion por C. jejuni. Ademas, C. jejuni aislado de
las heces de los pacientes con SGB presenta estructuras glucolipidicas en la
superficie que muestran reactividad cruzada antigénica con los gangliosidos,
incluido GM1, mas abundantes en los nervios del ser humano.

Particularmente notable es el sindrome de Miller Fisher (SMF), que cursa como
ataxia y arreflexia de los miembros de evolucién rapida, sin debilidad,
acompanada de oftalmoplejia y, a menudo, de paralisis pupilar. EI SMF
representa aproximadamente 5% de todos los casos de SGB. En >90% de los
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pacientes con SMF se detectan anticuerpos anti-GQ1b IgG vy los titulos de IgG
son mayores al inicio del cuadro.(30-32)

En las formas desmielinizantes del SGB, el mecanismo fisiopatolégico de la
paralisis flacida y de las alteraciones sensitivas es el bloqueo de la conduccion.
Esta observacion, demostrable por medios electrofisiolégicos, implica que las
conexiones axonales permanecen intactas. Por tanto, la recuperacion puede
tener lugar tan pronto como se produzca la desmielinizaciéon. En casos graves
de SGB desmielinizante se suele producir degeneracion axonal secundaria; su
intensidad se demuestra electrofisioldgicamente. La mayor intensidad de la
degeneracién axonal secundaria se relaciona con una mayor lentitud en la
recuperacién y con un mayor grado de discapacidad residual.

Cuando el estudio electrofisiolégico indica un patrén axonal primario, la
explicacién es que los axones han sufrido degeneracion y se han desconectado
de sus objetivos (especificamente, de las uniones neuromusculares) y, por
tanto, deben regenerarse para que ocurra la recuperacion. En los casos con
afeccion axonal motora en que la recuperacién es rapida, se considera que la
lesién esta localizada en ramas motoras preterminales, lo que permite que
tengan lugar rapidamente la regeneracion y la reinervacion.(33)

Clinicamente, esta enfermedad se presenta como debilidad progresiva,
simétrica con reflejos de estiramiento muscular deprimidos o ausentes.(34)

La paresia facial puede ocurrir en hasta el 50% de los casos, asi también la
debilidad orofaringea en hasta el 50%. La paresia oculomotora en hasta el
15% de los casos. Las parestesias en manos y pies acompanando a la
debilidad en mas del 80% de casos, aunque las alteraciones sensitivas son
generalmente leves. El dolor tipicamente localizado en la espalda y en las
extremidades puede ser un sintoma de presentacién y es reportado en la fase
aguda en hasta el 66% en todas las formas del SGB.(5, 6) La disautonomia se
presenta en el 70% de casos y se manifiesta como taquicardia, retencion
urinaria, hipertension arterial alternandose con hipotension, hipotensién
ortostatica, bradicardia, otras arritmias, ileo paralitico, y pérdida de sudoracién,
es a su vez util determinar si hay disautonomia severa por la asociacion de
ésta con muerte subita.(7) También se han descrito caracteristicas inusuales
como papiledema, mioquimias faciales, pérdida de la audicién, signos de
irritacidn meningea, paralisis de cuerdas vocales y cambios del estado mental.
También se ha descrito el sindrome de secrecion inapropiada de hormona
antidiurética.(9-11) El sindrome de Guillain Barré usualmente progresa en 2
semanas y luego de 4 semanas de iniciado el cuadro se alcanza el nadir en
90% de casos, a su vez la progresion del cuadro por mas de 8 semanas es
consistente con el diagndstico de poliradiculoneuropatia desmielinizante
inflamatoria crénica.(35-37)

Luego de la realizacion de la puncién lumbar se encuentra incremento del nivel
de proteinas en liquido cefalorraquideo con el conteo de células blancas en
valores normales, este hallazgo es denominado disociacién albumino-citolégica
y se presenta en el 80 a 90% de pacientes con el sindrome luego de
aproximadamente una semana de iniciado el cuadro clinico y manteniéndose
asi durante varios meses.(38)



Anticuerpos antiglicolipidos podrian estar asociados con diferentes formas del
sindrome de Guillain Barré:
- Anticuerpos contra GQ1b se pueden encontrar en 85 a 90% de los
pacientes con Sindrome de Miller Fisher.
- Anticuerpos contra GM1, GD1a, GalNac-GD1a, y GD1b estan asociados
con las variantes axonales
- Anticuerpos anti GT1a estan asociados a alteracion de la deglucion.
- Anticuerpos anti GD1b estan asociados con SGB puramente sensitivo.

En los estudios electrofisiolégicos del cuadro clinico con predominio de
caracteristicas desmielinizantes compatible con una poliradiculoneuropatia
desmielinizante inflamatoria aguda, se observa que en las fases iniciales, las
velocidades de conduccién motoras distales suelen ser normales y es de mayor
valor la abolicion de la onda F, que valora la conduccién motora proximal,
siendo el primer signo diagnéstico. En el 80% de los pacientes existe
ralentizacién en la velocidad de conducciéon y aumento de las latencias distales.
No todos los nervios quedan afectados, ya que la desmielinizacion es
parcheada, mientras que en las variedades axonales ya sea motora pura o
sensitivo motora la amplitud del potencial de accién muscular compuesto es la
mas afectada.(2) Para distinguir los distintos subtipos se utilizan diversas
clasificaciones.(39-42)

El tratamiento consiste en el soporte de las funciones cardiorrespiratorias, con
prevencion de las infecciones intercurrentes. Se han realizado multiples
estudios con esteroides que no han demostrado su efectividad en esta
enfermedad. El tratamiento con plasmaféresis o la administracién de
inmunoglobulinas intravenosas es el tratamiento de eleccién para aquellos
pacientes que han perdido la capacidad de deambular de forma auténoma.
Consiguen acortar el tiempo de recuperacién de la enfermedad y en los
pacientes gravemente afectados el tiempo de conexion al respirador.(38, 39)

Aunque la mayoria de los pacientes tiene una excelente recuperacion
funcional, hay un 5% de mortalidad y en el 50% queda alguna secuela. Son
factores predictivos de pobre prondstico en la recuperacion la edad avanzada,
el inicio rapido, la necesidad de ventilacién artificial y, fundamentalmente el
componente axonal, valorado en funcion de la amplitud de los potenciales de
accion.(39)

2.4 Objetivos de la Investigacién

.4.1 Objetivo General
Describir las caracteristicas clinicas y electrofisiolégicas de los pacientes con
el diagndstico del Sindrome de Guillain Barré en pacientes del Instituto
Nacional de Ciencias Neuroldgicas, 2008- 20127

.4.2 Objetivos Especificos

o Describir las caracteristicas clinicas del Sindrome de Guillain Barré en
pacientes del Instituto Nacional de Ciencias Neurolégicas, 2008- 20127.

o Describir las hallazgos electrofisiolégicos de del Sindrome de Guillain
Barré en pacientes del Instituto Nacional de Ciencias Neurolégicas, 2008-
2012



3. MATERIAL Y METODOS
3.1 Tipo de Estudio

Descriptivo, retrospectivo.

3.2 Diseino de Investigacion
Transversal, observacional.

3.3 Poblacion de estudio

Todos los pacientes con el diagnéstico de Sindrome de Guillain Barré, que
hayan estado hospitalizados en el Instituto Nacional de Ciencias Neuroldgicas
desde enero del ano 2008 hasta diciembre del afio 2012.

3.4 Criterios de Inclusion y Exclusién
3.4.1 Criterios de inclusién

Los pacientes con diagnostico de Sindrome de Guillain Barré, hospitalizados
entre enero del 2008 a diciembre del 2012, mayores de 18 afios, de ambos
sexos, que cuenten con estudio electrofisiolégico (electromiografia).

3.4.2 Criterios de Exclusion
- Los pacientes en los que se encuentre evidencia de otros trastornos
metabolicos asociados (Diabetes Mellitus, Hipotiroidismo,
hipertiroidismo).

3.5 Descripcion de variables: (Tabla 1)
- Caracteristicas clinicas

O
o

O O

O O O O O

O
O
O

Antecedente de infeccion respiratoria o gastrointestinal.

Tiempo entre exposicion a infeccion respiratoria o gastrointestinal
hasta desarrollo del cuadro clinico.

Severidad de la enfermedad al momento del ingreso al hospital.
Mayor severidad de la enfermedad en su hospitalizacion.

Tiempo en el cual se alcanzé la mayor severidad de la
enfermedad desde el inicio de su enfermedad.

Severidad de la enfermedad al momento del alta al hospital.
Alteraciones sensitivas.

Alteraciones de los reflejos de estiramiento muscular.

Alteracion de nervios craneales.

Tiempo desde el inicio del cuadro clinico hasta la primera
evaluacion clinica.

Tiempo de hospitalizacién

Edad.

Sexo.

- Caracteristicas electrofisiolégicas

O

O

Tipo electrofisiolégico de acuerdo a criterios diagndsticos
existentes (Anexo 2).(41, 42)

Amplitud del potencial de accién muscular compuesto (PAMC) en
los nervios evaluados.
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o

Latencia distal del potencial de accion muscular compuesto
(PAMC) en los nervios evaluados.

Velocidad de conduccion nerviosa motora en los nervios
evaluados.

Bloqueo de conduccion nerviosa en los nervios evaluados.
Latencia de la onda F en los nervios evaluados.

Latencia de la onda H.

Amplitud del potencial de accién nervioso sensitivo (PANS) en los
nervios evaluados.

Latencia pico del potencial de accion nervioso sensitivo (PANS)
en los nervios evaluados.

Denervacién en la electromiografia de musculos evaluados.
Reinervacion en la electromiografia de musculos evaluados.
Tiempo desde el inicio del cuadro clinico a la realizacién de la
electromiografia

Tareas especificas para el logro de resultados,
recoleccién de datos u otros

Para la recoleccion de datos anamnésicos se realizara la recolecciéon de
datos a través de la historia clinica.

Para la recoleccion de datos del examen clinico se realizara la
recoleccion de datos a través de la historia clinica.

Para la recoleccion de datos de los resultados del estudio
neurofisioldgico (electromiografia) se realizara la recoleccién de datos a
través de la historia clinica.

3.7 Procesamiento y Analisis de Datos

Se presentaran los resultados en cuadros y graficos, de acuerdo al tipo de
variable presentando los porcentajes, media, y otros valores descriptivos
correspondientes al tipo de variable. El analisis descriptivo se realizara para
variables cuantitativas y cualitativas. El analisis se realizara utilizando el
paquete estadistico IBM ® SPSS® Statistics ( Statistical Package for the Social
Science) version 20 para Windows 7.



Tabla 1. Operacionalizaciéon de Variables

UNIDAD
DEFINICION DEFINICION ESCALA DE
VARIABLES CONCEPTUAL OPERACIONAL DIMENSIONES INDICADORES aléDIDA MEDICION VALOR FINAL
Caracteristicas Son todas las Son los defectos Presencia o ausencia de Sin antecedente, Con
clinicas caracteristicas clinicas de | motores, sensitivos, de Antecedente de infeccion respiratoria o antecedente de infeccion
los pacientes que reflejos de exposicion a infeccién gastrointestinal antes del Nominal respiratoria, Con
presentaron sindrome de | estiramiento muscular P desarrollo de debilidad antecedente de infeccion
Guillain Barré evidenciados | y de nervios craneales motora gastrointestinal
durante la anamnesis y el | en grado de severidad | Tiempo entre la Tiempo desde la
examen clinico, producto variable exposicién a infeccion presentacion de infeccion Dias Continua Namero de dias
del trastorno neuroldgico postinfeccioso, hasta el desarrollo del respiratoria o intestinal
autoinmune agudo en el producto del trastorno | cuadro clinico hasta la debilidad motora
que se afectan multiples neurolégico Valor en la escala
raices y nervios periféricos, autoinmune agudo | Severidad de la funcional de Winery
provocando una poliradiculodeuropatic | enfermedad al momento | Hughes (Anexo 1) Ordinal 0,1, 1L, 1L 1V, V, VI
cuadriparesia ascendente 0 del ingreso al hospital evidenciado al momento
arefléxica con trastorno de ingresar al hospital
sensitivo. El mayor valor en la
Mayor severidad de la escala funcional de Winer
enfermedad en su y Hughes (Anexo 1) Ordinal o, 1L IL 1L IV, V, VI
hospitalizacién evidenciado durante su
hospitalizacién
. Tiempo en el cual se
Tiempo en el cual se .
. alcanzo el mayor valor en
alcanz6 la mayor la escala funcional de
severidad de la . Dias Continua Numero de dias
Winer y Hughes (Anexo 1)
enfermedad desde el L2
N desde el inicio de la
inicio de su enfermedad o
debilidad motora
Valor en la escala
Severidad de la funcional de Winer y
enfermedad al momento | Hughes (Anexo 1)al Ordinal o, 1, 1L 1, IV, V, VI
del alta al hospital momento del alta del
hospital
Presencia de alteraciones
. . en la evaluacioén de la . Conservada, Hipo-
Alteraciones sensitivas Nominal

sensibilidad en la primera
evaluacion clinica

anestesia, hiperestesia
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Alteraciones de los

Presencia de alteraciones
en la evaluacion de los

Normoreflexia, Areflexia,

reflejos de estiramiento | reflejos de estiramiento Nominal . .
. hiporeflexia
muscular muscular en la primera
evaluacion clinica
Presencia de alteraciones
L . en la evaluacién en algun
Alteracion de nervios . . . .
(os) de los nervios Nominal Nervios craneales (si, no)
craneales .
craneales en la primera
evaluacion clinica
Tiempo entre el inicio Tiempo transcurrido
del cuadro clinico hasta | desde el inicio de la . . , ,
. ) o Dias Continua Numero de dias
la primera evaluaciéon debilidad motora hasta la
clinica primera evaluacion clinica
Tiempo de Tiempo de permanencia . . . .
po . po de p o Dias Continua Numero de dias
hospitalizacion del paciente hospitalizado
Numero de anos
Edad cumplidos hasta latoma | Afios Continua Numero de afios
de datos
Género femenino o . . .
Sexo ; Nominal Masculino, Femenino
masculino
Caracteristicas Son las alteraciones Son las alteraciones Clasificacién
electrofisiologic electrofisiolégicas en las caracteristicas . o
: - electrodiagndstica de
as caracterizadas por una de laconduccion | ) oiectrofisiologico | acuerdo a criterios Nominal PDIA, NAMA, NASMA *
alteracion en la conduccion nerviosa motora, p g diaanosticos existentes ’ ’
a través de las raices sensitiva de los (Angexo 2)
nerviosas y del nervio nervios periféricos y
periférico asi como en la en la actividad
re’questa a estl’mulos espoptanea y Amplitud del potencial de
eléctricos del musculo, voluntaria muscular L2
) . ., accion muscular
producto del trastorno evidenciados a través compuesto medido desde
neuroldgico autoinmune | de la Electromiografia, | Amplitud del potencial Ia li de b hasta el
do en el que se afectan | de acuerdo al tiempo | de accion muscular ainea de base hasta ’ .
agu q P maximo negativo en los mV Continua Milivoltios (mv)

multiples raices y nervios
periféricos, diferenciando la
afectacion axonal,
desmielinizante o mixta

de presentacion de la
poliradiculoneuropatia
que diferencia
diversos subtipos
electrodiagnésticos

compuesto (PAMC) en
los nervios evaluados

nervios evaluados
(Cubital, Mediano, Tibial,
Peroneo comun, facial)
derechos y/o izquierdos.
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Latencia distal del
potencial de accion
muscular compuesto
(PAMC) en los nervios
evaluados

Tiempo desde el estimulo
eléctrico hasta la
deflexion inicial de la linea
de base del potencial de
accion muscular
compuesto en los nervios
evaluados (Cubital,
Mediano Tibial, Peroneo
comun y facial) derechos
y/o izquierdos.

ms

Continua

Milisegundos (ms)

Velocidad de
conduccion nerviosa
motora en los nervios
evaluados

Velocidad de conduccién
motora en los nervios
evaluados (Cubital,
Mediano Tibial, Peroneo
comun) derechos y/o
izquierdos

m/s

Continua

Metros por segundo (m/s)

Bloqueo de conduccion
nerviosa en los nervios
evaluados

Disminucién de mas del
50% en la amplitud del
potencial de accion
muscular compuesto en el
proximal en relacion al
distal de los nervios
evaluados (Cubital,
Mediano Tibial, Peroneo
comun) derechos y/o
izquierdos.

Nominal

Si, no

Latencia de la onda F en
los nervios evaluados

Tiempo desde el estimulo
eléctrico hasta la
aparicion de la respuesta
F de los nervios
evaluados (Cubital,
Mediano Tibial, Peroneo
comun) derechos y/o
izquierdos.

ms

Continua

Milisegundos (ms)

Latencia de la onda H

Tiempo desde el estimulo
eléctrico hasta la
aparicion de la onda H
evaluado en el nervio
tibial, derecho y/o
izquierdo,

ms

Continua

Milisegundos (ms)
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Amplitud del potencial
de accion nervioso
sensitivo (PANS) en los
nervios evaluados

Amplitud del potencial de
accion del nervio sensitivo
(PANS) medido desde el
primer pico negativo hasta
el primer pico positivo en
los nervios evaluados
(Cubital, Mediano, Sural)
derechos y/o izquierdos.

[\

Continua

Microvoltios (V)

Latencia pico del
potencial de accion
nervioso sensitivo
(PANS) en los nervios
evaluados

Tiempo desde el estimulo
eléctrico hasta el punto
medio del primer pico
negativo del potencial de
accion del nervio sensitivo
(PANS) de los nervio
evaluados (Cubital,
Mediano, Sural) derechos
yl/o izquierdos.

ms

Continua

Milisegundos (ms)

Denervacion en la
electromiografia de
musculos evaluados.

Presencia de signos de
denervacién, como ondas
positivas o fibrilaciones en
la electromiografia con
aguja de los musculos
evaluados (miembros
superiores, inferiores y
faciales) derechos y/o
izquierdos.

Nominal

Si, no

Reinervacion en la
electromiografia de
musculos evaluados

Presencia de signos de
reinervacion, con
potenciales de accién de
la unidad motora
incrementadas en
amplitud, duracion y en el
numero de fases con
patrén de interferencia
incompleto en la
electromiografia con
aguja de los musculos
evaluados (miembros
superiores, inferiores,
faciales) derechos y/o

Nominal

Si, no
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izquierdos.

Tiempo desde el inicio
del cuadro clinico a la

Tiempo desde el inicio de
la debilidad motora hasta

o o Dias Continua Numero de dias
realizacion de la la realizacion de la
electromiografia Electromiografia
. . Células
Numero de células por . -
. . o . por . Células por milimetro
Numero de células milimetro cubico de L Discreta iy
- ; milimetro cubico (pmmc)
liquido cefalorraquideo i
cubico
Diferentes tipos celulares .
] . L P . % Polimorfonucleares, %
Tipo de Células en el liquido Discreta
. Mononucleares
cefalorraquideo
Presencia de valores por
encima de la normalidad
Disociacién alb