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SINTESIS
El sindrome de Guillain Barré (SGB) y la polineuropatia desmielinizante inflamatoria
cronica (CIDP) son polineurorradiculopatias desmielinizantes inflamatorias adquiridas
de etiologia autoinmune, de curso agudo la primera y crénico la segunda; ambas
predominantemente motoras, que en su evolucion pueden dejar secuelas
invalidantes en los individuos afectados. De ahi la importancia de un diagndstico
precoz y de un tratamiento adecuado desde etapas iniciales.
Los estudios neurofisiolégicos son una de las herramientas mas utiles en el
diagnostico de estas entidades. Por lo controversial que adn resultan en nuestros
dias los criterios diagnésticos (sobre todo los criterios electrofisioldgicos) que definen
estas afecciones, decidimos evaluar a través del estudio de conduccién nerviosa
periférica (ECNP) y la onda F (OF) un grupo de pacientes afectados con estas
entidades en sus diferentes formas de presentacion.
Se estudiaron 18 pacientes con SGB y 27 con CIDP, asi como un grupo de 35
sujetos sanos. A los mismos se les realiz6 ECN motora por tramos y sensitiva de los
nervios de las 4 extremidades, asi como OF de los nervios mediano y tibial posterior.
Se analizaron las variables: latencia, duracion, amplitud, éarea, velocidad de
conduccion nerviosa (VCN), % de caida de amplitud, de area, dispersion, latencia
media de la OF y porcentaje de aparicion de las misma.
Existieron diferencias estadisticamente significativas entre las variables de los
sujetos sanos y de los pacientes, asi como entre los individuos con SGB y CIDP. Los
pacientes con diferentes formas de presentaciéon de ambas entidades presentaron
diferente patrén de alteracion de los estudios. Las variables mas afectadas resultaron
ser: la latencia, duracién, VCN, % de caida de amplitud, de area en el estudio motor
y en el sensitivo: la latencia, duracién y VCN. En ambas entidades hay evidencias de
alteracion polineurorradicular mixta, predominantemente motora, con mayor afeccién
sensitiva en la CIDP, siendo la intensidad de la afectacién de los estudios mayor en

los pacientes con CIDP secundaria y con SGB axonal.
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- AAN: Academia Americana de Neurologia.

- ACTH: Hormona adenocorticotropa.

- AIDP: Polineuropatia desmielinizante inflamatoria adquirida.

- AMAN: Neuropatia axonal aguda motora.

- AMSAN: Neuropatia axonal aguda motora y sensitiva.

- CAM: Porciento de caida de amplitud.

- CAR: Porciento de caida de area.

- CIDP: Polineurorradiculopatia desmielinizante inflamatoria crénica.
- DADS: Neuropatia desmielinizante adquirida simétrica y distal.

- DIS: Dispersion.

- DM: Diabetes mellitus.

- DPT: Difteria-Pertusis-Tosferina.

- ECNM: Estudio de conduccion nerviosa motora.

- ECNP: Estudio de conduccidn nerviosa periférica.

- ECNS: Estudio de conduccion nerviosa sensitiva.

- ELA: Esclerosis lateral amiotrofica.

- EM: Esclerosis multiple.

- EMG: Electromiografia.

- F: Femenino.

- HMSN: Neuropatia hereditaria motora y sensitiva.

- 1g: Inmunoglobulina.

- 1gIV: Inmunoglobulina humana endovenosa.

- LCR: Liquido cefalorraquideo.

- LES: Lupus eritematoso sistémico.

- M: Masculino.

- MADSAM: Neuropatia desmielinizante adquirida multifocal motora y sensitiva.
- MAG: Glucoproteina asociada a la mielina.

- MGUS: Ganmapatia monoclonal de significacion indeterminada.
- NMM: Neuropatia motora multifocal.

- OF: Onda F.

- PAMC: Potencial de accion muscular compuesto.
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- PESS: Potencial evocado somato-sensorial.

- PMN: Polimorfonucleares neutrofilos.

- PNP: Polineuropatia.

- SGB: Sindrome de Guillain-Barré.

- SIDA: Sindrome de inmunodeficiencia adquirida.

- SIDP: Polineuropatia desmielinizante inflamatoria subaguda.
- SMF: Sindrome de Miller-Fisher.

- SNC: Sistema nervioso central.

- SNP: Sistema nervioso periférico.

- VCN: Velocidad de conduccion nerviosa.

- VIH: Virus de imunodeficiencia humana.
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A pesar de que las neuropatias autoinmunes son enfermedades poco frecuentes,
pudieran tener consecuencias fatales. Dentro de ellas: el sindrome de Guillain-Barré
(SGB) constituye la causa mas frecuente de pardlisis aguda del sistema nervioso
periférico (SNP) en paises desarrollados, este sindrome puede afectar estructuras
vitales del organismo, provocando la muerte del paciente y en gran parte de los
casos, puede dejar secuelas invalidantes durante largos periodos de tiempo. Por su
parte la polineuropatia desmielinizante inflamatoria crénica (CIDP) pudiese provocar
invalidez permanente en los pacientes, por lo que resulta de gran importancia el
diagnéstico oportuno y adecuado de estas enfermedades.*

Estas entidades pueden tener diferentes variantes en su presentacion clinica, entre
ellas: la forma desmielinizante, la axonal, el sindrome de Miller Fisher (SMF), las
formas sensitivas puras y las formas localizadas, entre otras, constituyen las formas
mas frecuentes del SGB; en el caso de la CIDP las variantes mas frecuentes son la
forma idiopética y la asociada con otras enfermedades como diabetes mellitus,
infeccion por VIH, esclerosis mdltiple, linfoma, mieloma, etc. Estas formas tienen
diferente evolucién, pronéstico y respuesta al tratamiento. Debemos sefialar que
estas entidades son tratables y del tratamiento oportuno depende en gran medida la
evolucion del paciente. %

Los primeros informes realizados de este tipo de entidades fueron en 1856 por
Landry, quien describié una paralisis ascendente aguda de causa desconocida. En
1916, Guillain, Barré y Strohl describieron otro grupo de casos similares.

Después de los informes de Guillain y col., diferentes investigadores describieron
casos similares, pero con un curso crénico y evolucion recurrente. En 1958, Austin
informé sobre 32 casos con una PNP simétrica de curso fluctuante, estos casos
mejoraron con tratamiento basado en la hormona ACTH. Dyck y col. en 1968
estudiaron un nuamero considerable de pacientes y en 1970 finalmente emergio la
CIDP como una entidad distinta al SGB; con criterios clinicos, histopatoldgicos y
electrodiagnésticos definidos.?

En nuestro pais una de las contribuciones mas importantes al estudio del SGB la
realiz6 el profesor Rafael Estrada Gonzalez, el cual fue pionero en este tema y

realiz6 un amplio estudio de incidencia en tres provincias del pais, contribuyendo la
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caracterizacion clinica de la enfermedad y en particular en el Instituto Nacional de
Neurologia y Neurocirugia de La Habana, donde hizo una importante labor en cuanto
al manejo de estos pacientes en la unidad de cuidados intensivos.*®

Desde los primeros informes descritos, este ha sido un tema apasionante y
controversial para los cientificos. Se han realizado muchos aportes a través de las
series de casos estudiadas y al esfuerzo y dedicacion de los investigadores, lo cual
ha permitido comprender aspectos tales como las causas, muchos elementos de la
fisiopatologia, las técnicas y medios que pueden contribuir al diagndstico, asi como
los medicamentos adecuados para el tratamiento y los factores que pueden ayudar a
la recuperacion de los pacientes.

Los estudios neurofisioldgicos constituyen uno de los pilares diagnosticos de las
polineurorradiculopatias inflamatorias adquiridas de origen autoinmune. Los mismos
permiten establecer el diagndstico, incluso desde etapas subclinicas, la extension del
proceso, ayudan a esclarecer la forma de presentacion de que se ftrata,
fundamentalmente en ocasiones en que el cuadro clinico es poco florido; ademas
permiten establecer el grado de compromiso mielinico y/o axonal del nervio, teniendo
una idea mas exacta de la intensidad de la lesion, lo que permite predecir la posible
evolucién y el prondstico, asi como la imposicion del tratamiento lo mas precozmente
posible, tratando de lograr la maxima recuperacion e incorporacion del paciente a sus
actividades habituales; ademas permiten establecer el diagnostico diferencial con
otras enfermedades del sistema nervioso periférico, tales como enfermedad de
motoneurona, de la unién neuromuscular, afecciones del masculo, etc. % °11

Entre los estudios neurofisiologicos los mas frecuentemente utilizados son: El estudio
de conduccion nerviosa periférica (ECNP), la onda F (OF) y la electromiografia
(EMG).l’ 2,68

En este tipo de entidades el estudio se realiza por tramos 0 segmentos nerviosos,
tratando de estudiar la mayor cantidad de segmentos nerviosos posibles para la
demostracién del bloqueo parcial de conduccion, el cual constituye uno de los
elementos mas importantes en el diagnéstico de estas entidades.***

Existen otras técnicas electrofisiolégicas que pueden ser utilizadas en el diagndstico

de las polineuropatias (PNP), en dependencia del tipo de que se trate, entre ellas: el
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reflejo H, el “blink reflex”, los potenciales evocados somato-sensoriales (PESS), la
onda A, etc.t 1!
Debido a la existencia en nuestros dias de puntos controversiales, tales como:

1 La dificultad en el diagndstico diferencial entre el SGB y la CIDP en la practica
clinica.

2 Los criterios diagndsticos para estas entidades no son aplicables a todas las
variantes clinicas, por lo cual muchos pacientes con estas variantes pudiesen
quedar excluidos de este diagnéstico.

3 Existe una polémica en la definicién electrofisiolégica del bloqueo parcial de
conduccion: Corhblath lo define como una caida de amplitud y/o del area de
las respuestas proximal-distal >20%; mientras que Oh plantea que esta caida
debe ser >50%.

4 No existe un consenso en cuanto a las variables neurofisiolégicas mas
afectadas y sensibles en estas entidades.

5 No existe una descripcién del comportamiento electrofisiolégico de todas las
formas de presentacién de ambas entidades **°.

Los criterios diagnésticos designados para estas entidades han sufrido
modificaciones a lo largo del tiempo, para tratar de aumentar su sensibilidad al ser
utilizados en la practica diaria; especificamente los criterios para la CIDP desde su
publicacién en 1970 por Dyck y col, se modificaron durante los afios 80 por Barohn y
col., posteriormente en 1991 por Cornblath y el Ad hoc de la Academia Americana de
Neurologia, los cuales refinaron y enfatizaron los criterios electrofisiologicos y por
altimo fueron modificados por Barohn en el afio 2000; de lo cual se deriva que es un
asunto polémico y en el cual no existe un consenso Unico, a pesar de todos los
esfuerzos realizados, con estos criterios solo se logra el diagnéstico definitivo de 2/3
de los pacientes, estos criterios tienen una sensibilidad entre el 56 y el 70% y una
especificidad entre el 85 y el 98%, de ahi que en la actualidad tengan mas valor con
fines investigativos, que en la practica clinica. *°

Decidimos realizar un estudio para contribuir a la caracterizacion electrofisiologica, a
través del ECNP y de la OF, de una serie de pacientes con SGB y CIDP con

diferentes formas de presentacion.
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Como anteriormente mencionamos, del diagnéstico electrofisiolégico adecuado, y de
la evaluacion del grado de afeccion de los diferentes nervios, depende la eleccion del
tratamiento en las diferentes formas de presentacion de la enfermedad, asi como la
prediccion del curso y evolucion de la misma, lo cual tiene gran importancia, dado
gue un porcentaje de los pacientes con estas entidades pudiese quedar con algun
tipo de secuela invalidante.? *°

Problema cientifico:

El problema cientifico lo constituye en primer lugar la diferenciacién tanto desde el
punto de vista clinico como electrofisiolégico entre el SGB y la CIDP, ya que son
entidades muy similares, excepto lo relacionado con su curso, evolucion y pronéstico,
siendo de suma importancia esta diferenciacion, ya que el tratamiento es diferente, al
ser el SGB un proceso agudo y la CIDP una entidad crénica. En segundo lugar existe
una polémica con respecto a la definicién de los criterios diagnésticos, en especial
los criterios electrofisiolégicos de las polineuropatias autoinmunes, especificamente
el SGB y CIDP, que de regirnos estrictamente por ellos un porcentaje de pacientes
con variantes clinicas de presentacion quedarian fuera del diagnéstico. Son
precisamente estas variantes las que necesitan ser diagnosticadas mas
precozmente, ya que generalmente son mas severas y con peor pronostico. Existen
puntos controversiales también en cuanto a la definicibn de los criterios
electrofisiologicos, sobre todo aquellos que definen el bloqueo parcial de la
conduccidn, parametro que traduce la desmielinizacion focal segmentaria, tipica de la
mayor parte de las variantes de estas enfermedades. En tercer y ultimo lugar existe
polémica en cuanto al valor de las diferentes variables electrofisiolégicas en el
diagnostico de estas entidades, por lo general las variables mas utiles son: la
latencia, la amplitud, la velocidad de conduccién nerviosa, el porciento de caida de
amplitudes y areas entre los sitios de estimulacion. Sin embargo, existen otras
variables neurofisiolégicas menos utilizadas como la duracion, el area y la dispersion
gue pudiesen verse afectadas, incluso desde estadios iniciales, lo cual ayuda al
diagndstico definitivo de estas entidades y a la instauracion de la terapéutica indicada
en cada caso, ayudando a la mejoria de los pacientes.

15
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Por tanto ¢serian de utilidad los estudios neurofisiol6gicos en el diagnéstico y
diferenciaciéon del SGB y la CIDP, asi como de sus variantes?

Hipotesis:

El SGB y la CIDP tienen un cuadro clinico muy similar, pero tienen diferente curso,
evolucion, prondstico y tratamiento, por lo que pudieran tener diferencias desde el
punto de vista electrofisiolégico que permitan su diagnéstico diferencial.

Las diferentes formas de presentacion del SGB y de la CIDP tienen diferente
evolucion, pronéstico y respuesta al tratamiento, por lo cual pudieran existir
diferencias en cuanto a los estudios electrofisiol6gicos de las mismas que pudieran
confirmar su diagndéstico.

Objeto de la investigacion:

Perfeccionamiento electrodiagnéstico para el SGB y la CIDP en sus diferentes
formas clinicas de presentacion.

Novedad de la investigacion:

Con esta investigacion se pretende estimar: el valor diagnéstico de las variables
electrofisiologicas analizadas en las diferentes formas de presentacion de las
entidades estudiadas; contribuir a la caracterizacion desde el punto de vista
electrofisiologico de las diferentes formas clinicas de presentacion del SGB y de la
CIDP, lo cual implicara un diagnéstico precoz adecuado de las mismas, con rapida
imposicion del tratamiento y mejor recuperacion del paciente ' % *’. Ademas pretende
aportar una herramienta que permita diferenciar a través de los estudios
neurofisioldgicos los pacientes con SGB y CIDP en la préactica clinica.

Significacion de los resultados en el orden teérico:

La contribucidon a la caracterizacion electrofisiolégica de las diferentes formas de
presentacion del SGB y la CIDP permitird el diagnostico de las mismas de forma
oportuna, logrando una mejor evolucion del paciente y restauracion adecuada de sus
funciones; asi como generalizar el valor diagndstico de las variables
electrofisioldgicas mas afectadas en estas enfermedades.

Disefio metodoldgico:

Para realizar esta investigacion se realizd una amplia revisién bibliogréafica del tema

relacionado con las polineuropatias autoinmunes adquiridas, especificamente el SGB
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y la CIDP, se recolectdé una muestra de 35 sujetos sanos; asi como 27 casos con
sospecha clinica de CIDP y 18 con SGB en diferentes formas de presentacion, cuyo
diagnostico fue confirmado posteriormente, tanto desde el punto de vista clinico
como a través de diferentes estudios complementarios realizados, tales como
estudio del LCR, biopsia de nervio sural y estudios neurofisiolégicos. A los mismos
se les realiz estudio de conduccidn nerviosa motora (ECNM) y sensitiva (ECNS), asi
como onda F (OF) de dos nervios por cada extremidad. Se construyeron bases de
datos para organizar las variables recogidas. A las variables electrofisiolégicas
analizadas a través de dichos estudios se le realizé un procedimiento estadistico que
incluyé pruebas de comparacion de medias, medianas, analisis discriminante,
pruebas para determinar la relacion lineal entre las variables y otros factores como el
tiempo de evolucion de la enfermedad (analisis de regresion lineal simple), calculo
del % de las variables afectadas, de los nervios afectados y de los tipos de lesién
nerviosa mas frecuentes que se establecen en estas patologias; ademas se le
aplicaron medidas de estadistica descriptiva a los datos generales de la muestra. Se
construyeron tablas y gréficos para representar los resultados obtenidos, los cuales
nos permitieron llegar a conclusiones validas.

Disefio practico:

Es una estrategia diagnéstica a través de estudios electrofisiolégicos; con posibilidad
de aplicacién practica y que puede servir de guia para el diagnéstico
electrofisiologico de las polineuropatias autoinmunes.

Factibilidad

El estudio se considera factible, sobre todo en nuestro pais, que consta con una red
de neurofisiologia clinica, ampliamente dotada de equipos y personal altamente
calificado, capaz de realizar este tipo de estudios. Las técnicas electrofisiolégicas se
utilizan de rutina en el diagnostico de las entidades en las que se centra nuestra
investigacion, cumpliendo siempre con las consideraciones éticas establecidas.*’

Los estudios neurofisioldgicos, ademas de constituir uno de los pilares diagndésticos
de este tipo de PNP, son estudios que aunque molestos, no comprometen la
integridad fisica del paciente y no representan un dafio para este. Son relativamente
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poco costosos en comparacién con técnicas de imagenes que en estos casos

aportan poco; aunque son utilizadas en algunos paises desarrollados.

Para la ejecucion de la investigacion nos trazamos los siguientes objetivos:

GENERAL

e Contribuir a la caracterizacion desde el punto de vista electrofisiolégico de
pacientes con SGBy CIDP.

ESPECIFICOS

e Describir las caracteristicas clinicas de los pacientes con SGB y CIDP
estudiados.

e Comparar el patréon de alteracion de los estudios de conduccién nerviosa motora
y sensitiva, asi como de la onda F en los nervios mediano, cubital, peroneo
profundo, tibial posterior y sural en el sindrome de Guillain-Barré y en la CIDP.

e Describir el patron de alteracion de los estudios electrofisiolégicos en las
diferentes formas clinicas de presentacion de dichas entidades.

e Analizar la influencia del tiempo de evolucion de la enfermedad sobre las
variables electrofisioldgicas analizadas.

e Determinar cuales son las variables del estudio de conduccion nerviosa sensitiva
y motora, asi como la onda F mas sensibles en la identificaciéon de las

alteraciones que se producen en estas patologias.
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CAPITULO 2.
REVISION
SIBLIOGRAFICA
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2.1. Generalidades de las polineuropatias

2.1.1. Concepto

El concepto de neuropatia periférica es un término general que indica afeccién de
uno o Mas nervios periféricos o craneales, de causa inflamatoria o degenerativa, que
puede extenderse a otras porciones del sistema nervioso periférico (SNP) como

raices, ganglios y plexos.k % 1821

2.1.2. Sintomas y signos »% %

Las neuropatias periféricas presentan sintomas y signos sensitivos, motores y
autonoémicos entre otros.

Sensitivos:

Entre los sintomas y signos sensitivos mas frecuentes se encuentran: el dolor, las
sensaciones de pinchazos, de quemazén, de adormecimiento, de hormigueo, la
hiperpatia (un simple roce produce fuerte dolor), hiperalgesia, hipo o analgesia, hipo
0 apalestesia, hipo o abatiestesia, hipo o0 anestesia distal en guantes y botas, ataxia.
Motores:

En cuanto a la alteracion motora, puede observarse en estos pacientes: debilidad,
fatigabilidad, pesadez, limitacion, calambres, espasmos y saltos musculares,
temblor; disminucién de la fuerza muscular a predominio distal, fundamentalmente de
los musculos que intervienen en la flexion dorsal del pie, lo cual produce la tipica
marcha polineuropatica, paralisis o paresias, hipotonia, hipo o arreflexia, hipo o
atrofia muscular, fasciculaciones, mioquimias, engrosamiento de los nervios
periféricos en las neuropatias cronicas (debido a la proliferacién de las células de
Schwann que se hipertrofian para reparar el dafio mielinico).

Neurovegetativos:

Las fibras vegetativas también pueden afectarse en las neuropatias provocando
alteraciones tales como: cambios en la temperatura de la piel a predominio distal,
trastornos de la sudoracién (hipo o anhidrosis), alteraciones de las faneras (caida del
vello distal, ufias quebradizas, Ulceras), alteraciones circulatorias (hipotension
ortostética), diarreas, disfuncion sexual (impotencia, eyaculacion retrograda) e

incontinencia de esfinteres.
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2.1.3. Exadmenes complementarios Gtiles para el diagndéstico:

Para el diagnéstico de las neuropatias periféricas ademas del cuadro clinico el

facultativo se apoya en estudios neurofisiolégicos, de laboratorio, entre otros.

- Estudios neurofisioldgicos

(0]

- Estudios de laboratorio

@]

O O O O 0O 0o o o o

1-7,22-29

Estudio de conduccion nerviosa periférica: Es una técnica que permite evaluar
el estado anatomo- funcional de los nervios periféricos o craneales a través de
la estimulacion eléctrica de los mismos.

Electromiografia: Permite evaluar el estado anatomo- funcional del sistema
motor periférico desde la motoneurona inferior hasta el masculo.

Onda F: Permite evaluar la conduccion en el segmento proximal motor
(motoneurona inferior, raices motoras, porciéon motora de plexos y de los
nervios periféricos).

Reflejo H: Es la expresion electrofisiolégica del reflejo miotético, permitiendo
evaluar las porciones sensitivas, motoras, asi como las conexiones centrales
de dicho reflejo.

Potenciales evocados somatosensoriales (PESS): Permiten evaluar el estado
anatomo-funcional de estructuras corticales, subcorticales y periféricas
relacionadas con las vias somatosensoriales a través del registro de las
variaciones de voltaje que ocurren en las mismas tras la estimulacién externa.

0 2-11, 19-24

Estudio citoquimico e inmunolégico del liquido cefalorraquideo (LCR).
Determinacion de toxicos y metabolitos en sangre, orina, etc.

Determinacion de autoanticuerpos.

Electroforesis de proteinas.

Contrainmunoelectroforesis.

Determinacion de Vitamina B12.

Hemograma completo.

Glicemia.

Parcial de orina.

VIH.
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- Estudios anatomo-patoldgicos:
o Biopsia de nervio y/o de misculo. %1921 23.24
- Estudios genéticos.
Existe una amplia y extensa clasificacion de las neuropatias, realizada por algunos
autores atendiendo a diferentes parametros, lo cual permite profundizar en cuanto a
la etiologia, forma clinica de cada neuropatia en particular.
Centraremos nuestra atencion en las neuropatias en cuya etiopatogenia se postula
un mecanismo autoinmune. Dichas neuropatias constituyen un grupo amplio y
heterogéneo de polineuropatias adquiridas y se caracterizan por el ataque del
sistema inmunitario del propio organismo contra distintos antigenos del SNP,
destacando tres grupos:
1. Neuropatias inflamatorias o desmielinizantes adquiridas.
2. Neuropatias asociadas a ganmapatias monoclonales.
3. Neuropatias paraneoplasicas. 33!
Otros autores como Busby las clasifican por su espectro clinico en:
1. Motoras-Sensitivas:
» Neuropatia desmielinizante sensitivo-motora cronica.
» Neuropatia desmielinizante sensitivo-motora subaguda.
= Neuropatia motora y sensitiva multifocal.
2. Motoras puras:
» Neuropatia desmielinizante motora pura simétrica.
= Neuropatia motora multifocal.
»  Grupo sensitivo ataxico. *
Nos referiremos a las neuropatias inflamatorias o desmielinizantes adquiridas, entre
ellas: sindrome de Guillain- Barré (SGB) y la polineuropatia desmielinizante
inflamatoria crénica (CIDP por su nombre en inglés: Chronic inflammatory
demyelinnating polineuropathy) que son el objeto de nuestra investigacion, ya que:
o Los criterios diagnosticos para estas entidades no incluyen las variantes.
o Existe una polémica en la definicién electrofisioldégica del blogueo parcial
de conduccién: Corhblath lo define como una caida de amplitud y/o del
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area de las respuestas proximal-distal >20% ; mientras que Oh plantea
gue esta caida debe ser >50%.

o No existe un consenso en cuanto a las variables neurofisiolégicas mas
afectadas y sensibles en estas entidades.

o No existe descripcion del comportamiento electrofisiolégico de todas las
formas de presentacién de ambas entidades. '* ©2°

2.2. Sindrome de Guillain-Barré

2.2.1. Aspectos generales

Concepto:

El SGB es una polineurorradiculopatia aguda, mixta, predominantemente motora,

inflamatoria y desmielinizante, de etiologia autoinmune, que produce paralisis

flaccida arrefléctica de curso monofasico. 219 2424

Nombres alternativos: sindrome de Landry- Guillain-Barré, polineuritis aguda

idiopdtica, polineuropatia inflamatoria aguda; polineuritis aguda ascendente,

polineurorradiculopatia desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP).

Incidencia: 1.8 a 2/100 000 habitantes por afio a nivel mundial.®*3*

Mortalidad: 5%. *°

Secuelas: En el 20 % de los casos. *°

El 12-22% necesita ventilaciéon mecénica asistida. *

2.2.2. Historia

Fue descrita inicialmente en 1856 por un médico francés llamado Jean Landry,

nombrandola entonces paralisis ascendente de Landry, describiendo clinicamente un

namero de 10 casos, 2 de los cuales murieron.

En 1916 cuando los doctores Georges Charles Guillain, Jean Alexandre Barré y

André Strohl prestaban sus servicios en el Centro Neuroldgico del ejército francés

durante la primera guerra mundial, observaron 2 soldados con paralisis flaccida

aguda, estudiaron el LCR de los mismos y el resultado fue inesperado para ellos,

existia una elevacion de las proteinas con celularidad normal (disociacién albumino-

citolégica), los soldados se recuperaron y los médicos reportaron sus hallazgos en la

literatura médica de aquel tiempo. No fue hasta 1949 en que la descripcion hecha por
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Guillain, Barré y Strohl, asi como la paralisis ascendente descrita por Landry fue
considerada como una sola entidad.? 19 2% 24313

2.2.3. Sintomas y signos

Cuadro clinico %%

El SGB afecta por igual a hombres y mujeres, aunque hay estudios que plantean una
relacion 1.5: 1 varén/hembra.

Los adultos se ven mas afectados que los nifios, se ha observado un pico de la
enfermedad entre 15-35 aflos y 50-75 afios. Generalmente ocurre en sujetos
previamente sanos, con inicio subito, progresa hasta un periodo de 4 semanas y
después se estabiliza para comenzar la recuperacion. Frecuentemente 1-3 semanas
antes de la instalacion del cuadro neurologico se refiere un cuadro infeccioso previo.
Sintomas y sighos motores

Entre los sintomas y signos motores se destacan la hipotonia, debilidad muscular
proximal y distal que comienza generalmente en los miembros inferiores, asciende
posteriormente de forma simétrica, existe ademas perdida o disminucién de los
reflejos osteotendinosos con conservacion de los cutaneo abdominales, afeccién de
los pares craneales, fundamentalmente el séptimo par, con paralisis facial que puede
ser bilateral, puede existir disfagia, disartria, afeccion de musculos respiratorios que
afectan la mecanica ventilatoria, pudiendo llevar a fallo respiratorio y muerte.
Sintomas y sighos sensitivos

Por lo general los sintomas signos y sensitivos son mas de tipo subjetivo, sin
trastorno objetivo de la sensibilidad superficial, ademas en estos pacientes se
observa parestesias, dolores radiculares, prurito, hipoestesias, hipoalgesias,
hipopalestesias.

Sintomas y sighos autondmicos

Los sintomas y signos autondmicos son muy temidos, ya que pueden comprometer
la vida del paciente, entre los mas frecuentemente observados se encuentran: la
hipertensién o hipotension arterial, inestabilidad de la tensién arterial, taquicardia,
bradicardia, arritmias cardiacas, alteraciones de la motilidad gastrointestinal que
puede llegar a ileo paralitico, retencion urinaria, hipo o hipertermia, anhidrosis.
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Hasta el momento no se cree que el factor hereditario juegue un papel decisivo en la

fisiopatologia de esta entidad, sin embargo se han descrito familias en las cuales al

menos dos de sus miembros han tenido un SGB. *°

Se han reportado casos, sobre todo de la variante axonal motora pura, relacionada

con infeccion por Campylobacter jejuni y con la presencia de anticuerpos anti-GM1

qgue en lugar de presentar disminucion de los reflejos presentan hiperreflexia al inicio

del cuadro clinico; se ha sugerido que esto se deba a disfuncion en las neuronas

inhibitorias medulares o en las motoneuronas superiores y que los anticuerpos

antiGM1 puedan desempefiar un papel importante en este signo. *

2.2.4. Criterios diagndsticos: 3% 3% 33643

Los criterios diagnésticos para el SGB tienen importancia sobre todo con fines

investigativos, ya que en muchas ocasiones no incluye a algunos pacientes que

pueden sufrir alguna variante o forma frustre de la enfermedad. Los criterios que se

relacionan a continuacién son los citados por Asbury.*?

- Requeridos

e Debilidad motora progresiva de mas de una extremidad.

o Arreflexia e hiporreflexia marcada.

- Que apoyan el diagnéstico

A Clinicos:

e Progresion hasta cuatro semanas.

e Simetria.

e Sintomas o signos sensitivos ligeros.

e Participacion de pares craneales, fundamentalmente el séptimo.

e Recuperaciéon en dos a cuatro semanas después que la progresiéon cesa.

e Disfuncion autondmica: taquicardia, arritmias, hipotensién arterial postural,
sintomas vasomotores.

e Ausencia de fiebre al inicio del cuadro neurolégico.

e Variantes:

a Fiebre al inicio del cuadro neuroldgico.

b Severa alteraciéon sensitiva.
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Progresién en mas de cuatro semanas.
Cese de la progresién sin recuperacién o con secuelas importantes.

Afeccion de la funcidn esfinteriana.

- ® Qo O

Participacion del sistema nervioso central (SNC): Ataxia, disartria, signo de
Babinski, nivel sensitivo.

B LCR:

e Aumento de las proteinas después de la primera semana.

e 10 0 menos monocitos.

Variantes:

No aumento de las proteinas.

Aumento de los monocitos.

0O o o

Estudios neurofisiolégicos:

Enlentecimiento de la velocidad de conduccién nerviosa.

e Blogueo parcial de la conduccion.
e Prolongacion de la latencia distal.

e Alteracion de la onda F.

Que ponen en duda:

e Asimetria marcada.

e Disfuncion vesical o intestinal persistente.

e Mas de 50 monocitos en el LCR.

e Presencia de polimorfomucleares neutrofilos (PMN).

¢ Nivel sensitivo agudo.

Que lo excluyen:

e Contacto con solventes organicos, plomo, arsénico, etc.

e Elementos que indiquen porfiria intermitente aguda.

e Antecedentes de infeccion diftérica reciente.

e Sintomas sensitivos puros.

Los criterios diagndésticos expuestos no son aplicables a todas las variantes clinicas,
por lo cual muchos pacientes con estas variantes pudiesen quedar excluidos de este

diagndstico.
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2.2.5. Variantes o formas clinicas de presentacion

Concepto de variantes del SGB 37394244

Se denomina variante del SGB a aquel subgrupo de casos en los que confluyen las

siguientes caracteristicas:

Enfermedad aguda y monofasica del SNP.

Evolucion hacia la mejoria o recuperacion total de los sintomas.
No cumple los criterios clasicos del SGB.

Hay disociacion albumino-citoldgica en el LCR.

Hallazgos neurofisiolégicos de desmielinizacion.

Cuadro infeccioso previo.

Buena respuesta a la plamaféresis y a la imunoglobulina humana.

Existencia de anticuerpos antigangliésidos.

Variantes o formas clinicas de presentacion

Entre estas variantes se encuentran:

AIDP.

Formas axonales: Neuropatia motora axonal aguda (AMAN) y neuropatia motora
y sensitiva axonal aguda (AMSAN).
Sindrome de Miller-Fisher (SMF).
Otras formas menos frecuentes:
Forma faringocervicobraquial.
Diplejia facial aislada.

Diplejia facial con hiperreflexia.
Forma pandisautondmica.

Forma sensitiva pura.
Polirradiculopatia lumbar bilateral.

Neuropatia craneal maltiple. " 23%°

2.2.5.1. Polineurorradiculopatia desmielinizante inflamatoria aguda (AIDP)

Representa el 80% de los casos con SGB y corresponde a la forma clasica del SGB

descrita anteriormente.
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2.2.5.2. Sindrome de Miller-Fisher

Es una de las variantes mas conocidas, representa el 5% de los casos de SGB,
siendo una forma relativamente benigna. La razén para que sea aceptada como un
subtipo de SGB es su curso Yy la frecuencia de ocurrencia de la oftamoplejia en los
casos tipicos de Guillain-Barré.

Generalmente en los pacientes afectados se recoge el antecedente de infeccién por
virus de Ebstein-Barr, VIH, Campylobacter jejuni (serotipos O2 y 010), Haemophylus
influenzae, linfoma, lupus eritematoso sistémico (LES), se han reportado casos en
gue el SMF se asocia a infeccién por Mycoplasma pneumoniae. Los prédromos
respiratorios son mas frecuentes. 62 7071

El cuadro clinico de esta variante se caracteriza por una triada tipica de oftalmoplejia
u oftalmoparesia, ataxia y arreflexia, puede existir o no ptosis palpebral, midriasis,
debilidad de las extremidades, existen parestesias fundamentalmente faciales que
puede acompafarse de pardlisis facial u orofaringea, alteraciones autondémicas.
Puede asociarse a encefalitis troncoencefalica de Bickerstaff, la cual es frecuente en
Japon y se caracteriza por paralisis, signo de Babinski, toma de conciencia y fallo
respiratorio. °% 62 70. 71

Los estudios electrofisiolégicos muestran: reduccion de la amplitud del potencial
sensitivo (es practicamente constante en algin momento de la evolucién) o del
potencial de accién muscular compuesto (PAMC), alteracion de los nervios sensitivos
y motores, de los pares craneales, la conduccién nerviosa muestra enlentecimiento
sensitivo minimo en las extremidades. Puede haber anormalidad de la onda F, del
blink reflex, del reflejo maseterino o de los PESS, no se observa de denervacion en
Ia EMG. 60, 62, 70, 71

2.2.5.3. Formas axonales 7 >3 %8 6569

Estas formas fueron descritas por Feasby y sus colegas. Se caracteriza por
degeneracion axonal generalizada, amplia, grave y severa, evolucion rapida y pobre
recuperacion, atrofia muscular temprana. En la EMG hay signos de denervacién. En
los ECN no hay bloqueo de conduccién ni enlentecimiento de la velocidad de
conduccidén nerviosa o esta es minima, se produce una disminucién de la amplitud de

las respuestas.
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El examen postmortem muestra severa degeneracion axonal que afecta a nervios,
raices, sin cambios inflamatorios o con desmielinizacion minima.

Tiene dos subtipos:

a- Neuropatia axonal aguda motora y sensitiva: Tiene una progresién rapida,
recuperacion incompleta y demorada.

Fue descrita por Feasby y col. en 1986, los mismos demostraron que un grupo de
pacientes con SGB tenian degeneracién axonal primaria sin desmielinizaciéon
precedente. Estos pacientes tenian una pardlisis fulminante y amplia con
recuperacion lenta e incompleta. Se producen sintomas y signos motores y
sensitivos.

b- Neuropatia axonal aguda motora:

Sus caracteristicas clinicas fueron establecidas en 1990 al estudiar un grupo de
pacientes del norte de China, la afectacion es solo motora. Es frecuente en varones,
hay antecedentes de diarrea, no hay afeccion de pares craneales, posible
persistencia de los reflejos o exacerbacion de los mismos, las proteinas se elevan
poco en el LCR, hallazgos de anticuerpos antigangliésidos (anti GM1, anti GD1b, anti
GD3).

En China se han reportado brotes de neuropatia motora que son similares a la forma
axonal de SGB, desencadenadas por infecciones por Campylobacter jejuni con
recuperacion prolongada, es poco frecuente la resolucién completa de la debilidad.
Se observa asociado a infeccién por Campylobacter jejuni en un 67% (tipos O19 y
041), Haemophilus influenzae en el 13% (contiene una estructura parecida al
gangliosido GM1).

Se han detectado anticuerpos IgG e IgM anti GM1 e IgG anti GDla y anti
GalNacGd1a.

Estos casos no responden bien a la plamaferesis.

2.2.5.4. Forma faringocervicobraquial

Esta forma fue descrita por Ropper. Se caracteriza por vision borrosa, diplopia,
debilidad de los musculos de la orofaringe, hombros, cuello, arreflexia solo de las
extremidades superiores, sensibilidad conservada, lleva a insuficiencia respiratoria

de forma répida. ®*
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2.2.5.5. Diplejia facial aislada

Se caracteriza por paralisis facial bilateral, generalmente asincrénica, parestesias
distales, sin déficit sensitivo, reflejos osteotendinososos disminuidos, la evolucion es
favorable. %% %> ¢/

2.2.5.6. Diplejia facial con hiperreflexia

En esta forma hay evidencias serolégicas de infeccion precedente por
Campylobacter jejuni, se demuestra la presencia de anticuerpos anti-gangliésidos.
67

2.2.5.7. Forma sensitiva pura

El concepto de esta variante fue planteado por primera vez en 1958 y sus criterios
diagndsticos postulados en 1981. Se produce perdida objetiva de la sensibilidad, no
hay debilidad muscular y existe disociacion albumino-citolégica en el LCR, responde
a la inmunoterapia y tiene una evolucion favorable, su aceptacion es controvertida.
Se caracteriza por dolor, parestesias, pérdida sensitiva, fundamentalmente proximal,
moderada disfuncién autonémica, funcién motora normal, reflejos osteotendinososos
ausentes, existe perdida axonal con inflamaciéon moderada.

El estudio de conduccién sensitivo puede ser normal o patologico: con disminucion
de la amplitud o ausencia de respuesta, velocidad de conduccién nerviosa
relativamente normal.

Se han descrito casos en que se acomparfa de ataxia y arreflexia generalizada, asi
como de titulos elevados de IgG anti GD1b. >% ¢

2.2.5.8. Afeccion multiple de pares craneales

Esta variante fue descrita por Asbury. Afecta a los pares 5, 6, 7, 9,10, 11 y 12 sin
compromiso de las extremidades superiores, es una forma muy grave, pero poco

frecuente. 5% 616

2.2.6. Eventos que anteceden al SGB #®°
A continuacion se relacionan una serie de eventos que pueden asociarse como
precedente al SGB, entre ellos se pueden nombrar:

1. Infecciones virales: Citomegalovirus, virus de Ebstein-Barr, herpes virus, VIH,

otros virus menos frecuentes (hepatitis B, A, C, Sincitial respiratorio, Echo,
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Coxsackie, Influenza A 'y B, Adenovirus, Parvovirus B19, Sarampion, Rubéola,
Dengue).

2. Infecciones bacterianas: Campylobacter jejuni, Mycoplasma pneumoniae,
otras menos frecuentes (Salmonela tiphy, Listeria, Brucela, Tuberculosis,
Clamidia, Leptospira, Toxoplasma, Plasmodium del paludismo).

Cirugia.
Drogas: cimetidina, sales de oro, d-penicilamina, estreptoquinasa, captopril,
danasol, heroina, sinvastatina.

5. Enfermedades malignas: Linfoma de Hodgkin, adenocarcinoma gastrico.
Vacunas: Antirrabia, antinfluenza, DPT, anticolérica, antisarampion,
antirubéola, antihepatitis B, antipolio.

7. Otros antecedentes: alcoholismo con alteraciones hepéticas, embarazo,
postparto, hipertiroidismo, insuficiencia adrenal.

8. Transplante de 6rganos, de médula ésea, tratamiento inmunosupresor.
2.2.7. Fisiopatologfa del SGB. Aspectos generales %
Se plantea que los microorganismos que desencadenan una infeccién en el
organismo humano tienen en su superficie gangliésidos muy similares a los que
se encuentran en los nervios periféricos. El sistema inmunoldgico y sus
mecanismos en respuesta al microorganismo reconocen los gangliésidos de los
nervios periféricos, desencadenando una serie de eventos que llevan a la
produccién de dafio sobre el mismo.

En cada forma clinica hay mecanismos caracteristicos.

2.2.7.1. Fisiopatologia de la AIDP

En esta forma se ha observado producciéon de anticuerpos del tipo IgG anti GM1,

infiltrado inflamatorio con macréfagos que liberan prostaglandinas con accion

inflamatoria y linfocitos (células T que producen citoquinas del tipo interleukina 2,

interfer6n vy, entre otros, los cuales son toxicos para la mielina). Se liberan

productos de activacion del complemento (fundamentalmente la fraccion C3d y

C5b-9, que son atacadores de membrana), se depositan en la superficie de la

célula de Schwann , creando poros en la membrana, lo cual produce entrada de
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iones Ca™ a la célula, activandose enzimas dependientes de iones Ca™" ,
fundamentalmente la fosfolipasa A, Yy proteasas capaces de degradar los

componentes de la mielina. Puede producirse degeneracién axonal secundaria.
35, 38, 39, 80-90

En la region desmielinizada se pierden las propiedades de la mielina de alta

resistencia y baja capacitancia que desvian normalmente la corriente de nodo a

nodo de Ranvier (conduccion saltatoria), por lo que la corriente se disipa a través
de la vaina de mielina dafada, provocando que el nodo de Ranvier siguiente se
despolarice mas lentamente, enlenteciéndose asi la velocidad de conduccién
nerviosa, disminuyendo la sincronia entre las fibras (lo que se traduce

electrofisioldgicamente como prolongacién de la latencia, de la duracion y

enlentecimiento de la velocidad de conduccion nerviosa de las respuestas

obtenidas) y si la desmielinizacién es severa la corriente no alcanzara el préximo
nodo, produciéndose un bloqueo parcial de la conduccién, que se traduce
electrofisioldgicamente como una caida de la amplitud y/o del area entre los sitios
de estimulacién proximal y distal. 13 2% 2 26.28.29
Secundariamente al dafio producido en la mielina puede producirse degeneracion

axonal. En modelos animales de neuritis experimental autoinmune

administracién de agentes bloqueadores de los canales de sodio, tales como la

flecainida reduce la degeneracién axonal. 8-°

2.2.7.2. Fisiopatologia de la forma axonal

En la forma axonal se ha demostrado que el infiltrado inflamatorio es escaso o

estd ausente. Hay anticuerpos IgG anti GM1, anti GM1b, anti GD1a (se localizan
en la parte interna de la mielina compacta, axolema y espacio periaxonal de las
raices ventrales, raices dorsales y nervios intramusculares), productos de
activacion del complemento unidos a los nodos de Ranvier, se reclutan
macréfagos y otros quimioatacantes derivados del complemento, los cuales
penetran en la célula de Schwann, separan la vaina de mielina en los sitios de

unién paranodal, permitiendo la entrada de anticuerpos y del complemento, el

axon se colapsa y se separa de la vaina de la célula de Schwann, degenerando

posteriormente por la accién de los anticuerpos sobre el axolema. 3 38 39 91-98
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Después que ocurre un dafio axonal se producen una serie de cambios, entre los
gue podemos citar: degeneracion walleriana en el segmento distal del axon,
salida de bridas de mielina, cromatolisis, degeneracion de la neurona pre y post-
sinaptica que establecen contactos con la neurona dafiada, produciéndose
disminucién del namero de fibras nerviosas que componen un nervio, lo cual se
traduce electrofisiolégicamente como disminucion de la amplitud del potencial
registrado o ausencia del mismo, con afectacion minima de la latencia y de la
velocidad de conduccion %42 8197 98

2.2.7.3. Fisiopatologia del SMF

En el SMF se produce un aumento de los anticuerpos IgG anti GQ1b que alteran
la liberacion sindptica en las terminales nerviosas motoras, al producir blogqueo
pre y post-sinaptico. Las fibras mas enriquecidas en epitopos GQ1lb son las
oculomotoras, las neuronas sensitivas del ganglio de la raiz dorsal y las fibras
nerviosas aferentes la, de ahi que se produzca la triada clinica caracteristica de
ataxia, arreflexia y oftalmoplejia.

En el LCR de algunos pacientes con SMF se ha encontrado anticuerpos del tipo
IgG contra la citotoxina vacuolante nativa del helycobacter pildrico. Se plantea
gue hay secuencias homologas entre ella y alguna proteina transportadora de
membrana; alterandose asi los canales ionicos de los nodos de Ranvier en
algunos pacientes con SMF. 6 70. 71, 99101

2.2.7.4. Fisiopatologia de otras formas clinicas °* °>%’

- Forma faringocervicobraquial: Aumento de anticuerpos anti GT1a.

- Pardlisis orofaringea: Aumento de anticuerpos anti GT1a, anti GQ1b.

- Diplejia facial: Aumento de anticuerpos anti GM2.

- Compromiso de pares craneales: Aumento de anticuerpos anti GM1, anti GD1b.

- Forma sensitiva pura: Aumento de anticuerpos anti GD1b, anti GD3 y antiGQ1b.

2.2.8. Diagnostico diferencial %1% 2% 24

El SGB es necesario diferenciarlo de otras enfermedades que afectan al sistema
nervioso periférico, que en algin momento de su evolucién pudiesen presentar
debilidad muscular aguda o subaguda. Entre ellas se encuentran:

- Botulismo.
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- Intoxicacién por arsénico.
- Miastenia grave.

- Pardlisis periddicas.

- Porfiria.

- PNP toéxicas.

- CIDP.

2.2.9. Tratamiento

102-109

No se conoce hasta el momento ninguna medida para prevenir la afeccion.

Debido a la gravedad de la entidad que con frecuencia puede afectar la

musculatura respiratoria se recomienda ingresar al paciente en una unidad de
cuidados intensivos, aplicaAndole todas las medidas necesarias de soporte vital.
En el tratamiento de la misma se postula el uso de la inmunoglobulina humana y
la plasmaféresis, entre otros medicamentos.
Inmunoglobulina humana endovenosa (IglV o intacglobin)
Es util en los primeros 14 dias de evolucién. Ha demostrado ser un medicamento
eficaz y facil de administrar a pesar de su relativo alto costo.
Dosis: 0.4 gramos por kg/dia durante 5 dias.

Posee los siguientes efectos: Inactivacién del sistema de complemento, accion
sobre los linfocitos T CD4 y CD8, compitiendo con el reconocimiento de los
antigenos. Posee accién sobre los linfocitos B, disminuyendo la produccion de
anticuerpos. Bloquea al receptor Fc, produciendo interferencia en la fagocitosis
mediada por receptor, impide la accién de los autoanticuerpos, inactiva los
autoanticuerpos circulantes, disminuye la produccion de citoquinas y las inactiva,
ademds estimula la remielinizacion.
Contraindicaciones: insuficiencia cardiaca descompensada, sindrome de
hiperviscocidad, insuficiencia renal aguda, déficit de IgA.
Reacciones adversas: mialgias, escalofrios, fiebre, nauseas, vémitos, prurito,
neutropenia y linfopenia transitoria, hiperviscocidad, tromboembolismo, meningitis
aséptica, necrosis tubular aguda en pacientes con dafio renal previo,

hipersensibilidad a IgA, transmisién de infecciones. 1%41%
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Plasmaféresis
Es la técnica mediante la cual se extrae la sangre del paciente, se separa el
plasma de las células por centrifugacion y el plasma se sustituye por plasma de

donantes sanos o por albumina humana con el objetivo de eliminar los

autoainticuerpos e inmunocomplejos circulantes. Es un proceder costoso y muy

engorroso, con dificultad en la via de acceso. Es util en los primeros 14 dias.
Aplicacion: De 2 a 4 recambios, cada uno de 40 a 50 ml / kg de peso, en dias
alternos.
Efectos adversos: disminucién de los iones Ca*™*, Mg ¥, K *, hipotension arterial,

trombocitopenia y disminucion de los factores de la coagulacion.

No se ha reportado eficacia de los esteroides en esta entidad. Hay reportes de la

utilidad del interferén By y, los cuales inhiben la adhesion linfocitaria. 10-*%°

Rituximab:

Su uso ha sido reportado recientemente, es un anticuerpo monoclonal dirigido

contra el marcador CD 20 de la superficie de membrana de las células B. **°

2.3. Polineurorradiculopatia desmielinizante inflamatoria cronica
2.3.1. Aspectos generales

Es una  polineurorradiculopatia  mixta  predominantemente motora,

desmielinizante, inflamatoria, de comienzo insidioso, evolucidn cronica y etiologia

autoinmune. % 19 32 110-113

Nombres alternativos:

Polineuropatia desmielinizante inmune cronica, polirradiculoneropatia inflamatoria

cronica, polineuropatia inflamatoria desmielinizante crénica, polineuropatia

recurrente, polineuropatia dependiente de esteroides, neuritis hipertréfica.
30, 32

Incidencia: 0.15 por 100 000 habitantes a nivel mundial.
Prevalencia: 1 a 1.9 por 100 000 habitantes a nivel mundial.
Mortalidad: 3%.

Secuelas: En el 60% de los casos, el 20% son invalidantes. *
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2.3.2. Historia
Después de los reportes de Guillain y col., diferentes investigadores reportaron
casos similares pero con un curso crénico y evolucion recurrente. En 1958 Austin
reporté un nimero de 32 casos con una PNP simétrica de curso fluctuante, estos

casos mejoraron con tratamiento basado en la hormona ACTH.

Dyck y col. en 1968 estudiaron un numero considerable de pacientes y

demostraron que tenian disociacién albumino-citologica en el LCR, que
mejoraban con la terapia esteroidea, proponiendo pautas para el diagndéstico de
dicha entidad. En 1970 finalmente emergié la CIDP como una entidad distinta al
SGB; con caracteristicas clinicas, histopatolégicas y electrodiagnésticas
definidas. Numerosos investigadores han estudiado series de casos,
postulandose criterios diagnosticos por Barohn y col en 1989, los cuales han
evolucionado hasta los actuales postulados por el mismo Barohn en el afio 2000,
pasando por los de la Academia Americana de Neurologia y Ad hoc
subcommittee. % 23 32:36.45
2.3.3. Sintomas y signos
La CIDP puede aparecer a cualquier edad, aunque es mas frecuente entre los 30
y los 50 afios. Se han reportado casos con inicio en la infancia e incluso formas
congénitas con remisién espontanea, aunque es poco frecuente. También se han
descrito casos relacionados con el transplante de 6rganos.
La proporcién hombre /mujer es de 2:1.

Tiene un comienzo insidioso con debilidad muscular simétrica, fundamentalmente

proximal, calambres, parestesias, dolor en las extremidades con predominio de

las inferiores por donde suelen comenzar los sintomas. Es infrecuente la toma de

pares craneales, siendo el séptimo par el mas afectado. Puede existir atrofia

muscular, fasciculaciones, hay disminucion o pérdida de los reflejos
osteotendinosos, engrosamiento de nervios y temblor intencional. % %11
Evolucion:

Puede evolucionar de varias formas: progresiva cronica, estacionaria, con

empeoramiento escalonado y con recaidas. %% 110115
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2.3.4. Criterios diagndésticos

18, 30, 119

Para la CIDP se han postulado criterios diagnésticos que al igual que en el SGB

tienen utilidad con fines investigativos, a los mismos se le han realizado varias

modificaciones a lo largo del tiempo, tratando de aumentar su sensibilidad. A

continuacion se relacionan los criterios expuestos por Cornblat

119
h.

Criterios de inclusion:

- Clinicos

e Polineuropatia simétrica que afecta a fibras sensitivas y motoras a predominio

de estas ultimas

e Debilidad muscular simétrica progresiva proximal y distal, de extremidades

superiores e inferiores.

e Hipo o arreflexia osteotendinosa en mas de una extremidad.

e Progresion del cuadro de mas de 2 meses.

- De laboratorio

e Aumento de las proteinas en el LCR de mas de 0.45mg/l con células menor
de 10 /mm?®.

e Estudio de conduccién nerviosa con caracteristicas de desmielinizacion:

1.

Velocidad de conduccion nerviosa disminuida en al menos 2 nervios
motores <70-80% del limite inferior de normalidad.

Latencia distal prolongada en 2 o mas nervios >125-150% del limite
superior de normalidad.

Bloqueo parcial de conduccién: aumento de la caida de amplitud pico-pico
> 20% con dispersion <15% o dispersion temporal anormal en uno o mas
nervios (aumento de la caida de amplitud pico-pico > 20% con dispersion
>15%).

Alteracion de la onda F: Ausencia o prolongacién en 2 0 mas nervios
> 120-150% del limite superior de normalidad.

Enlentecimiento de la velocidad de conduccion nerviosa sensitiva <80%
del limite inferior de normalidad.

Ausencia de reflejo H.
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Biopsia de nervio caracteristica con desmielinizacion:

1. Evidencias inequivocas de desmielinizacion y remielinizacion.

Desmielinizacion segmentaria.

Formacioén de bulbos de cebolla.

Pérdida de fibras nerviosas.
Inflamacion perivascular.

Signos de remielinizacion.

© N o g kM wDd

9. Infiltrado de células mononucleares.

Criterios de exclusion:

- Clinicos

Neuropatia sensorial pura.

Ictiosis.

Retinitis pigmentaria.

Exposicion a drogas, toxicos o toxinas.
Neuropatias congénitas.

Alteraciones esfinterianas.

Nivel sensitivo.

- De laboratorio

Niveles bajos de colesterol.
Metabolitos porfirinicos.
Disminucion de vitamina B12.
Intoxicacion por metales pesados.
Aumento de la glucosa.

Aumento de la celularidad del LCR.

- Biopsia

Edema endoneural o subperineural.

Variacion del grado de desmielinizacion entre los fasciculos.

Elementos que indiquen vasculitis, vesiculas neurofilamentosas en los axones,

depositos amiloides o de enfermedades tipicas como
leucodistrofia metacromatica, enfermedad de Refsum, etc.
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- Electrodiagndstico
e Caracteristicas que apunten a otras enfermedades como: defecto en la
transmision neuromuscular, miopatia o enfermedad de motoneurona.

CIDP definida: Criterios clinicos, electrodiagndsticos y estudio del LCR
positivos.

CIDP probable: Criterios clinicos, electrodiagndsticos y biopsia positivos o
criterios clinicos, LCR y biopsia positivos.
CIDP posible: Criterios clinicos positivos y uno de de los tres criterios de
laboratorio positivos. **°
Los criterios de la AAN subcomité ad hoc y otros criterios diagndsticos son
Utiles para diagnosticar solamente el 60% de los pacientes con CIDP. El
diagnéstico correcto puede ser hecho con certeza si hay evidencias claras de
desmielinizacion primaria por los resultados de los estudios electrofisiologicos
0 anatomopatoldgicos. Los criterios diagnésticos tienen una sensibilidad de
56-70% y una especificidad de 85-98%. 12°

2.3.5. Variantes o formas clinicas "%

Existen diferentes formas de presentacion de la enfermedad, entre ellas

podemos citar:
1. Variantes temporales:

e PNP desmielinizante inflamatoria subaguda (SIDP): Progresa en un

periodo de 4-8 semanas.

2. Variantes relacionadas a enfermedades concurrentes:

e Infeccion por virus de inmunodeficiencia humana (VIH).

e Linfoma.

e Mieloma osteoesclerotico.

e Sindrome de Evans (anemia hemolitica y trombocitopenia).

e Ganmapatias monoclonales.

e Hepatitis cronica activa.

e Enfermedad inflamatoria intestinal.

e Enfermedad del tejido conectivo.
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e Transplante de 6rganos y de médula Gsea.
e Desmielinizacién del SNC.
e Sindrome nefrotico.
e Diabetes mellitus (DM).
e Neuropatias hereditarias.
e Tirotoxicosis
e Pénfigo vulgar.
¢ Neoplasias.

3. Variantes por distribucion:
Se discute actualmente si son formas clinicas de la CIDP o si son entidades
independientes. Seran tratadas mas adelantes debido a que muchos autores
plantean que son entidades independientes. Entre estas formas se
encuentran: la neuropatia motora multifocal (NMM) y el sindrome de Lewis-
Sumner o neuropatia desmielinizante adquirida multifocal motora y sensitiva
(MADSAM)

4. Otras formas:
e Forma infantil.
e Forma axonal.
e Forma sensitiva pura.
e Neuritis braquial idiopatica.
e Forma motora pura.
e CIDP con manifestaciones autonémicas.
2.3.5.1. Forma sensitiva pura
Es un término controversial, muchos autores plantean que es un estado clinico
inicial, que precede a la debilidad en el 70% de los casos. En ella se produce
alteracion sensitiva con funcién motora normal o con minima debilidad distal.
Hay poca respuesta a los esteroides y se ha observado mejoria del cuadro en
respuesta al tratamiento con intacglobin. En otros casos hay afeccion de fibras
mielinizadas gruesas de las raices dorsales, produciéndose ataxia, afeccion

de raices sensitivas, se observa un aumento de las proteinas en el LCR, la

40



CONTRIBUCION DE LA ELECTROFISIOLOGIA AL DIAGNOSTICO DE UN GRUPO DE NEUROPATIAS AUTOINMUNES

respuesta sensitiva es normal en el estudio de conduccién. En la biopsia de
raices sensitivas se evidencia adelgazamiento de las mismas, disminucién de
la densidad de fibras mielinizadas gruesas, desmielinizacibn segmental,
formaciones de bulbos de cebolla, inflamacién endoneural. 3 13° 138

2.3.5.2. Forma infantil

La CIDP es rara en los nifios, en el 54% de los casos se asocia a infeccion
previa o vacunas; el cuadro clinico es similar al de los adultos, al igual que las
alteraciones del LCR; el estudio electrofisiolégico no cumple los criterios en
todos los casos; el inicio es mas abrupto que en los adultos y responden bien
al tratamiento inmunomodulador.*3% 134

2.3.5.3. Formas axonales

En estos casos los estudios electrofisioldgicos y la histopatologia sugiere una
axonopatia primaria, el estudio del LCR tiene las caracteristicas de la CIDP,
responde bien a la terapia inmunosupresora. 2% 3% 132

2.3.5.4. Forma asociada a otras entidades

Se plantea que en el 12% de los casos la CIDP se asocia a otra enfermedad
(estas fueron descritas en la clasificacion de las variantes). Responden menos
al tratamiento habitual para la CIDP. 1401%°

2.3.6. Eventos que pueden anteceder a la CIDP

A diferencia del SGB, en la CIDP por lo general no se asocian antecedentes
importantes relacionados con el inicio del cuadro neurolégico, aunque se han
reportado casos de CIDP relacionados con infeccidén por virus de la hepatitis
C'. En la forma infantil se plantea que existe asociacién con infecciones
precedentes y vacunas. 3 134

2.3.7. Fisiopatologia de la CIDp 3 145152

La fisiopatologia exacta esta mucho menos bien establecida que en el SGB,
ya que los factores que desencadenan la CIDP no se han podido establecer
con exactitud. Se conoce que se produce una respuesta inmune con
produccién de anticuerpos del tipo IgG e IgM que actlan contra los

gangliésidos GM1, GDla, GD1b, GT1lb, LM1, sulfatidos y B tubulinas del
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citoesqueleto. Existen productos de activacion del complemento, participacion
de linfocitos T CD4 y CD8, con accion de linfoquinas pro inflamatorias:
citoquinas, interleukinas 1 y 6, interferon y y macrofagos, todo lo cual produce
lisis focal de la mielina.

Las alteraciones histopatoldgicas pueden ser confirmadas a través de la
biopsia de nervio sural donde pueden encontrarse las alteraciones descritas

en los criterios diagnosticos *****°

2.3.8. Diagnostico diferencial 19242224

El diagnostico diferencial de la CIDP debe establecerse con entidades tales

como:

- SGB.

- Neuropatias hereditarias.

- Neuropatias toxicas.

- Enfermedad de la motoneurona.

- Neuropatias que acompafian a procesos malignos como las neoplasias y las

ganmapatias monoclonales.

- NMM.

2.3.9. Tratamiento

Al igual que en el SGB no se conoce forma de evitar la afeccion. En el

tratamiento de la entidad se postula entre otros: la plasmaféresis, la

inmunoglobulina humana, los esteroides y los citostaticos.

e Plasmaféresis: La cronicidad del cuadro clinico que hace que se prolongue
el tratamiento limita su uso.

e Intacglobin: Se usa en ciclos mensuales o trimestrales, con dosis similares
a las utilizadas en el SGB, reportandose muy buenos resultados.

e Esteroides: Utilizados a dosis de hasta 120 mg diarios por via oral.
Suprimen la respuesta inflamatoria, disminuyen la accion de los

autoanticuerpos y las células T, tienen efecto inmunosupresor.
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e Citostaticos: Reservados para pacientes que no han tenido una respuesta
satisfactoria al Intacglobin, a la plasmaféresis o al tratamiento esteroideo,
tienen efecto inmunosupresor. Entre ellos los mas usados son:

Azatioprina: 2-3 mg por kg/dia.

Ciclofosfamida: 1.5-2 mg por kg/dia.

Ciclosporina: 3-6 mg por kg/dia.

Se ha reportado el uso de interferon aunque los resultados no superan el
del uso del Intacglobin y los esteroides. *°"1¢3

2.4. Algunos aspectos sobre la neuropatia motora multifocal (NMM)
La NMM fue reportada por primera vez por Lewis y col. en 1982. Parry y
Clarke en 1985 describieron un numero considerable de casos, siendo una de
las primeras descripciones.
Es una mononeuritis multiple motora que ocurre de forma mas frecuente en
hombres que en mujeres, con una proporcidon 3:1. Aparece sobre la quinta
década de la vida (entre 25-45 afios).
El comienzo es insidioso y el curso cronico, evoluciona de forma lenta y
progresiva 0 en brotes con debilidad muscular asimétrica y distal, atrofia
muscular en la distribucién de nervios individuales, hay predominio de la
afectacion sobre los miembros superiores, se observan fasciculaciones, hay
alteraciones subjetivas de la sensibilidad no constatandose alteraciones
sensitivas al examen fisico, mientras que se observa hipo o arreflexia, aunque
pueden existir casos en que los reflejos se encuentren normales. El estudio
del LCR es normal. Constituye uno de los diagnosticos diferenciales obligados
con la esclerosis lateral amiotréfica (ELA).*%+1

Los estudios neurofisiolégicos constatan signos de desmielinizacidén periférica

con bloqueo parcial de la conduccion en fibras motoras, en puntos atipicos de

compresion, el cual persiste durante tiempo prolongado aun con tratamiento.

El estudio sensitivo es normal, el estudio electrofisiolégico constituye uno de

los pilares mas importantes para el diagnéstico. 1641

La biopsia de nervio demuestra signos de desmielinizacion con

remielinizacion. 164168
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Se detectan anticuerpos del tipo IgG e IgM anti GM1. 3164168

Responde mejor al tratamiento con intacglobin y ciclofosfamida que a la
plasmaféresis y a los esteroides. El tratamiento con Intacglobin a largo plazo
mejora la fuerza muscular, disminuye el nimero de bloqueos de conduccion y
la extension de la degeneracién axonal, ademas promueve la reinervacion. Se
plantea que dicho tratamiento debe mantenerse por lo menos cinco afios.***
170

En cuanto a los aspectos fisiopatoldgicos se considera que los anticuerpos
anti GM1 se unen a los nodos de Ranvier, donde existe una alta
concentracion de gangliosidos, activan el complemento dando lugar a dafio de
las células de Schwann, produciéndose desmielinizacién paranodal. Los
anticuerpos también inhiben la remielinizacién de los axones afectados y la
reorganizacion de los canales de Na®, de ahi la persistencia del blogueo de
conduccién. Se han reportado casos con anticuerpos IgG anti GalNAc-GDL1.
30,164-168

2.5. Algunos aspectos sobre el sindrome de Lewis-Sumner

El sindrome de Lewis-Sumner es una neuropatia adquirida desmielinizante
multifocal motora y sensitiva de causa autoinmune. Fue reportada por primera
vez por Lewis y col. en 1982.

Se debate si es una forma clinica de la CIDP, de la NMM o si es una entidad
independiente. Predomina en hombres 2:1, comienza alrededor de los 50 afos
de forma insidiosa, el curso es crénico y escalonado. Los sintomas se inician
en las extremidades superiores con hipo o arreflexia, puede haber toma de los
pares craneales, alteraciones objetivas de la sensibilidad de distribucién
multifocal, dolores, parestesias, fasciculaciones.

El LCR es normal o con ligero aumento de las proteinas.

El ECNP motor y sensitivo es tipico de desmielinizacion, con bloqueos de
conduccién motores multiples.

La biopsia revela fendmenos de desmielinizacién-remielinizacion.

La patogenia es similar a la de la CIDP, aunque no es frecuente la deteccién
de anticuerpos anti GML1.

44



CONTRIBUCION DE LA ELECTROFISIOLOGIA AL DIAGNOSTICO DE UN GRUPO DE NEUROPATIAS AUTOINMUNES

Responde al tratamiento con Intacglobin y a los esteroides.’*"2

2.6. Algunos aspectos sobre las neuropatias asociadas a gammapatias
monoclonales

Brevemente nos referiremos a las PNP asociadas a gammapatias
monoclonales y paraneoplasicas, ya que estas son de etiologia autoinmune y
constituyen diagndstico diferencial obligado con la CIDP. 10173

Las gammapatias monoclonales son entidades en las que ocurre
hiperproduccion de inmunoglobulina por un solo tipo de clon celular, pueden o
no estar asociadas a procesos linfoproliferativos de células B.

Pueden ser:

1. Asociada a aumento de IgM:

e Crioglobulinemia.

¢ Macroglobulinemia de Waldestrom.

e Leucemia linfocitica cronica.

e Linfoma de células B.

2. Asociado a aumento de 1gG o IgA:

e Mieloma multiple.

e Mieloma osteoesclerotico.

e Sindrome de POEMS.

e Gammapatias monoclonales de significacién indeterminada (MGUS).

En estos casos las inmunoglobulinas adoptan actividad de autoanticuerpo y
actian contra los oligosacaridos presentes en el SNP. Estos anticuerpos
actian sobre las glucoproteinas asociadas a la mielina (MGA), proteina PO,
P22, glucolipidos sulfoglucoronil paraglobosido (SGPG y SGLPG),
gangliosidos GM1, GD1a, GD1b, GT1b.

La PNP puede ser distal, simétrica, sensitiva, sensitivo-motora,
mononeuropatia simple de tipo desmielinizante y muy rara vez axonal. La

toma sensitiva es mayor y es rara la toma de pares craneales. *"* "
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2.7. Algunos aspectos sobre la PNP paraneoplasica

Las PNP paraneoplasicas pueden ser de tipo sensitivo-motora, sensitivas
puras, simétrica y distal, aunque son mas frecuentes las neuropatias axonales
y mas raras las desmielinizantes. Pueden aparecer afios antes de la aparicion
del tumor. Se asocia sobre todo a carcinoma de pulmén y adenocarcinoma de
préstata.

Algunos autores plantean que las células neoplasicas expresan antigenos
compartidos con las células de Schwann, asi el sistema inmunoldgico produce
anticuerpos que reaccionen contra estas células satélites. **

Como hemos visto hasta aqui, las neuropatias autoinmunes tienen un amplio
rango de presentacion, pudiendo llegar a consecuencias fatales en las
personas que afectan, estas consecuencias van desde secuelas invalidantes
hasta la muerte del paciente, de ahi la importancia de su diagndstico oportuno,

en lo cual juegan un rol esencial los estudios neurofisiolégicos.
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CAPITULO 3.
WETODO
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3.1. Caracteristicas generales de la muestra
Para la realizacion de la investigacion se disefid un estudio descriptivo y transversal.
Sujetos
Durante el periodo comprendido entre Enero de 1999 y Abril del 2004 se estudié un
grupo de 18 pacientes con diagnostico de SGB (de ellos 6 femeninos y 12
masculinos, con edades comprendidas entre 16-70 afios y una media de edad de 38
afios) y 27 con CIDP (de ellos 7 femeninos y 20 masculinos, con edades entre 20 y
80 afos y una media de 52.3 afios). Los mismos presentaron diferentes formas
clinicas de presentacion y provenian de la consulta de neurologia o de la sala del
Hospital “Carlos J. Finlay”, en el momento de la realizacion de los estudios
neurofisiolégicos los pacientes se encontraban sin tratamiento. El tiempo de
evolucién de la enfermedad oscil6 entre 7 dias y 3 meses (media de 1 mes) para el
SGB y 60 dias-7 afilos (media de 1 % afio) para la CIDP. Para la seleccion de los
pacientes se emplearon los siguientes criterios de inclusién:
Criterios clinicos:
e Polineuropatia simétrica, mixta, predominantemente motora.
e Debilidad muscular simétrica proximal y distal, de extremidades superiores e
inferiores.
e Hipo o arreflexia osteotendinosa en mas de una extremidad.
De laboratorio
e Estudio de conduccion nerviosa con afectacion electrofisiolégica de mas de un
nervio en las cuatro extremidades:
- Velocidad de conduccién nerviosa disminuida en al menos 2 nervios
motores.
- Latencia distal prolongada en 2 0 mas nervios.
- Bloqueo parcial de conduccion: aumento de la caida de amplitud > 20% con
dispersion <15% entre dos sitios de estimulacion o dispersion temporal
anormal en uno o mas nervios (aumento de la caida de amplitud > 20% con
dispersion >15% entre los sitios).

- Disminucion de la amplitud y /o del area de las respuestas.
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- Alteracion de la onda F: Ausencia o prolongacién en 2 0 mas nervios.

e Biopsia de nervio caracteristica con desmielinizacion en el caso de la CIDP.

Criterios de exclusién del estudio:

Criterios clinicos:

e Antecedentes de exposicion a drogas, toxicos o toxinas.

o Antecedente de padecer neuropatia hereditaria, porfiria intermitente o de

haber padecido difteria reciente.

De laboratorio:

e Estudios neurofisiolégicos con caracteristicas que apunten a otras
enfermedades del SNP, tales como: defecto en la transmision neuromuscular,
miopatia o enfermedad de motoneurona.

e Elementos en la biopsia de nervio que indiquen vasculitis, vesiculas
neurofilamentosas en los axones, depdsitos amiloides o de enfermedades
tipicas como la enfermedad de Fabry, leucodistrofia metacromatica,
enfermedad de Refsum, etc.

Estos criterios son una mezcla de los criterios de Abury, Cornblath y otros autores,
debido a las controversias en cuanto a los criterios diagnosticos para el SGB vy la
CIDP 35,43, 44, 66,119

Debido a las deficiencias en las normas actuales para ECN, que no incluyen a los
nervios cubital y tibial, ni a los tramos mas proximales; asi como a la carencia de
datos normativos nacionales para la OF se selecciond de forma aleatoria un grupo
control de 35 sujetos sanos con edades comprendidas entre 16 y 75 afos; con una
media de 44 afnos, pareados en edad y sexo con los enfermos, los mismos negaron
antecedentes de enfermedades que afectan al sistema nervioso, asi como
enfermedades sistémicas, no ingerian medicamentos de forma habitual, ni drogas
gue pudieran afectar al sistema nervioso, tampoco presentaban antecedentes
patolégicos familiares de enfermedades del sistema nervioso. Previamente un
especialista en neurologia le realizd a los sujetos un minucioso interrogatorio y
examen fisico, se les informd a los mismos las caracteristicas y objetivos de la

prueba, contdndose con su aprobacion.
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Los datos de los pacientes y de los sujetos sanos fueron recolectados en una planilla
expresamente confeccionada.

A la muestra en andlisis se le realizdé estudio de conduccion nerviosa motora por
tramos de los nervios mediano, cubital, peroneo profundo y tibial posterior, asi como
estudio sensitivo ortodrémico de los nervios mediano, cubital y sural de forma
bilateral, ademas se le realiz6 OF de los nervios mediano y tibial posterior. Se
asumio que no existen diferencias estadisticamente significativas entre los lados y se
consideraron los nervios de ambos lados como independientes, estudiandose un
total de 70 nervios sanos, 54 nervios de pacientes con CIDP y 36 con SGB, lo que
aumenta notablemente el tamafio de la muestra para el andlisis de las variables
neurofisioldgicas. Hernandez Hernandez y col. estudiaron un grupo de adultos sanos
y no observaron diferencias estadisticamente significativas de las variables
neurofisiolégicas entre los lados, asumiendo los nervios de cada lado como

1,2 de Autorreferencias

independientes Al ser las neuropatias estudiadas bilaterales y
simétricas se asumié también que no hay diferencias entre lados, considerando cada
lado como independiente.

Ademas de la evaluacién neurofisioldgica, a todos los pacientes se les realiz
estudio del LCR, asi como biopsia del nervio sural a los pacientes con CIDP.

3.2. Procedimiento experimental

Condiciones del estudio

La temperatura corporal de los individuos oscilé entre 36—36.8 °C y la temperatura
ambiente del local se mantuvo constante, alrededor de 22—-24 ° C. La habitacion fue
confortable con bajo nivel de ruido.

Los individuos sanos y enfermos se mantuvieron relajados, acostados sobre un
divan, previa informacion de los detalles de la prueba, en decubito supino para el
estudio de los nervios mediano, cubital y peroneo profundo y en decubito prono para
el estudio de los nervios tibial posterior y sural.

Los estudios fueron realizados con el equipo NEURONICA 2, software EMGLAB.
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Electrodos de registro

Para el estudio motor se utilizaron electrodos de superficie (de disco), de plata
clorurados, los cuales se adhieren con pasta electrolitica (conductora), previa
limpieza de la piel con alcohol al 90 %, manteniendo una impedancia por debajo de
los 5 Kilohmios (Kohm), mientras que en el estudio sensitivo se utilizaron agujas
monopolares.

En el estudio motor el electrodo activo se colocé en el punto motor de un musculo
inervado por el nervio a estudiar y el electrodo de referencia distal al primero, a 3 cm
de separacion, por fuera del punto motor, mientras que en el estudio sensitivo ambos
electrodos (activo y de referencia) se situaron en la region de la piel que se
corresponde con la referencia anatomica del trayecto del nervio, con una separaciéon
entre ellos de 3 cm, con el catodo mas distal. En el par de electrodos de registro, el
catodo (electrodo activo) siempre se conectd a la entrada negativa de la caja de
preamplificacion, mientras que el anodo (electrodo de referencia) a la entrada

positiva. Tablas 1y 2. 110 2528

Tabla 1. Localizacién de los electrodos de registro en el estudio motor

Nervio Electrodo activo Electrodo de referencia

Mediano Musculo abductor | Falange proximal del primer dedo
breve del pulgar de la mano

Cubital Musculo abductor del|Falange proximal del quinto dedo
quinto dedo de la mano

Peroneo Musculo pedio Falange proximal del quinto dedo

profundo del pie

Tibial Musculo abductor del|Falange proximal del primer dedo

posterior dedo grueso del pie del pie
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Tabla 2. Localizacion de los electrodos de registro en el estudio sensitivo

Nervio Sitio

Mediano |Entre los tendones de los musculos palmar largo y flexor
superficial de los dedos, en el carpo

Cubital | Medial al tendon del musculo flexor ulnar del carpo

Sural Lateral al tenddn de Aquiles, proximal al menos 10-12 cm al

maléolo lateral

Electrodos de estimulacion

Se utiliz6 un electrodo bipolar, con separacion de 3 cm entre anodo y catodo con el
céatodo dirigido distalmente.

En el estudio motor, se estimuld a los nervios mediano y cubital en la mufieca, en el
codo y en la axila; el nervio peroneo profundo se estimulé a nivel de la garganta del
pie y a nivel de la cabeza de la fibula y el nervio tibial posterior se estimul6 por detras
del maleolo medial y en la fosa poplitea.

En el estudio sensitivo se estimulé en la falange proximal de los dedos primero,
segundo y tercero para el nervio mediano y cuarto y quinto para el cubital; el nervio
sural se estimul6 por detras y por debajo del maléolo lateral.

Los electrodos de estimulacién y registro para la realizacion de la onda F se sitian
igual que para el estudio motor. 1 ¢ 2226

Electrodo de tierra

Se coloco un electrodo de tierra en forma de banda metélica revestida con velcro y
humedecida en solucién salina fisioldgica, bien ajustada en la extremidad estudiada,
entre los electrodos de estimulacion y registro.

Se tomo la distancia en milimetros entre los sitios de estimulacion para calcular
posteriormente la velocidad de conduccion nerviosa motora en cada segmento
estudiado, asi como la distancia entre el sitio de estimulacién y el de registro para el

célculo posterior de la velocidad de conduccion nerviosa sensitiva. ¢ 2% 26
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Los parametros técnicos utilizados son los parametros convencionales para este tipo
de estudio; utilizdndose un estimulo eléctrico a intensidad supramaxima, de 0.1 ms
de duracion, a una frecuencia de 1 Hz, se utilizé un ancho de banda del filtro digital
de 10-3000 Hz, una velocidad de barrido de 5 ms/divisiones en el estudio motor y 1
ms/divisiones en el estudio sensitivo, asi como una sensibilidad de 1000
microvoltios/divisiones en el estudio motor, 10 microvoltios/divisiones en el estudio
sensitivo y 500 microvoltios/divisiones en la OF .1 ¢112%.26

Se tomd como estudio positivo aquel que presentara alteraciéon de al menos una
variable neurofisioldgica, entre estas alteraciones podemos citar:

- Prolongacion de la latencia, de la duracion, del porciento de caida de amplitud, de
area y de la dispersién de las respuestas con respecto al limite superior de
normalidad para cada variable (determinado a partir de grupo control).

- Disminucion de la amplitud, del area y de la velocidad de conduccién nerviosa con
respecto al limite inferior de normalidad.

- Prolongacién de la latencia media y/o disminucion del porciento de aparicion de la
Onda F.

Normas Bioéticas

El estudio se rigid por los principios establecidos en los codigos de Nuremberg y
Helsinski, sobre las bases de la justicia, la autonomia, la beneficencia y la no
maleficencia.

Los sujetos sanos y enfermos participaron bajo el principio de consentimiento
infformado y estuvieron de acuerdo en la realizacion de los estudios
electrofisiologicos, los cuales como mencionamos anteriormente constituyen una
rutina en el diagnéstico del tipo de afeccion nerviosa periférica que se estudia. Se
guardo la confidencialidad sobre la identidad del paciente. *’

3.3. Andlisis de los datos

De las respuestas neurofisiolégicas obtenidas se analizaron fuera de linea las
siguientes variables:

1. En el estudio de conduccién nerviosa: Latencia al inicio, duracién total, amplitud

relativa en el potencial motor y pico-pico en el sensitivo, area bajo la curva, velocidad
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de conduccidon nerviosa motora y sensitiva, porciento de caida de amplitud (CAM),
porciento de caida de area (CAR), dispersion (DIS).
2. En la Onda F: Latencia media y porciento de aparicion.(Ver explicacion de cada
variable en anexo)
Estos parametros fueron medidos a través de cursores que detectan
automaticamente la sefial y son ajustados posteriormente y el calculo de dichos
parametros se realiza a través de algoritmos predeterminados.
Los valores de dichos parametros fueron comparados con los valores normativos
vigentes en el laboratorio de neurofisiologia del hospital “Carlos J. Finlay”, asi como
con los valores del grupo control.
Se utilizé el paquete estadistico STATISTIC para Windows, Version 5, para realizar
el analisis estadistico de las variables antes mencionadas.
Se aplicaron medidas de estadistica descriptiva para calcular parametros generales
de la muestra tales como: media de la edad de los pacientes y de los sujetos sanos,
la media de edad por sexo para el grupo de pacientes, asi como para los sanos.
Se calcul6 el porcentaje de pacientes con diferentes formas clinicas de presentacion
de ambas enfermedades, de cada antecedente previo al cuadro neuroldgico, de la
sintomatologia clinica presentada; ademas se calcul6 el porcentaje de afectacion de
las variables electrofisiologicas analizadas, de los nervios y fibras afectadas, asi
como del tipo de afectacion nerviosa en cada patologia.
Se realizé la prueba t- de student para muestras independientes para evidenciar las
diferencias entre las variables electrofisiolégicas de los sujetos sanos y enfermos, de
los pacientes con SGB y con CIDP, asi como de los pacientes con CIDP idiopética o
primaria y CIDP secundaria 0 asociada a otras enfermedades. Se aplicaron técnicas
no paramétricas, tal como la U de Mann Whitney para evidenciar las diferencias
entre las variables electrofisiolégicas de los pacientes con SGB en sus diferentes
formas de presentacion (forma desmielinizante y axonal), debido al escaso nimero
de muestra de estos subgrupos. En esta comparacién no se tuvo en cuenta al
paciente con SMF, debido a la escasa representatividad muestral de esta forma de

presentacion.
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Se realiz6 un analisis de regresion lineal para explorar la relacion del tiempo de
evolucion de la enfermedad sobre las variables electrofisioldgicas analizadas.

Se realizé un analisis discriminante, calculandose la funcion de clasificacion de los
pacientes afectados con SGB y CIDP, basado en las variables neurofisiologicas
analizadas; con la finalidad de clasificar el estudio neurofisiolégico de un nuevo

individuo como perteneciente al grupo de SGB o al grupo de CIDP.
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CAPITILO 4.
HEULTADOS
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4.1. Caracteristicas generales de la muestra

Se estudié un grupo de 18 pacientes con diagnostico de SGB (de ellos 6
femeninos y 12 masculinos con edades comprendidas entre 16-70 afios y una
media de edad de 38 afios) y 27 con CIDP (de ellos 7 femeninos y 20 masculinos
con edades entre 20 y 80 afios y una media de 52.3 afos).

La media de edad por sexo fue: para el sexo femenino de 40 afos en los
pacientes con SGB, con SD de 9.84; 50 afos para la CIDP, con SD de 19.13 y 45
afos para el grupo control, con una SD de 14.04; la edad media para el sexo
masculino fue de 38 afos para los pacientes con SGB, con una SD de 15.27,
52.8 afios para la CIDP, con SD de 17.05y 42 afios para el grupo control, con
una SD de 15.54. (Gréfico 1).

mF
BEM

CIDP SGB Sanos

Grafico 1. Edad media (en afios) y SD de los pacientes y los sujetos sanos.

4.1.1. Aspectos clinicos

4.1.1.1. Formas clinicas de presentacién de la enfermedad

En el SGB el 66.6% de los casos (12 pacientes) pertenecié a la forma
desmielinizante, el 27.7% (5 pacientes) a la forma axonal y el 5.5% (1 caso) al
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SMF (Gréfico 2). No se observaron otras formas clinicas de presentacion de la

enfermedad.

5,5%

B Forma desmielinizante
B Forma axonal

0,
66.6% OSMF

27,7%

Grafico 2. Formas clinicas de presentacion del SGB expresados en porciento.

La forma desmielinizante fue la variante con mayor porciento de presentacion.

En la CIDP el 62.9% de los casos (17 casos) pertenecié a la forma idiopatica o
primaria y el 37% (10 casos) a la forma secundaria o asociada a otras entidades. De
los pacientes con esta ultima forma de presentacion, el 70% (7 casos) fue asociado a
DM, el 10% (1 caso) asociado a SIDA, el 10% (1 caso) a EM y el 10% (1 caso)
asociado a adenocarcinoma de vejiga (Grafico 3). No se observé otra enfermedad

asociada a la CIDP.
10%

10%

B CIDP primaria

B CIDP secundaria

B CIDP secundaria a DM ECIDP secundaria a SIDA
OCIDP secundaria a EM B CIDP secundaria a Adenocarcinoma

Grafico 3. Formas de presentacion de la CIDP expresado en porciento.
La CIDP primaria fue la forma més frecuente de presentacion; en el caso de la CIDP secundaria

el mayor porciento de los casos estuvo relacionado con diabetes mellitus.
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4.1.1.2. Antecedentes previos al cuadro neurolégico
En los pacientes con SGB se recogieron diferentes antecedentes previos al inicio
del cuadro neurolégico, entre ellos:
- Cuadro respiratorio: el 33.3% de los casos.
- Cuadro diarreico: el 22.2% de los casos.
- Embarazo y posparto: el 16.6% de los casos.
- Otras: mononucleosis infecciosa en el 5.5% de los casos.

leptospirosis en el 5.5% de los casos.
En dos pacientes (11.1%) se recoge el antecedente de haber presentado un
cuadro diagnosticado como SGB en etapas anteriores de su vida.
En los pacientes con CIDP no se recoge ningun antecedente significativo previo
al inicio del cuadro neuroldgico.
4.1.1.3. Sintomatologia clinica presentada
SGB
El 66.6% de los pacientes con SGB presentaron sintomas y signos motores y
sensitivos, predominando los primeros, correspondiendo con la forma
desmielinizante; el 27.7% presentd sintomas y signos motores puros
correspondiendo con la forma axonal; el paciente diagnosticado como SMF
presento la triada caracteristica de ataxia, oftalmoplejia y arreflexia.
El 100% de los pacientes con la forma axonal presenté atrofias e hipotrofias
musculares, no asi los pacientes con otras formas clinicas.
El 7.7% de los casos de los pacientes presentd toma autonémica y el 33.3 %
toma de pares craneales.
CIDP
En el caso de la CIDP el 100% de los pacientes presentd sintomas y signos
motores y sensitivos, predominando los primeros. El 59.2% de los pacientes
presentd atrofias e hipotrofias musculares, coincidiendo con mayor tiempo de
evolucion de la enfermedad. La toma de pares craneales solo se observé en dos
casos (7.4%).
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4.2. Positividad de los estudios neurofisiolégicos realizados

El ECNM resultd positivo en el 94.5% de pacientes con SGB y en el 96.6% de los
pacientes con CIDP.

El ECNS resulté positivo en el 59.7% de pacientes con SGB y en el 78% de los
pacientes con CIDP.

La OF result6é positiva en el 72.1% de pacientes con SGB y en el 75.7% de los
pacientes con CIDP.

Lo anteriormente expuesto se esquematiza en el Grafico 4.

I4,070 96.6%

OECNM negativo
m ECNM positivo
EHECNS negativo
O ECNS positivo

OOF negativo

E OF positivo

SGB CIDP

Grafico 4. Resultados de la positividad de los estudios neurofisiolégicos en ambas
patologias, expresado en porciento.

4.3. Relacion entre el tiempo de evolucion de la enfermedad con las
variables electrofisiolégicas analizadas

Se realizd un andlisis de regresion lineal simple para explorar la dependencia
lineal entre el tiempo de evolucion de la enfermedad y las variables
electrofisioldgicas analizadas en ambas patologias. Las variables cuya relacién
resulté significativa fueron: latencia (p= 0.03), duracion (p=0.00) y VCN (p= 0.00)
en el estudio sensitivo del nervio sural en el SGB, en la CIDP ninguna variable

resulté significativa (Tabla 3); en el estudio motor las variables significativas
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resultaron ser: el area (p=0.00), el % de caida de area (p=0.04) y la dispersion
(p=0.04) en el SGB; en la CIDP la latencia (p=0.04), la amplitud (p=0.01), el area
(p=0.00) y el % de caida de &rea (p=0.04), sobre todo en los nervios de las
extremidades inferiores. La latencia media de la OF resulto significativa en el SGB
(p=0.04), no asi en la CIDP. (Tabla 4).
4.4. Comparacion entre los estudios neurofisiolégicos de sujetos normales
y patoldgicos
Se realiz6 la comparacion de las medias de las variables electrofisiologicas
analizadas correspondientes a los sujetos sanos y a los pacientes, para ello se
realiz6 una t-student para muestras independientes, tanto para comparar el grupo
control con el de pacientes con SGB, asi como el grupo control con el de
pacientes con CIDP; demostrandose la existencia de diferencias estadisticamente
significativas entre las variables electrofisiol6gicas de sujetos sanos y las de los
pacientes.
En el estudio sensitivo, la comparacién del grupo de sujetos sanos con el de los
pacientes con SGB arrojé que las variables que resultaron mas significativas
fueron: la latencia (p=0.00), duracion (p=0.02) y la velocidad de conduccién

(p=0.00); en la comparacion del grupo de sujetos sanos con el de los pacientes

con CIDP, ademés de las variables antes mencionadas, resultd significativa la

variable amplitud (p=0.00). Tabla 5.

En el estudio motor resultaron significativas todas las variables, con p=0.00 para

la comparacién entre sanos y pacientes con SGB y p=0.00 hasta p=0.04 para la

comparacion entre sanos y pacientes con CIDP (Tabla 6). En la OF resulté
significativa la latencia media con p=0.00 tanto entre sanos y pacientes con SGB
como entre sanos y pacientes con CIDP.
El estudio sensitivo de los sujetos enfermos (tanto con SGB como con CIDP)
mostré mayor prolongacion de la latencia, de la duracion y VCN més lenta que en
los sanos, el grupo de pacientes con CIDP ademas presenté menor amplitud de
las respuestas. Mientras que en el estudio motor los enfermos presentaron

latencias y duraciones mas prolongadas, amplitud y area mas disminuidas y VCN
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mas lentas, asi como mayor porciento de caida de amplitud, de area y dispersion
gue los sujetos sanos. (Grafico 5).

La OF de los sujetos enfermos presentd prolongacion de la latencia media.
Ademas gran parte de las respuestas de los sujetos enfermos presentaron
morfologia anormal y poco replicables.

10

]

LAT_DIS

2 .
Sujetos  Pacientes Pacientes B nean
sanog  con SGB  con CIDP T Means0 95 Canf . Interv al

Grafico 5. Ploteo de valores medios y SD de la variable latencia (en ms) distal motora del
nervio mediano de sujetos sanos y pacientes con SGB y CIDP.

El valor medio de latencia fue superior en los individuos enfermos con ambas patologias.

4.5. Comparacion entre los estudios neurofisiolégicos de los pacientes con
SGBy CIDP

Se realiz6 la comparacion de las medias de las variables electrofisiologicas
analizadas correspondientes a los pacientes con SGB y CIDP, para ello se aplico
una t-student para muestras independientes, demostrando diferencias
estadisticamente significativas entre algunas de las variables electrofisiologicas
de los pacientes con SGB y CIDP; entre ellas la latencia (p=0.01), el area
(p=0.00), la duracién (p=0.00), la amplitud (p=0.00) y la velocidad de conduccién
nerviosa (p=0.00) resultaron las variables mas significativas en el estudio
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sensitivo (Tabla 7), en el estudio motor las diferencias mas relevantes fueron en
las variables: amplitud (p=0.00), area (p=0.00), VCN (p=0.00), caida de amplitud
(p=0.00) y caida de area (p=0.00), Tabla 8. En la OF existi6 diferencias en cuanto
a la latencia (p=0.00) y % de aparicion (p=0.00) del nervio mediano. Estas
alteraciones fueron mas evidentes en los nervios de los miembros superiores.
Los pacientes con CIDP en el estudio sensitivo presentaron respuestas con
latencias mas prolongadas, VCN mas lentas, mayor duracién, menor amplitud y
areas menores que los pacientes con SGB, estas alteraciones fueron
fundamentalmente en el nervio sural (Grafico 6). En el 60% de los nervios de
pacientes con SGB se cumplié el patron de anormalidad de la amplitud de la
respuesta sensitiva del nervio mediano/normalidad de la amplitud del sural; en el
caso de la CIDP este patron solo se cumplio en el 18.51% de los nervios.
En el estudio motor los pacientes con SGB presentaron respuestas con menor
amplitud, &rea y con mayor porciento de caida de amplitud y de area que los
pacientes con CIDP, en los cuales se observé mayor enlentecimiento de la VCN
(Gréfico 7). La OF de los pacientes con CIDP presenté mayor prolongacion de la
latencia y los pacientes con SGB presentaron menor % de aparicion de la
respuesta.
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Grafico 6. Valor medio y SD de la variable VCN (en m/s) en el estudio sensitivo de
algunos nervios en el SGB, en la CIDP y en sujetos sanos.
El valor medio de la VCN fue inferior en los pacientes con CIDP en los tres nervios

estudiados.
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Grafico 7. Valor medio y SD de la variable amplitud (en mv) del estudio motor de
algunos nervios en el SGB, en la CIDP y en sujetos sanos.
El valor medio de la amplitud fue inferior en los pacientes con SGB, sobre todo en los

nervios de los nervios inferiores.
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Ademas se realiz6 un analisis discriminante, calculandose la funcion de clasificacion
para cada grupo de pacientes (con SGB y con CIDP) basada en las variables
neurofisioldgicas, asi como el porciento correcto de clasificacién de cada grupo para
las ecuaciones calculadas; con la finalidad de clasificar el estudio neurofisioldgico de
un nuevo individuo como perteneciente al grupo de SGB o al grupo de CIDP. A
continuacién mostramos dichas ecuaciones:

Estudio motor

Nervio mediano F=4.55 p=0.01
SGB=-23.95+0.04(TE)-0.10(Lat)+0.68(Dur)+0.18(Amp)+0.01(Ar)+0.58
(VCN)+0.14(CAM)+0.03(CAR)+0.07(DIS)

% correcto de clasificacion: 70%
CIDP=-22.85+0.02(TE)+0.02(Lat)+0.73(Dur)+0.47(Amp)-0.01(Ar)+0.51
(VCN)+0.14(CAM)+0.01(CAR)+0.03(DIS)

% correcto de clasificacion: 90%

Nervio cubital F=8.34 p=0.00
SGB=-13.55+0.03(TE)-0.68(Lat)+0.50(Dur)-0.28(Amp)+0.10(Ar)+0.20
(VCN)+0.07(CAM)+0.09(CAR)-0.01(DIS)

% correcto de clasificacion: 90%
CIDP=-8.74+0.02(TE)+0.10(Lat)+0.28(Dur)+0.39(Amp)-0.01(Ar)+0.13
(VCN)+0.05(CAM)+0.03(CAR)-0.04(DIS)

% correcto de clasificacion: 94%

Nervio peroneo profundo F=3.22 p=0.02
SGB=-2.40+0.09(TE)-0.14(Lat)+0.08(Dur)-0.05(Amp)+0.02(Ar)+0.03(VCN)-
0.03(CAM)+0.01(CAR)+0.07(DIS)

% correcto de clasificacion: 84.6%
CIDP=-2.67+0.02(TE)+0.22(Lat)+0.04(Dur)+0.34(Amp)+0.01(Ar)-

0.02 (VCN)-0.01(CAM)+0.09(CAR)+0.05(DIS)

% correcto de clasificacion: 84.7%

Nervio tibial posterior F=2.71 p=0.01
SGB=-2.52+0.05(TE)+0.05(Lat)+0.04(Dur)-0.23(Amp)+0.06(Ar)+0.05
(VCN)+0.03(CAM)-0.02(CAR)+0.03(DIS)
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% correcto de clasificacion: 70%
CIDP=-2.50+0.02(TE)+0.22(Lat)-0.01(Dur)+0.04(Amp)+0.06(Ar)+

0.01 (VCN)-0.03(CAM)+0.01(CAR)+0.06(DIS)

% correcto de clasificacion: 90%

Estudio sensitivo

Nervio mediano F=2.52 p=0.02
SGB=-2.23+0.01(TE)+0.30(Lat)-0.02(Dur)+0.01(Amp)-0.09(Ar)+0.04(VCN)
% correcto de clasificacion: 80%
CIDP=-1.58+0.01(TE)+0.24(Lat)+0.14(Dur)-0.03(Amp)-0.06(Ar)-0.03(VCN)
% correcto de clasificacion: 93.8%

Nervio cubital F=7.48 p=0.00
SGB=-3.14+0.01(TE)+0.06(Lat)+0.51(Dur)+0.05(Amp)-0.13(Ar)+0.10(VCN)
% correcto de clasificacion: 70%
CIDP=-1.97+0.01(TE)+0.67(Lat)-0.11(Dur)+0.02(Amp)-0.06(Ar)-0.02(VCN)
% correcto de clasificacion: 100%

Nervio sural F=4.92 p=0.03
SGB=-3.18+0.07(TE)+0.42(Lat)-1.27(Dur)+0.03(Amp)+0.023(Ar)+0.05(VCN)
% correcto de clasificacion: 70%
CIDP=-1.80+0.02(TE)+0.71(Lat)+0.59(Dur)+0.04(Amp)-0.02(Ar)+0.09(VCN)

% correcto de clasificacion: 83.3%

Lat-latencia. Dur-duracion.

Amp-amplitud. Ar-area.

VCN-velocidad de CAM-% de caida de amplitud.

Conduccién nerviosa. CAR-% de caida de area.  DIS-dispersion.

TE-tiempo de evolucion de la enfermedad.
4.6. Comparaciéon entre los estudios neurofisiolégicos de pacientes con SGB

en sus diferentes formas de presentacion

Para realizar la comparacion de las variables neurofisiol6gicas correspondientes a

los pacientes con diferentes formas clinicas de presentacion del SGB
(desmielinizante y axonal) se aplicé el test no paramétrico U de Mann Whitney; en
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dicha comparacion no se incluy6 al paciente con SMF por presentar un numero de
muestra no representativa para realizar el analisis estadistico.

En el estudio sensitivo las variables que resultaron significativas fueron: la duracion
(p=0.00) y VCN (p=0.00) en el nervio mediano, duracion (p=0.04), amplitud (p=0.02)
y VCN (p=0.02) en el nervio cubital. (Tabla 9).

En el estudio motor las variables significativas fueron: la duracién (p=0.00), amplitud
(p=0.01), area (p=0.03), la caida de amplitud (p=0.04) y la dispersién (p=0.00) en el
nervio mediano; la duraciéon (p=0.00), amplitud (p=0.00) y VCN (p=0.00) en el nervio
cubital; la duracién (p=0.04), amplitud (p=0.03), el area (p=0.03) en el nervio
peroneo; la duracion (p=0.00) y la amplitud (p=0.03) en el nervio tibial; asi como la
latencia de la Onda F (p=0.03). (Tabla 10).

En el estudio sensitivo la VCN fue mas lenta, la duracién mas prolongada y la
amplitud menor en la forma desmielinizante (Gréfico 8). En el estudio motor la forma
axonal presentd mayor disminucion de la amplitud y del area que la forma
desmielinizante, en la cual se observé mayor prolongacién de las duraciones, mayor
caida de amplitud, mayor dispersion, asi como mayor enlentecimiento de la VCN
(Gréfico 9). El caso con SMF presento estudios dentro de limites normales. La OF de
los pacientes con forma desmielinizante presenté mayor prolongacion de la latencia

gue la de los pacientes con la forma axonal.
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Gafico 8. Ploteo de la mediana de la variable VCN sensitiva del nervio mediano en las

diferentes formas de presentacion del SGB.

El valor de la mediana de la VCN fue inferior en los pacientes con la forma desmielinizante.
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Grafico 9. Ploteo de la mediana de la variable amplitud motora del nervio peroneo en las

diferentes formas de presentacion del SGB.

El valor de la mediana fue inferior en la forma axonal.
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4.7. Comparacién entre los estudios neurofisiolégicos de pacientes con
CIDP primariay secundaria

Se realizd la comparacion de las medias de las variables neurofisiol6gicas
analizadas correspondiente a los pacientes con CIDP primaria y secundaria, para
ello se realizé una t-student para muestras independientes, se demostrd la
existencia de diferencias estadisticamente significativas entre las variables
electrofisiologicas de los pacientes con CIDP primaria y secundaria. Existio
diferencias en el estudio sensitivo para las variables: duracion (p=0.04) y VCN
(p=0.02) del nervio sural, latencia para los nervios mediano (p=0.01) vy cubital
(p=0.02). Tabla 11. En el estudio motor existié diferencias en las variables
amplitud (p=0.04), area (p=0.03), VCN (p=0.04), caida de amplitud (p=0.01) y
caida de area (p=0.00) para el nervio mediano; en las variables amplitud (p=0.01),
area (p=0.04), VCN (p=0.02), caida de amplitud (p=0.01) en el nervio cubital y en
las variables amplitud (p=0.00), area (p=0.00) y VCN (p=0.01) en el nervio tibial.
(Tabla 12). En la OF existi6 diferencias en la variable latencia media para el
nervio tibial (p=0.02). (Tabla 13).

En el estudio sensitivo los pacientes con CIDP primaria mostraron latencias y
duraciones mas prolongadas y VCN mas lenta (Grafico 10). En el estudio motor
los pacientes con CIDP secundaria mostraron respuestas con mayor disminucion
de la amplitud y del area, VCN mas lenta y mayor porciento de caida de amplitud
y de area en comparacion con los que presentaron CIDP primaria, predominando
la afectacion motora (Gréafico 11). La OF de pacientes con CIDP secundaria

presentd mayor prolongacion de la latencia que los pacientes con CIDP primaria.
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Graficol0. Valores medios y SD de la variable latencia sensitiva (en ms) de algunos
nervios en la CIDP primariay secundaria.

El valor medio de latencia fue superior en los pacientes con CIDP primaria, sobre todo
en los nervios de los miembros superiores.
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Grafico 11. Valores medios y SD de la variable amplitud motora (en mv) de algunos
nervios en la CIDP primariay secundaria.

El valor medio de la amplitud fue inferior en los pacientes con CIDP secundaria.

70



CONTRIBUCION DE LA ELECTROFISIOLOGIA AL DIAGNOSTICO DE UN GRUPO DE NEUROPATIAS AUTOINMUNES

4.8. Porcentaje de alteracion de las variables electrofisiolégicas analizadas
Las diferentes variables electrofisiolégicas resultaron afectadas en diferente
medida en ambas patologias. En el estudio sensitivo las variables més afectadas
fueron: la latencia, duracion, amplitud y area en la CIDP (latencia: 48.14%,
duracion: 56.25%, amplitud: 44.4%, area: 40.74%) y la amplitud, duracién y area
en el SGB (amplitud: 62.85%, duracion: 47.05% y area: 40%). Tabla 14.
En el estudio motor se afectaron en gran medida las siguientes variables:
latencia, amplitud, area, VCN, y % de caida de area en ambas patologias
(latencia de un 56.25-72.22% en el SGB y de 54.16-87.03% en la CIDP, amplitud
de 68.75-100% en el SGB y 40.74-77.08% en la CIDP, area de 47.22-99.83% en
el SGB y 57.49-70-83% en la CIDP, VCN de 54.28-70.58% en el SGB y 57.40-
70.83% en la CIDP, CAR de 52.55-83.33% en el SGB y 35.41-60.41% en la
CIDP). Tabla 15.
El pardmetro mas representativo en la OF fue la ausencia de respuesta en el
SGB (52.94% de los casos) y la prolongacién de la latencia en la CIDP (48.57%
de los casos). Tabla 16.
Un porciento considerable de pacientes presenté ausencia de respuesta en los

diferentes estudios (En el SGB el 18.75-19.44% de los casos del estudio motor y

el 5.88-25.71% en el estudio sensitivo; En la CIDP el 2.08-25% de los casos en el

estudio motor y el 29.62-44.23% en el estudio sensitivo).
4.9. Porcentaje de nervios afectados

En el estudio sensitivo predominé la afectacion de los nervios mediano (45.71%)
y cubital (45.71%) en el SGB y del cubital (95.83%) y el sural (80.76%) en la
CIDP, mientras que en el estudio motor en el SGB los nervios mas afectados
fueron el cubital (100%) y el mediano (94.28%) y en la CIDP el cubital (100%) y el
peroneo (100%). Tabla 17.

4.10. Porcentaje de afectacion de las fibras nerviosas

En ambas entidades se afectaron tanto las fibras motoras como las sensitivas a

predominio de las primeras (92.75%-96.64%) con mayor porciento de afectacion
sensitiva en la CIDP (77.99%). Grafico 12.
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Grafico 12. Porcentaje de afectacion de las fibras nerviosas en cada patologia.
Existio mayor porciento de afectacién de las fibras motoras en ambas patologias, con
mayor afectacion sensitiva en la CIDP.

4.11. Porcentaje de cada patréon de afectacion nerviosa

En el estudio sensitivo predomind la afectacion mielinica en el SGB (46.15%) y
axono-mielinica en la CIDP (37.81%). Grafico 13. Mientras que en el estudio
motor la afeccion nerviosa predominante fue de tipo axono-mielinica en el SGB
(66.66%) y mielinico en la CIDP (66.66%). Grafico 14.
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Grafico 13. Porcentaje de cada tipo de afeccion nerviosa en cada patologia en el estudio
sensitivo.

El patron electrofisiolégico fue predominantemente mielinico en el SGB y axono-
mielinico en la CIDP.
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Grafico 14. Porcentaje de cada tipo de afeccion nerviosa en cada patologia en el estudio
motor.

El patron electrofisiolégico fue predominantemente mielinico en la CIDP y axono-
mielinico en el SGB.
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CAPITULOS.

DISCUII0
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5.1. Caracteristicas generales de la muestra
Inicialmente quisiéramos referirnos al nimero de casos estudiados, que a simple
vista pudiese parecer una n escasa, no olvidemos que hablamos de entidades
con una incidencia anual mundial de 1.8-2/ 100 000 habitantes para el SGB y de
0.15 para la CIDP % 30 3% 110115 'En pyestro pais el profesor Estrada realizé un
estudio en 1988 en tres provincias del pais y reportd una tasa de incidencia anual
de 0.8-1 por 100 000 habitantes para el SGB.**
Si comparamos nuestro estudio con otras series de casos como la publicada por
Serradel *, el cual estudié un grupo de 55 casos con SGB en un periodo de 15
afios (1984-1999) y la publicada por Cabrera —Lima y col. %2 que estudiaron
un grupo de 37 pacientes con CIDP en un periodo de 11 afios (1986-1997), en
nuestro estudio nos encontramos con proporciones similares a la serie de
Serradel para el grupo de pacientes con SGB, de acuerdo a nuestro menor
tiempo de estudio (5 afios). Con relacion a la serie de Cabrera-Lima y col. nuestra
proporcién de pacientes con CIDP es ligeramente mayor. Serradel plantea que
su experiencia de nuevos casos por afio de CIDP en grandes centros
hospitalarios es de 1-2 casos *°. Hay que tener en consideracién que este estudio
fue realizado en un hospital general, que aunque tiene un servicio de neurologia
bien establecido no puede abarcar el gran nimero de pacientes de los institutos
de Neurologia o de grandes centros de referencia relacionados con las PNP, a
pesar de esto nuestro nimero de casos esta en proporcién con otras series de
casos publicadas.
Con relacion a la edad de presentacién observada en nuestra serie de casos,
esta coincide con las de otras series publicadas, al igual que la proporcion

masculino/femenino que fue 2:1 en el SGBy 2.8:1 en la CIDP, evidenciando una

vez méas su predominio en el sexo masculino. % 30 35110115

Papazian plantea que el SGB afecta a pacientes con edades entre 19-59 afios
(con una incidencia de 1.7 por 100 000 habitantes por afio) mas que a los
menores de 18 afios (con una incidencia de 0.8 por 100 000 habitantes por afo)

3% En la serie de Parellada Blanco la edad media fue de 50.2 afios 1. Pascual
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Pascual plantea que existe un aumento del riesgo de padecer SGB en la

adolescencia y en la tercera década de la vida. **

Con respecto a la CIDP, Saperstein plantea que el pico maximo de incidencia

ocurre entre los 40- y 60 afios *'°. La serie publicada por Cabrera-Lima presenté
edades entre 14 y 72 afios. *®
En cuanto al sexo Parellada plantea que en los casos de SGB el 62%
corresponde al sexo masculino y el 38% al femenino, predominando esta afeccién
en el sexo masculino ', al igual que ocurre en nuestros casos. En la CIDP la
serie reportada por Dyck, 35 pacientes eran del sexo masculino y 18 del
femenino, con relacién 2:1. *°. Mientras que en la reportada por Cabrera-Lima el
51% de los pacientes correspondié al sexo masculino y el 45.9 al femenino, con
relacion 1:1. *#2

5.1.1. Aspectos clinicos

5.1.1.1. Formas clinicas de presentacion
Estas formas fueron sospechadas clinicamente y confirmadas a través de estudio
del LCR, estudios neurofisioldgicos y biopsia del nervio sural en la CIDP.

En los pacientes con SGB predominé la forma desmielinizante, lo cual concuerda

con lo publicado en la literatura, al igual que la proporcion de pacientes con el
resto de las formas presentadas. ' ** %! En la serie de 55 casos publicada por
Serradel 28 pacientes tenian la forma desmielinizante, 9 tenian la forma axonal
motora pura, 2 tenian SMF vy el resto tenia otras formas menos frecuentes .
Hiraga estudi6 un grupo de 131 pacientes, 41 de ellos tenian la forma
desmielinizante, 62 la forma axonal motora y 28 presentaban formas no

clasificadas. *®. Pascual-Pascual plantea que la forma desmielinizante ocurre en

el 80 % de los casos, la forma axonal motora en el 20 % de los casos, aunque

puede llegar hasta un 70 % en el norte de China y el SMF ocurre en el 5 % de los

casos, el resto de las formas clinicas son menos frecuentes 3. Por lo que asi
gueda claro que las formas clinicas mas frecuentes son: la forma desmielinizante,
la forma axonal en segundo lugar y por ultimo el SMF, el resto de las formas son
menos frecuentes, por lo que pudiera ser Uutil un estudio de mayor tiempo de

duracion y mayor muestra, para que estas formas pudieran quedar incluidas.
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En la CIDP la proporcion de pacientes con CIDP secundaria fue superior a lo que
se reporta que es alrededor del 12% de los casos 3% 140146
de 37%, en estas proporciones encontradas puede que influya el tamafo de
nuestra muestra, en general la proporcion de CIDP asociada a EM, infeccién por
VIH y adenocarcinoma fue baja en nuestra muestra, presentandose un individuo
en cada uno de estos grupos.
No tenemos referencia de estudios de gran numero de pacientes con CIDP
secundaria, solo aparecen reportes de casos aislados. En nuestra serie
predominé la forma asociada a DM (70%). Se reporta por Negrin Expdsito que
existe un 9% de asociacion de la CIDP a DM, plantea ademas que otras

enfermedades autoinmunes tales como: miastenia grave, anemia perniciosa,

, en nuestra serie fue

enfermedad de Graves son mas frecuentes en pacientes diabéticos que en la

poblacién normal **°. Gorson plantea la hipétesis de que la glicosilacién no

enzimatica de la mielina que ocurre en la DM puede promover el reconocimiento y

la degradacién de la mielina por macrofagos y desencadenar una respuesta
autoinmune. '8
Segun Dyck al realizarle autopsia a un numero de casos con EM se ha
observado engrosamiento de las raices nerviosas, de nervios craneales, con
cambios histoldgicos indistinguibles a la CIDP. No se sabe si es una asociacion
casual o la CIDP y la EM pueden estar relacionadas *°. Amato plantea que los
estudios de resonancia magnética nuclear de la médula espinal de pacientes con
CIDP presentan imagenes desmielinizantes centrales, por lo que se plantea que
la desmielinizacion central y periférica estan muy relacionadas.'*?
Ademas Amato plantea que la CIDP secundaria se ha observado como
complicacion paraneoplasica del carcinoma de células pequefias del pulmoén,
carcinoma de pancreas, de colon, colangiocarcinoma, melanoma. No se conoce
si la patogenia, pronéstico y tratamiento es igual al de la CIDP primaria.**?
Ramirez Moreno reporta la asociacion de CIDP con adenocarcinoma, aunque
plantea que la asociacion de neoplasias con neuropatias es mas frecuente con
neuropatias de tipo axonal y menos frecuente con formas desmielinizantes como

el SGB y la CIDP, plantea que las células neoplasicas expresan antigenos
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compartidos con las células de Schwann, el sistema inmunoldgico produce
anticuerpos que reaccionan contra estas células satélites y atacan también a las

células de Schwann. #°

Segun Aminnoff una de las formas clinicas de presentacion que puede adoptar la

PNP asociada a infeccién por VIH es la CIDP.?° Entre las causas de CIDP
secundaria seguin Ramirez Moreno se sefiala al SIDA .**°
5.1.1.2. Antecedentes previos al cuadro neurolégico

Los antecedentes previos al inicio del cuadro neurolégico en los pacientes con

SGB coinciden con los reportados mas frecuentes por los autores, ocupando el

primer lugar los cuadros respiratorios (33.3% de los casos con SGB) y

gastrointestinales (22.2 %) 3% 31 3442 71-75

En la serie de Serradel en dos de 55 pacientes el SGB estuvo relacionado con la

gestacion *. Parellada plantea el antecedente infeccioso ocurre en el 89.4% de
los pacientes *°°. Pascual-Pascual plantea que 2/3 de los casos con SGB han
padecido infeccién respiratoria o gastrointestinal entre una y tres semanas previas
al inicio del cuadro neuroldgico **3.
En relaciéon al antecedente de SGB previo Dyck y Thomas realizaron una revision

en la literatura, observando 14 casos de SGB con completa recuperacion entre

los ataques, en su estudio citan una serie de reportes tales como los realizados

por Peterman que reporta dos de 26 casos, Wiederholt que reporta 10 de 97
casos, Kennedy reporta uno de 40 casos y Loffel cuatro de 90 casos °. Este
hecho es poco frecuente tanto en nuestra muestra, como en la literatura revisada,
pero es importante desde el punto de vista practico reconocer este hecho y no
confundirlo con dos brotes de una CIDP.

En nuestros casos, asi como en los reportados por otros autores se evidencia una

relacion directa entre un cuadro previo al inicio del cuadro neuroldgico, que puede
ser infeccioso o no, pero siempre ocurre una modificacién en las condiciones del
sistema inmunoldégico del individuo.
En nuestros pacientes con CIDP no se relaciona antecedente previo al inicio del
cuadro neuroldgico, hay que tener en cuenta que por lo general esta afeccion

aparece de forma insidiosa y el paciente no asocia ningun antecedente
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relacionado con el comienzo de los sintomas neurolégicos. Dyck refiere
antecedentes de una infeccion previa tres meses antes del inicio del cuadro

clinico en tres de 53 casos estudiados *°. Simmouns plantea que la CIDP solo en

la infancia se asocia en el 54 % de los casos a antecedentes de infeccién o

vacunas. **
En realidad aun no se conocen bien todos los factores que pudiesen estar
relacionados con el inicio de la CIDP, de ahi que en su fisiopatologia queden
aspectos que no han sido bien esclarecidos hasta la fecha.
5.1.1.3. Sintomatologia clinica presentada

La sintomatologia clinica presentada por los pacientes con SGB coincide en cada

forma clinica de la enfermedad con la reportada por la literatura. 2% 24 25759

Mellado plantea que la pardlisis facial periférica se reporta entre el 35-60% de los

casos con SGB independientemente de la forma clinica de presentacion y la

oftalmoparesia entre el 5y el 15%

, huestras proporciones estan acorde a las
reportadas, la pardlisis facial periférica se observo en el 33.3 % de los pacientes

con SGB y la oftalmoparesia en el 5.5%. Feasby plantea que los trastornos

autonomicos pueden ocurrir en el 65 % de los casos con SGB, lo que lleva a la

hospitalizacién del paciente en una unidad de cuidados intensivos **. En nuestros
pacientes la toma autondémica fue baja, observandose en el 7.7% de los casos.
En cuanto a la CIDP Dyck reporté en su serie que el 94 % de los casos
presentaban sintomatologia clinica predominantemente motora *°.
plantea que en la CIDP los nervios craneales generalmente son respetados,
aunque puede afectarse el séptimo par y que la oftalmoplejia puede ocurrir entre
el 3-8% de los casos '%. Serratrice y Azulay reportaron cuatro casos con ptosis

palpebral y diplopia en los cuales se confirmé el diagnéstico de CIDP '%. En

Maimore

nuestros casos la toma de pares craneales fue baja (7.4 % de los pacientes) y la

sintomatologia clinica coincidi6é con la reportada por Dyck, siendo las alteraciones
predominantemente motoras, por lo que no existen discrepancias con lo

reportado en las series de casos mas extensas.
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5.2. Positividad de los estudios neurofisiolégicos realizados

Los estudios electrofisioldgicos realizados (ECNP y OF) mostraron una alta

positividad en ambas entidades, fundamentalmente el ECN motora (positivo entre
el 94.5-96.6% de los pacientes) y la OF (positiva en 72.1%-75.7%), siendo
expresion de la etiopatogenia de la afeccién, mostrando una alta sensibilidad en

el diagndstico de estas entidades'® 8% Se reafirmé el valor diagnéstico de los

estudios neurofisiolégicos en la evaluacion de estas entidades, lo cual se ha

mantenido durante la evolucién sufrida por los criterios diagndsticos para estas
entidades a lo largo del tiempo, de ahi que los estudios neurofisiolégicos han sido
pilares desde un inicio en los criterios diagndésticos planteados, a pesar de que
existen algunos puntos controversiales ain en nuestros dias en cuanto a algunos
aspectos, uno de los ultimos criterios diagndsticos han sido los expuestos por
Barohn % en el afio 2000, los cuales desenfatizan la necesidad de la biopsia de
nervio sural y reafirman la importancia de los estudios neurofisiol6gicos en el
diagndstico de estas patologias.
Los estudios de conduccion nerviosa periférica son procedimientos técnicos
utilizados para evaluar el estado anatomo-funcional de los nervios periféricos y se
basan en la obtencion de potenciales de accién, debido a la estimulacion eléctrica
de las fibras nerviosas que constituyen el nervio a explorar y el registro de estos
potenciales en otro sitio del mismo nervio o en un musculo inervado por él, lo cual
esta determinado por las caracteristicas de las fibras nerviosas, sus propiedades
de cable y a la forma en que conducen los impulsos nerviosos. * & %
Tanto en el SGB como en la CIDP se produce una desmielinizacién focal
segmentaria de las fibras nerviosas, en la region desmielinizada se pierden las
propiedades de la mielina de alta resistencia y baja capacitancia que desvian
normalmente la corriente de nodo a nodo de Ranvier (conduccion saltatoria), por
lo que la corriente se disipa a través de la vaina de mielina dafiada, provocando
gue el nodo de Ranvier siguiente se despolarice mas lentamente,
enlenteciéndose asi la velocidad de conduccion nerviosa, disminuyendo la
sincronia entre las fibras (lo que se traduce electrofisiolégicamente como

prolongacion de la latencia, de la duracion y enlentecimiento de la velocidad de
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conduccion nerviosa de las respuestas obtenidas) y si la desmielinizacion es
severa la corriente no alcanzara el proximo nodo, produciéndose un blogueo
parcial de la conduccién, que se traduce electrofisiolégicamente como una caida
de la amplitud y/o del 4rea entre los sitios de estimulacién proximal y distal. ** " **
25 26, 28 29 gecundariamente se afecta el axén nervioso, degenerando. Todo lo
cual puede ser captado a través del ECN.
La desmielinizaciéon focal segmentaria se extiende hacia las porciones mas
proximales del SNP, tales como raices, ganglios, plexos, lo cual es evaluado a
través de la OF, que es una respuesta evocada intermitentemente al aplicar un

estimulo eléctrico supramaximo a un nervio motor o mixto y representa la

activacion antidromica de una proporcion variable de motoneuronas del asta

anterior de la médula espinal que inervan a ese musculo. % % 2026

Por tanto esta alta positividad de los estudios neurofisiol6gicos no es mas que la

expresion de la fisiopatologia que subyace en estas entidades, que afectan
mayormente a las fibras motoras, evaluadas a través del ECNM y OF.
Sin embargo hay autores que minimizan el valor de los estudios neurofisioldgicos
y apoyan el de la biopsia en el caso de la CIDP, un ejemplo es Boukhris que en
su serie de 44 pacientes con diagnéstico de CIDP, plantea que ocho de estos
pacientes no cumplian con los criterios electrofisiolégicos ya que presentaban un
patrén de axonopatia generalizada, sin embargo la biopsia confirmd el origen

desmielinizante primario de la afeccién %,

En los criterios diagndsticos
propuestos por Barohn en el afio 2000 se desenfatiza el valor de la biopsia y se
hace mayor hincapié en el valor de los estudios neurofisiolégicos en el
diagnéstico de la CIDP.*#
5.3. Relacion entre el tiempo de evolucion de la enfermedad con las
variables electrofisiolégicas analizadas
El analisis de regresién lineal realizado demuestra que existe una relacion lineal
entre una serie de variables electrofisiolégicas y el tiempo de evolucion de la
enfermedad en ambas patologias, o sea que a medida que se prolonga el tiempo
de evolucién de la enfermedad sin acudir al facultativo y sin imposicion de la

terapéutica adecuada hay mayor afeccion de las variables electrofisiolégicas.
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Las variables que resultaron significativas (latencia, duracion y VCN en el estudio
sensitivo; latencia, area, amplitud, % de caida de area y dispersion en el estudio

motor) son expresion del dafio mielinico que sufre el nervio y del bloqueo parcial

de la conduccion que se produce debido a este dafio, lo cual si se prolonga

secundariamente afecta el axén, pudiendo provocar dafos irreversibles en el
nervio, causando diferente grado de invalidez en el paciente afectado.
%0, 11135 ° A medida que aumenta el tiempo de evolucién de la enfermedad se
observaron valores de latencia y duracion mas prolongada, asi como VCN mas

lenta en el estudio sensitivo y en el estudio motor latencias mas prolongadas,

9, 27, 30, 36,

areas y amplitudes menores, asi como mayor porciento de caida de area y

dispersion.

En el caso del estudio sensitivo estas alteraciones de las variables fueron mas

evidentes en el nervio sural de los pacientes con SGB, este es un nervio de
miembros inferiores, por donde generalmente comienza la afeccion. En el estudio

motor se vieron afectados los nervios de forma indistinta en ambas entidades.

De acuerdo a estos resultados enfatizamos en la importancia y nuestra insistencia

en el diagndstico precoz y adecuado de estas entidades para evitar en lo posible
la afeccion irreversible del nervio. También estos resultados tienen implicacion en
la decision del momento a realizar un estudio neurofisiolégico en estas
patologias, que no debe ser en etapas muy iniciales (antes de los siete dias de
evolucion), pues en esta etapa los estudios pudiesen ser negativos o0 con
alteraciones no tipicas, debido a que la traduccion de las alteraciones nerviosas

no completadas pudiera se escasa. %>’

En la literatura revisada pocos son los reportes de estudios neurofisioldgicos a

través del tiempo, pero existe un reporte interesante realizado por Dornoville et al,
el cual estudié un grupo de pacientes que habian padecido SGB, en los mismos
persistian sintomas y signos de tipo polineuropatico, asi como alteraciones de los

estudios neurofisiolégicos durante un tiempo prolongado.>
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5.4. Comparacién entre los estudios neurofisiolégicos de sujetos sanos y
patolégicos
Existieron diferencias significativas entre los estudios de los sujetos sanos y los
pacientes con polineurorradiculopatias, lo cual concuerda con lo planteado en la
literatura y confirma la alta sensibilidad de los estudios electrofisiolégicos en el
diagnéstico de estas entidades. * &1+ 69 118-120
En los pacientes con SGB el estudio sensitivo mostré mayor prolongacion de la
latencia, de la duracion y VCN mas lenta que en los sanos, en los pacientes con
CIDP ademas de estas alteraciones se observaron respuestas con menores
amplitudes que las de los individuos sanos; mientras que en el estudio motor los
enfermos presentaron latencias y duraciones mas prolongadas, amplitud y area
mas disminuidas y VCN mas lentas, asi como mayor porciento de caida de
amplitud, de area y dispersion que los sujetos sanos. La OF de los individuos
enfermos presentd prolongacion de la latencia media, lo que traduce la afectacion
primaria de la mielina que ocurre en el nervio y en las raices nerviosas. De ahi
gue muchos autores recalquen el valor de los estudios neurofisiolégicos en estas

entidades, como hemos discutido anteriormente, incluso en aquellas formas

donde el cuadro clinico no es florido o en las llamadas “formas frustres” si se

confirma a través de los estudios neurofisiolégicos evidencias de desmielinizacion
primaria se puede realizar el diagnéstico correcto de la enfermedad. **
5.5. Comparacién entre los estudios electrofisiolégicos de pacientes con
SGB y CIDP

Se describe que ambas entidades tienen la misma etiopatogenia o muy similar,

con la diferencia de que en el SGB el dafio se produce de forma aguda y en la

CIDP de forma insidiosa y cronica; por lo que se ha planteado tradicionalmente
gue las alteraciones electrofisiolégicas observadas son las mismas o muy

similares 2 30 44, 119

. Incluso cuando el cuadro se instala de forma subaguda o en
estadios iniciales de ambas entidades pudiese existir dudas en cuanto al
diagnostico en algunos casos. En nuestra serie de casos observamos diferencias

ostensibles en el ECN motora y sensitiva, asi como en la OF entre ambos grupos

de enfermedades; los pacientes con CIDP en el estudio sensitivo presentaron
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latencias y duraciones mas prolongadas, VCN mas lentas, asi como amplitudesy
areas menores que los pacientes con SGB, sobre todo en el estudio del nervio
sural, lo que implica dafio axono-mielinico mas intenso del nervio; no

cumpliéndose en la mayoria de los casos con CIDP (81.48% de los nervios) el

patrén de anormalidad de la amplitud del estudio sensitivo del nervio mediano/

normalidad en el sural planteado por otros autores 4 181 182 184, 35 de Autorreferencias

Este patrén si se cumple para la mayoria de nuestros pacientes con SGB (60%
de los nervios), en los casos de SGB en que no se cumpli6 este patrén fue
porgque presentaban normalidad de la amplitud tanto de la respuesta sensitiva del

nervio mediano como en la del sural. Este es otro punto de diferencia importante

entre ambas entidades.

En el estudio motor los pacientes con SGB presentaron respuestas con menor

amplitud, area y con mayor porciento de caida de amplitud y de area que los
pacientes con CIDP, en los cuales se observé mayor enlentecimiento de la VCN.
La OF de los pacientes con CIDP mostré valores medios de latencia mas
prolongados. No hemos encontrado reportes de comparacién de los estudios
electrofisioldgicos de ambas patologias. Serradel plantea que las anomalias de
los estudios neurofisioldgicos en la CIDP son superponibles a los observados en
el SGB *. Mientras que Odaka reportd 11 pacientes de 663 estudiados, los
cuales fueron diagnosticados inicialmente como SGB vy finalmente se confirmo el

diagnéstico de CIDP ¢,

Mori reporté cinco pacientes con CIDP con un inicio
similar al SGB con persistencia de los sintomas, fueron diagnosticados como
CIDP en la fase crbnica, se le impuso tratamiento esteroideo y mejoraron el

cuadro clinico. *

En nuestra muestra encontramos diferencias importantes en cuanto a los estudios

electrofisioldgicos de los pacientes con SGB y CIDP. Este hallazgo puede ser util

sobre todo en aquellos casos de CIDP en etapa subaguda que pudiera ocasionar

confusibn con un SGB, lo cual ayudaria a un diagnostico precoz de la

enfermedad, con imposicion temprana del tratamiento, evolucion satisfactoria y

prevencidn de secuelas que pudieran llegar a ser invalidantes.
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Ademéas a través del andlisis discriminante basado en las variables

neurofisioldgicas se demostré que existe una funcion de clasificacion para cada

grupo de enfermedad (SGB y CIDP) en los diferentes nervios estudiados; lo cual
tiene gran importancia practica, ya que a través de la creacion de un software que
realice el calculo de esta ecuacion de forma automatizada a partir de las variables
neurofisiolégicas de un individuo dado se puede determinar a que grupo de
enfermedad corresponde: SBG o CIDP, aunque este calculo puede tener un
margen de error, puede ser muy Util en la decisién diagndstica, apoyado con el
cuadro clinico y los resultados de otros estudios diagndsticos realizados, lo cual
es decisivo en la imposicién de la terapéutica y seguimiento del caso.
El comportamiento electrofisiolégico diferente observado en nuestra muestra de
pacientes con SGB y CIDP constituye un aporte que pudieran realizar los

estudios electrofisiolégicos al diagndstico de estas entidades de forma precoz; a

pesar de que estas dos enfermedades comparten numerosas similitudes la

implicacion para el paciente es diferente, ya que no es lo mismo padecer una

enfermedad aguda, con una recuperacion que aungue incierta puede ocurrir entre
las ocho semanas y el afio, que padecer una enfermedad crénica, con diferentes
formas de evolucion y prondstico reservado. El tratamiento es diferente también,

en el SGB se prefiere el uso del Intacglobin o la plasmaféresis, con la obtencién

de buenos resultados. Esta terapéutica también es utilizados en la CIDP, pero la

cronicidad del proceso conspiran contra su uso, excepto en algunos casos. El
Intacglobin es un medicamento muy costoso y la plasmaféresis por la complejidad
en su aplicacién ven limitada su uso en la CIDP, donde se prefiere utilizar el
tratamiento esteroideo. %1%
De lo anteriormente expuesto deriva la importancia de la diferenciacion entre
ambas entidades desde las etapas mas iniciales, en lo cual la electrofisiologia
pudiera jugar un importante papel, atendiendo a los resultados obtenidos, los

cuales deben ser replicados por estudios futuros.
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5.6. Comparaciéon entre los estudios neurofisiolégicos entre los pacientes
con SGB en sus diferentes formas de presentacion.
Nuestros resultados arrojan que existieron diferencias estadisticamente
significativas en algunas de las variables electrofisiologicas analizadas entre las
diferentes formas de presentacion del SGB. En el estudio sensitivo la VCN fue
mas lenta, la duraciébn mas prolongada y la amplitud menor en la forma
desmielinizante. En el estudio motor la forma axonal presentdé mayor disminucién
de la amplitud y del &rea que la forma desmielinizante; con latencias, duraciones
y VCN normales o ligeramente alteradas, en la forma desmielinizante se observo
mayor prolongacion de las duraciones y de la dispersién, asi como mayor
enlentecimiento de la VCN; lo cual concuerda con la fisiopatologia postulada en
cada caso y con lo planteado por la bibliografia consultada ®®. La OF de los

pacientes con forma desmielinizante presentdé mayor prolongacién de la latencia

gue la de los pacientes con la forma axonal. Lo anteriormente expuesto traduce
gue la forma desmielinizante tiene mayor afectacion axono-mielinica de las fibras
sensitivas y mayor grado de desmielinizaciéon de las fibras motoras, con
frecuentes bloqueos parciales de la conduccién y mayor compromiso del
segmento proximal. La forma axonal presentd mayores signos de degeneracion
axonal o axono-mielinico de las fibras motoras, sin signos de bloqueo parcial de

la conduccion.

En la forma desmielinizante puede encontrarse amplitud disminuida por una

desmielinizacion marcada o por afeccion axonal secundaria al dafio mielinico. En
la forma axonal secundariamente puede afectarse la mielina a medida que el

axon degenera, lo cual se traduce desde el punto de vista electrofisiolégico como

ligera prolongacién de la latencia y de la duracién, asi como enlentecimiento de la

1,2 6-11, 52-55, 57
VCN. .

En este punto no hemos realizado ningin nuevo aporte, solo hemos obtenido
resultados similares a los de otros autores.
El caso con SMF presenté ECN motora y sensitiva, asi como OF normal, solo se
observé disminucion de la amplitud del reflejo H. EI SMF puede cursar con

estudios electrofisioldgicos normales o con alteracion de aquellos que son
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expresion de reflejos (reflejo H, blink reflex), como sucedidé en nuestro caso.
%6.70.71 Calleja plantea que en el SMF hay algunas alteraciones electrofisiolégicas
gue son variables y que dependen del cuadro clinico del paciente, entre ellas
estan: alteraciones de la OF, de la VCN motora, alteraciones del blink reflex y de
las ondas de los potenciales evocados, asi como otras alteraciones que son
constantes como son la disminucién de la amplitud del potencial sensitivo .
Nuestro caso de SMF no present6 déficit motor en las extremidades, solo la triada
de ataxia, oftalmoparesia y arreflexia; lo cual pensamos que explicaria la
normalidad de los ECN y de la OF, quizas por no existir desmielinizaciéon en los
nervios de la extremidades, sino bloqueo transitorio de la liberacion sinaptica en
las terminales nerviosas, producido por los anticuerpos anti GQ1b ©2
Los estudios electrofisiologicos corroboran el diagnostico de la variante de SGB
de que se trate, al definir la lesion nerviosa como desmielinizante y/o axonal.
Generalmente las variantes axonales tienen peor prondstico, recuperacion mas
incierta, por lo que es necesario su diagndstico precoz para enfatizar mas en el
tratamiento rehabilitador y poder asi lograr una mejor recuperacion en estos
casos y un menor numero de secuelas, que por lo general son invalidantes para
el paciente. 6 de Autorreferencias
5.7. Comparacion entre los estudios neurofisiolégicos de pacientes con
CIDP primariay secundaria
Se observo diferencias estadisticamente significativas en los estudios
electrofisiologicos de pacientes con CIDP primaria y secundaria; en el estudio
sensitivo los pacientes con CIDP primaria mostraron latencias y duraciones mas
prolongadas. En el estudio motor los pacientes con CIDP secundaria mostraron
respuestas con mayor disminucion de la amplitud y del area, VCN mas lenta y
mayor porciento de caida de amplitud y area en comparacién con los que
presentaron CIDP primaria, la OF present6 valores medios de latencia mas
prolongados en los pacientes con CIDP secundaria; las alteraciones fueron mas
intensas en los pacientes con CIDP secundaria, por lo que los estudios
neurofisiologicos tradujeron mayor dafio axono-mielinico del nervio en este Ultimo

grupo de pacientes.
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Hay pocos reportes de comparacion de ambos grupos de pacientes, de ellos el

mejor estudiado es el grupo de CIDP y DM. Cocito reportdé nueve casos de CIDP

asociada a DM a los cuales se le impuso tratamiento con inmunoglobulina

humana, hubo mejoria clinica con poca mejoria electrofisiolégica *°2. Gorson en
su estudio de 14 pacientes con CIDP asociado a DM comparado con 60

pacientes con CIDP primaria plantea que clinicamente no hay diferencias

evidentes pero que los pacientes con CIDP secundaria tienen mayor evidencia

electrofisioldgica e histopatoldgica de afectacion axonal y menor respuesta al
tratamiento inmunosupresor, las alteraciones electrofisiolégicas observadas en

dicho estudio, en los pacientes con CIDP asociado a DM fueron: menor amplitud

de la respuesta motora del nervio cubital, mayor % de ausencia de respuesta

sensitiva en el nervio sural, reflejando el efecto sobreimpuesto de la PNP

diabética en los pacientes que desarrollan CIDP 83

, el resto de la bibliografia

consultada solo hace descripciones de casos con enfermedades asociadas a la

CIDP, sin tocar las diferencias entre los estudios electrofisiolégicos de estos
pacientes con el de la CIDP clasica **! 1% 183187 De hecho se conoce poco sobre
el mecanismo de produccién de la CIDP secundaria, quizas cuando este
mecanismo se aclare se comprenderd mejor el efecto sobre las variables

electrofisiologicas. En realidad no se conoce si el efecto de la enfermedad

asociada se suma a las consecuencias de la CIDP clasica o si se trata de una

entidad con fisiopatologia diferente donde el ataque inmunoldgico pudiese estar
dirigido a otros antigenos presentes en el SNP y esta reaccion ser mas intensa.
La terapéutica difiere entre ambas formas, ya que en un paciente con CIDP y DM
el tratamiento esteroideo puede descompensar la DM, al elevar los niveles de
glucosa en sangre, por lo que es mas conveniente en estos casos el tratamiento
con intacglobin, de ahi Ila utlidad que representa la diferenciacién
electrofisiolégica entre una CIDP clasica de una CIDP con DM. 18188
Ademas solo a través de los resultados de los estudios electrofisiologicos se
puede diferenciar entre:
Una CIDP con DM y una PNP diabética: La CIDP con DM tiene como tipicidad

la presencia de bloqueo parcial de la conduccion motora, asi como otros

88



CONTRIBUCION DE LA ELECTROFISIOLOGIA AL DIAGNOSTICO DE UN GRUPO DE NEUROPATIAS AUTOINMUNES

signos de desmielinizacién primaria, en ella predomina la afeccion de fibras

motoras, al ser una PNP desmielinizante predominantemente motora; estos

signos no se observan en la PNP diabética que es una PNP axono-mielinica y

predominantemente sensitiva en su forma mas frecuente de aparicién. %1%

- Una CIDP asociada a VIH de otras formas de neuropatias asociadas a VIH:
Entre ellas la mononeuritis multiple, que es una de las formas mas frecuentes
de neuropatia asociada a VIH, en ella las alteraciones electrofisiol6gicas son
solo motoras y asimétricas entre los nervios; de la radiculopatia lumbar en la
que los ECNP son normales, solo se producen alteraciones de la OF y de la
EMG en territorio lumbosacro y por ultimo de la PNP simétrica distal , que es
predominantemente sensitiva y con signos de pérdida axonal primaria, con
disminucion de la amplitud o ausencia de respuesta sensitiva,
fundamentalmente en el estudio del nervio sural. ** **°

- Una CIDP de una PNP paraneoplésica: Esta ultima afecta tanto a fibras
motoras como a sensitivas y presenta signos de dafio axonal primario, hay
otras formas de PNP paraneoplasica que afecta solo a las fibras sensitivas,

siempre con signos de dafio axonal primario. *** **°

" Una CIDP asociada a EM de una EM: Es una de las diferenciaciones mas
dificiles de realizar, porque estas entidades estdn muy vinculadas en su
fisiopatologia, por lo cual se le ha dado el nombre a la CIDP de “EM del SNP”.
En las autopsias de pacientes con EM sin signos de PNP se han observado
alteraciones desmielinizantes del SNP indistinguibles a la CIDP y en estudios
imagenoldgicos de pacientes con CIDP se han observado signos de
desmielinizacion en estructuras del SNC. Habitualmente no se encuentran
alteraciones de la conduccién nerviosa periférica en pacientes con EM. 2% 119
188

De hecho queda mucho por dilucidar en este campo, desde el punto de vista
practico los estudios electrofisiolégicos juegan un importante papel en la
diferenciacién tanto entre la CIDP y otras neuropatias, como ente la CIDP clasica
y la asociada a otras entidades que comprometen la evolucién y el prondstico.
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Las diferencias observadas entre los estudios electrofisioldgicos de pacientes con

CIDP primaria y secundaria tiene gran relevancia en la practica diaria ya que en

presencia de un estudio con las alteraciones anteriormente descritas debe

sospecharse la posibilidad de que la enfermedad polineuropatica se asocie a otro
tipo de afeccién, a pesar de no ser objeto de esta investigacion podemos

adelantar que la evoluciébn es menos favorable, el prondstico reservado y la

respuesta al tratamiento es menor en estos casos. En teoria mientras no se
resuelva la afeccidbn asociada hay elementos que hacen que la CIDP se
mantenga a pesar del tratamiento. ’ 9¢ Autorreferencias

5.8. Porcentaje de alteracion de las variables neurofisiolégicas analizadas
Las variables méas afectadas en el estudio motor fueron: la latencia, la amplitud, el
area, la VCN, el porciento de caida de amplitud y de area (latencia de un 56.25-
72.22% en el SGB y de 54.16-87.03% en la CIDP, amplitud de 68.75-100% en el

SGB y 40.74-77.08% en la CIDP, area de 47.22-99.83% en el SGB y 57.49-

70.83% en la CIDP, VCN de 54.28-70.58% en el SGB y 57.40-70.83% en la

CIDP, CAM de 50-76.6% en el SGB y 35.18-54.16% en la CIDP y CAR de 52.55-
83.33% en el SGB y 35.41-60.41% en la CIDP).

En el estudio sensitivo se afectd en gran medida la latencia, duracion, amplitud y

area en la CIDP (latencia: 48.14%, duracion: 56.25%, amplitud: 44.4%, éarea:
40.74%) y la amplitud, duracion y area en el SGB (amplitud: 62.85%, duracion:
47.05% y area: 40%).
El pardmetro mas representativo en la OF fue la ausencia de respuesta en el

SGB (52.94% de los casos) y la prolongacién de la latencia en la CIDP (48.57%

de los casos).
En el estudio sensitivo existié mayor porciento de nervios de pacientes con CIDP
con ausencia de respuesta en comparacion con los pacientes con SGB, y el
nervio mas afectado en estos casos fue el sural. Con relacién a la amplitud
sensitiva podemos plantear que existié un porciento superior de pacientes con
SGB con disminucién de la amplitud del nervio mediano con amplitud normal en
el nervio sural, cumpliéndose en estos casos el patrén descrito por otros autores,

entre ellos Bromberg ***, lo cual no ocurri6é en los pacientes con CIDP, donde
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hubo mayor porciento de pacientes con signos de dafio axono-mielinico de este
nervio.
En la OF predominé la alteracion de la latencia, lo que indica afeccién en los
segmentos nerviosos motores mas proximales como raices, plexos y porcion mas
proximal de los nervios y esta alteracion fue superior en los pacientes con CIDP.
Es sobre todo necesario sefalar que se tomé como criterio de bloqueo parcial de
conduccion motora el aumento de caida de amplitud y de area de mas del 20 %,
planteado por Cornblath *°, que es un criterio méas restrictivo y que puede
detectar el bloqueo desde estadios mas tempranos. Si se hubiese tomado como
criterio de bloqueo la caida de amplitud y/o del area de mas del 50%, hubiese
disminuido notablemente el porciento de nervios en que se diagnosticd el
bloqueo. En el caso de la CIDP se hubiese definido el bloqueo solo en el 20.3%
de los nervios cubitales (54.16% diagnosticados con bloqueos), en el 12.9% de
los medianos (35.18 % diagnosticados con bloqueos) y de los peroneos (35.1%
diagnosticados con bloqueos), asi como en el 25.9% de los tibiales (60.4%
diagnosticados con bloqueos). En el SGB se hubiese definido bloqueo solo en el
16.6% de los nervios cubitales (76.6% diagnosticados con bloqueos), en el 21.8%
de los medianos (60% diagnosticados con bloqueos), en el 11.1% de los
peroneos (38.8% diagnosticados con bloqueos), asi como en el 25 % de los
tibiales (50% diagnosticados con bloqueos), disminuyendo la sensibilidad de un
parametro que diferencia desde el punto de vista neurofisioldgico a estas
neuropatias desmielinizantes adquiridas de otros tipos de neuropatias.
En el estudio de Cabrera-Lima de 37 pacientes con CIDP las variables que
resultaron mas afectadas fueron: latencia motora (72%), latencia sensitiva
(56.5%), duraciones motoras (77.9-80%), amplitud disminuida, enlentecimiento de
la VCN motora en 2/3 de los casos, sobre todo en los miembros inferiores,
disminucion de la amplitud sensitiva de los nervios mediano y cubital (16-20%),
con amplitud normal en el sural, el 60 % de los nervios presentd bloqueo parcial
de la conduccién. 8% 182
Resumiendo podemos plantear que en el estudio motor predominé un alto

porciento de los nervios estudiados con afectacion de las latencias, de las
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duraciones y las VCN, asi como de las variables que definen el bloqueo parcial de
la conduccion (CAM y CAR) en ambas entidades, las variables amplitud y area se
vieron afectadas en un mayor porciento de los pacientes con SGB.
En el estudio sensitivo hubo mayor porciento de nervios de pacientes con CIDP

con disminucion de la amplitud, prolongacion de las latencias y las duraciones, lo

cual ha marcado fundamentalmente las diferencias entre los estudios de

pacientes con SGB y CIDP, esto es sumamente de gran utilidad en la
diferenciaciéon de estas entidades desde el punto de vista electrofisiolégico en la
practica clinica.

5.9. Porcentaje de afeccion de los nervios
En el estudio sensitivo predominé la afectacion de los nervios mediano (45.71%)
y cubital (45.71%) en el SGB y del cubital (95.83%) y el sural (80.76%) en la
CIDP, mientras que en el estudio motor en el SGB los nervios mas afectados
fueron el cubital (100%) y el mediano (94.28%) y en la CIDP el cubital (100%) y el
peroneo (100%).
Los nervios mas afectados fueron los de los miembros inferiores, lo cual
concuerda con lo planteado en otras series de casos tales como las de Serradel,
Feasby, Grlffln y otros. 30, 35-51, 109-117, 182, 185
El nervio mas constantemente afectado en ambas patologias fue el cubital, por lo
gue sugerimos que en los protocolos de trabajo en cada laboratorio no se deje de
estudiar ese nervio, ademas de realizar estudios normativos para el mismo,
aspecto del cual carecen la mayor parte de los laboratorios de neurofisiologia
clinica de nuestro pais.
En las series de Cabrera Lima y Bromberg predominé la afeccion motora de los
181, 182, 184

nervios de miembros inferiores y sensitiva de los superiores.

5.10. Porcentaje de afectacion de las fibras nerviosas

En ambas entidades se afectaron tanto las fibras motoras como las sensitivas a

predominio de las primeras (92.75%-96.64%) con mayor porciento de afectacion
sensitiva en la CIDP (77.99%).
En nuestro estudio las fibras motoras resultaron mas afectadas que las sensitivas,

concordando con la fisiopatologia de la enfermedad y con la mayoria de los
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reportes de la literatura, especialmente las series de Dyck, Serradel y Cabrera

Lima 19, 30, 182.

importantes entre los estudios de los pacientes con SGB y CIDP y constituye uno
de los resultados méas importantes.

5.11. Porcentaje de cada patron de afectacidén nerviosa
En el estudio sensitivo predominé la afectacion mielinica en el SGB (46.15%) y
axono-mielinica en la CIDP (37.81%), mientras que en el estudio motor la afeccién
nerviosa predominante fue de tipo axono-mielinica en el SGB (66.66%) y mielinica
en la CIDP (66.66%).
Los hallazgos observados apoyan la fisiopatologia de estas entidades,

concordando con lo planteado en otros reportes ** 2% %2

, coincidiendo en que
ambas entidades son polineurorradiculopatias mixtas predominantemente
motoras, observando en nuestros pacientes que en la CIDP hay mayor dafo
sensitivo que en el SGB y que el comportamiento electrofisiologico de ambas
entidades no es exactamente el mismo.
Resumiendo podemos plantear que:

En ambas entidades hay evidencias de alteracion polineurorradicular mixta,
predominantemente motora, con mayor afectacion sensitiva en la CIDP que en el
SGB. El patrén de afeccion en el SGB fue predominantemente mielinico en el
estudio sensitivo y axono-mielinico en el motor, mientras que en la CIDP fue
axono-mielinico para el estudio sensitivo y mielinico para el motor.
El patron electrofisiolégico de afeccion fue diferente en las distintas formas

clinicas de presentacion de ambas entidades; en la forma desmielinizante del

Estos resultados han marcado una de las diferencias mas

SGB existié prolongacion de la latencia, de la duracién, enlentecimiento de la

velocidad de conduccién nerviosa de las respuestas, mientras que en la forma
axonal existié disminucion de la amplitud con poca afectacién del resto de las
variables; el caso con SMF presento estudios normales.
En los pacientes con CIDP, la intensidad de afeccion de los estudios fue mayor
en pacientes con CIDP secundaria; en ellos la respuesta motora presenté mayor
disminucion de la amplitud, del area, mayor enlentecimiento de la VCN y mayor

porciento de caida de amplitud y area.
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Las alteraciones electrofisiolégicas evidenciadas son apoyadas por otros estudios
como por ejemplo los estudios de resonancia magnética realizados a pacientes
con SGB reportados por Vara, en dicho reporte la forma de presentacién no era la
habitual y la resonancia mostr6 imagenes de engrosamiento y aumento de la
sefal de las raices ventrales y dorsales sin colecciones 0 masas tumorales; lo
cual refleja afeccion de las raices nerviosas motoras y sensitivas de tipo
inflamatorio ®®. También los estudios post-mortem realizados a pacientes con
SGB en diferentes formas de presentacion que han sido reportados por otros
autores, los cuales han sido detallados en el capitulo de revisién bibliografica
reafirman los hallazgos de nuestra investigacion. 33> %%

Con relacion a la CIDP lo revelado por los estudios anatomo-patolégicos
realizados a través de la biopsia de nervio sural, el cual es un nervio sensitivo y
los hallazgos post- mortem apoyan la traduccion electrofisiologica descrita de
dafio de la mielina con afectacion axonal secundaria, que en nuestra serie fue
mayor en la porcién nerviosa sensitiva. 3 109-114. 118, 127

El patrén de afeccion axono-mielinico y axonal descrito en los pacientes con SGB
axonal y en los casos de CIDP secundaria indica mayor compromiso nervioso
debido a mayor intensidad de la enfermedad, lo cual implica respuesta menos
espectacular al tratamiento y evolucion menos favorable.

Estos casos deben ser seguidos cuidadosamente y se les debe brindar
tratamiento fisioterapéutico adecuado para evitar el grado de invalidez que

pudiesen provocar las atrofias musculares debido a la perdida axonal. #3267
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CAPITULO 6.

CONCLYSIOMNES
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o Se reafirmaron las caracteristicas clinicas y epidemioldgicas planteadas para
el SGB y la CIDP, asi como para algunas de sus variantes.

o Existe diferente comportamiento electrofisiolégico entre el SGB y la CIDP. En
ambas entidades hay evidencias de alteracion polineurorradicular mixta,
predominantemente motora, con mayor afectacion sensitiva en la CIDP, lo
cual resulta de gran utilidad para el diagndstico diferencial de ambas
entidades.

o El patron neurofisiologico de afeccion en el SGB fue predominantemente
mielinico en el estudio sensitivo y axono-mielinico en el motor, mientras que
en la CIDP fue axono-mielinico para el estudio sensitivo y mielinico para el
motor, lo cual significa diferente grado de afectacién del nervio en ambas
patologias.

o Existe diferente comportamiento electrofisiolégico entre las variantes del SGB.

o Existe diferente comportamiento electrofisiolégico entre las variantes de la
CIDP. La intensidad de afectacion de los estudios fue mayor en pacientes con
CIDP secundaria.

o El tiempo de evolucién de la enfermedad sin instauracion de la terapéutica
adecuada tiene una relacién lineal con el grado de alteracion de algunas
variables electrofisioldgicas, lo cual significa una afectacion més intensa de las
fibras nerviosas.

o Las variables electrofisioldgicas que resultaron mas afectadas fueron:

» En el estudio de conduccion nerviosa motora: la latencia, la duracién, la
velocidad de conduccién nerviosa, el porciento de caida de amplitud y
de area.

»= En el estudio de conduccion nerviosa sensitiva: la latencia, la duracion,
la amplitud y la velocidad de conduccién nerviosa.

= Enla Onda F la latencia media.

Siendo estas las variables mas sensibles en la identificacion de las
alteraciones neurofisioldgicas que se producen en las patologias estudiadas.
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o Aumentar el niumero de pacientes y replicar el estudio.

o Evaluar en estos casos otros estudios electrofisiolégicos tales como:
potenciales evocados de tallo cerebral y potenciales somatosensoriales,
buscando lesiones desmielinizantes en las vias centrales.

o Evaluar desde el punto de vista neurofisiolégico la respuesta al tratamiento de
los pacientes con CIDP primaria y secundaria.

o Repetir evolutivamente los estudios neurofisiolégicos a estos pacientes, para
identificar las modificaciones de las diferentes variables analizadas a través
del tiempo.

o Disefiar un software capaz de automatizar el calculo de las funciones de
clasificacion de los pacientes con SGB y CIDP, lo cual permitiria a partir de los
valores de las variables neurofisiol6gicas de un paciente dado, clasificarlo en

SGB o CIDP, siendo de gran utilidad en la préactica clinica.
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Modelo de consentimiento informado
Titulo de 12 INVESHGACION........cee it te e e e e e e e e aaaaaeaeans
Y O e (nombre y apellidos)
He podido hacer preguntas sobre el estudio.
He recibido suficiente informacién sobre el estudio.
He hablado con..................... (nombre del investigador).......ccccoeeveeeeeeiiieneeeeeee
Comprendo que mi participacion es voluntaria.
Comprendo que puedo retirarme del estudio:
1. Cuando quiera
2. Sin tener que dar explicaciones
3. Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos
Presto libremente mi conformidad para participar en la investigacion
Fecha
Firma del participante
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Tabla 3. Resultados del analisis de regresion donde se explora la influencia del
tempo de evolucion de la enfermedad sobre algunas \variables
electrofisiolégicas medidas en el estudio sensitivo en ambas patologias

SGB CIDP

Nervio Variable |F p F p

Mediano |Latencia |0.00 |{0.92 |0.57 |0.45
Amplitud |0.03 |0.84 (0.64 |0.42
VCN 2.23 (0.14 [0.20 |0.65

Cubital Latencia [0.30 [0.58 [0.81 |0.37
Amplitud |0.12 |0.72 (1.02 |0.31
VCN 0.50 [0.48 |0.06 |0.80

Sural Latencia |5.08 [0.03*(1.90 [0.17
Amplitud |0.88 {0.35 [1.84 |0.18
Duracién |9.95 (0.00*(2.56 [0.11
VCN 8.72 (0.00%]1.59 |0.21

*nivel significativo Fuente: Base de datos p: nivel de significacion
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Tabla 4. Resultados del andlisis de regresiéon donde se explora la influencia del
tiempo de evoluciobn de la enfermedad sobre algunas \variables
electrofisiolégicas medidas en el estudio motor en ambas patologias

SGB CIDP
Nervio Variable F p F p
Mediano Latencia 095 (0.33 |2.97 |[0.09
Amplitud 154 (0.22 |1.09 |0.30
Area 5.62 |0.02* |1.46 |0.23
CAR 447 10.04* [0.00 [0.92
DIS 4.17 |0.04* [0.07 |[0.78
VCN 0.12 |0.73 |0.95 |0.33
Cubital Latencia 093 (0.34 |3.22 |0.07
Amplitud 0.00 |0.96 |0.00 |0.98
Area 15,5 |0.00* |0.13 |O0.71
CAR 3.46 |0.07 |1.11 |0.29
DIS 0.79 10.38 |0.27 |0.60
VCN 0.06 |0.79 |2.94 |0.09
Peroneo Latencia 0.58 |0.45 ([4.32 |0.04*
Amplitud 1.01 (032 |2.39 |0.12
Area 9.34 |0.00* |8.27 |0.00*
CAR 185 |0.18 [4.21 |0.04*
VCN 0.13 |0.71 |2.12 |0.15
Tibial Latencia 058 (045 |220 (0.14
Amplitud 1.50 |0.22 |6.02 |0.01*
Area 9.34 |0.00* |8.32 |0.00*
CAR 185 |0.18 |1.15 |0.28
VCN 0.13 |0.71 |0.58 |0.44
Tibial Latencia media de la OF |{4.33 |0.04* |1.78 |0.18
% de aparicion de laOF |2.19 |0.14 (2.82 |0.10

*nivel significativo Fuente: Base de datos p: nivel de significacion
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Tabla 5. Valores de la t-student

variables del estudio sensitivo de sujetos sanos y patolégicos

resultante de la comparacion entre algunas

SGB CIDP Sanos
Nervio Variable |t p Valor SD |t p Valor SD Valor SD
medio medio medio
Mediano |Latencia |-3.43 |0.00* (2.94 0.28 |-6.17 (0.00* |3.38 045 |24 0.23
Amplitud [0.38 |0.70 |[15.89 5.99(2.81 (0.00* |9.74 8.49 |15.86 2.68
VCN 4.87 |0.00* [42.90 12.417.61 |0.00* |30.59 11.76 |65.03 5.54
Cubital Latencia |2.72 |0.00* |2.50 0.43(-5.94 (0.00* |2.92 0.96 |2.14 0.25
Amplitud |0.11 [0.91 (6.84 283(1.68 (0.09 |8.59 450 |7.05 2.87
VCN 3.59 |0.00* |40.38 10.716.96 |0.00* |27.95 14.65 |55.21 6.46
Sural Latencia |-2.78 |[0.00* |1.90 0.30 [-6.02 |[0.00* |2.42 0.62 |1.67 0.10
Amplitud |1.64 |0.10 |[18.59 4.72(6.27 |0.00* |3.53 1.93 |25.37 5.49
VCN 3.91 |0.00* |38.11 9.34(8.99 (0.00* |27.34 10.10 |67.64 5.61

* nivel significativo

Fuente: Base de datos
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Tabla 6. Valores de la t-student resultante de la comparacion entre algunas

variables del estudio motor de sujetos sanos y patolégicos

SGB CIDP Sanos
Nervio Variable |t p Valor |SD t p Valor |SD Valor |SD
Medio Medio Medio

Mediano | Latencia |3.03 0.00* |6.58 2.42 4.34 0.00* |6.76 1.44 3.10 0.57
Duracion | 3.93 0.00* 16.75 |4.49 4.06 0.00* 16.96 |4.60 11.85 |1.68
Amplitud | 11.44 |0.00* 5.37 4.20 5.00 0.00* 11.51 |2.47 15.44 |1.43

Area 6.72 0.00* [22.47 (13.72 [2.30 0.00* ([34.65 ([10.87 [52.04 |11.16
VCN 3.96 0.00* (44.73 |[14.00 |[5.76 0.00* [40.62 ([13.75 ([59.17 (8.60
CAM 4.25 0.00* ([30.35 [6.73 2.65 0.00* ([21.41 (1.36 8.71 6.68
CAR 4.76 0.00* ([31.00 [9.01 2.63 0.01* (2129 (1.98 8.06 6.09
DIS 3.70 0.00* [19.19 (3.86 3.47 0.00* (11.32 (3.38 4.68 3.48

Cubital Latencia |3.84 0.00* |5.21 151 3.93 0.00* |6.76 1.58 2.45 0.48
Duracion | 3.03 0.00* ([16.98 |[3.57 3.10 0.00* (16.83 [4.75 12.71 |1.28
Amplitud | 13.03 |0.00* |3.77 2.06 5.90 0.00* [9.05 3.13 15.70 |2.46

Area 7.46 0.00* (17.88 [7.22 3.77 0.00* (30.18 [10.77 ([48.22 |13.91
VCN 1.59 0.00* ([45.70 [10.48 |(7.17 0.00* [39.26 (10.94 ([58.75 (8.44
CAM 5.95 0.00* ([37.01 ([9.23 3.82 0.00* ([21.07 |[1.39 7.80 7.04
CAR 7.24 0.00* (42.72 |[7.49 2.49 0.00* ([19.45 (5,57 8.74 8.00
DIS 4.02 0.00* ([15.08 [5.90 2.78 0.00* ([12.38 |[2.58 4.30 4.02

Peroneo |Latencia |3.29 0.00* |5.30 1.35 -5.30 0.00* |5.56 1.58 3.39 0.58
Duracién | -3.67 0.00* |[14.16 |2.18 1.96 0.04* |[15.78 |3.75 10.98 |1.39
Amplitud | 10.43 |0.00* |1.72 0.54 7.67 0.00* |[3.34 2.13 9.66 2.93

Area 8.30 0.00* |5.86 2.63 8.27 0.00* ([8.44 2.77 27.36 |11.00
VCN 7.38 0.00* [31.34 (11.33 (9.10 0.00* [26.47 [13.94 ([55.33 ([5.75
CAM 2.52 0.00* [23.06 [2.97 2.02 0.04* (21.79 [1.39 12.29 |6.48
CAR 3.15 0.00* (26.04 (4.91 -3.44 [0.00* [22.44 |[257 10.41 |7.02
DIS -2.87 [0.00* (16.02 (1.14 3.18 0.00* [18.95 ([3.58 7.66 6.80
Tibial Latencia |-5.44 |0.00* |(6.81 151 -5.44 (0.00* |[7.28 1.30 4.66 0.98

Duracion |-4.88 |0.00* |15.45 (2.42 -2.38 [0.01* [15.79 |2.67 1151 |[2.75
Amplitud | 9.55 0.00* ([3.14 2.66 6.07 0.00* |5.23 2.93 10.77 |2.96

Area 8.15 0.00* [10.44 |2.85 4.66 0.00* [14.63 |4.45 2599 ([7.04

VCN 3.02 0.00* (34.44 |[5.23 4.63 0.04* [27.96 |[3.32 41.76 |6.98

CAM 3.98 0.00* ([36.35 [10.97 (2.01 0.04* ([30.16 |[9.49 17.69 |[8.75

CAR 511 0.00* [35.99 |[13.05 |4.69 0.00* [30.42 |9.59 10.27 |8.05

DIS 3.27 0.00* [19.42 |3.63 2.54 0.01* [16.59 |1.16 9.12 6.98
* nivel significativo Fuente: Base de datos p: nivel de significacion
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Tabla 7. Nivel de significacién resultante de la comparacién de algunas

variables electrofisioldgicas del estudio sensitivo entre el SGB y la CIDP

Nervio Variable |t p

Mediano Latencia | 0.62 0.53
Duracién | 0.58 0.55
Amplitud | 4.05 0.00*

Area 0.88 0.38
VCN 2.26 0.02*
Cubital Latencia | 0.07 0.94

Duraciéon | 0.25 0.80
Amplitud | 1.03 0.30

Area 452 |0.00*
VCN 2.11 0.03*
Sural Latencia | 2.57 0.01*

Duracién | 2.73 0.00*
Amplitud | 4.03 0.00*

Area 2.18 | 0.00*
VCN 4,71 0.00*
* nivel significativo Fuente: Base de datos p: nivel de significacién
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Tabla 8. Nivel de significacién resultante de la comparacién de algunas

variables electrofisioldgicas del estudio motor entre el SGB y la CIDP

Nervio Variable t p
Mediano | Latencia 0.31 0.88
Duracion 0.12 0.89
Amplitud 4.03 0.00*
Area 3.52 0.00*
VCN 1.28 0.20
CAM 2.12 0.00*
CAR 2.58 0.01*
DIS 1.77 0.07
Cubital Latencia 1.89 0.06
Duracion 0.08 0.93
Amplitud 4.12 0.00*
Area 2.95 0.00*
VCN 2.71 0.00*
CAM 2.83 0.00*
CAR 3.77 0.00*
DIS 0.68 0.49
Peroneo Latencia 1.75 0.39
Duracion 1.73 0.08
Amplitud 2.20 0.03*
Area 1.07 0.28
VCN 1.33 0.18
CAM 0.40 0.68
CAR 1.17 0.24
DIS 1.46 0.14
Tibial Latencia 0.08 0.93
Duracion 1.18 0.24
Amplitud 1.69 0.09
Area 1.61 0.11
VCN 1.01 0.31
CAM 1.74 0.08
CAR 1.26 0.20
DIS 0.58 0.55
* nivel significativo Fuente: Base de datos p: nivel de significacién
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Tabla 9. Resultados de la U de Mann Whitney donde se compara algunas
variables del estudio sensitivo de los pacientes con la forma axonal y
desmielinizante del SGB

Nervio Variable 4 p Mediana G1 |Rango |MedianaG2 |[Rango
Mediano Latencia 0.46 |0.63 |3.33 1.05 2.43 0.53
Duracion 3.42 0.00* |1.98 0.45 1.32 0.33
Amplitud -1.58 |[0.11 |[7.43 2.80 24.0 5.94
VCN -3.00 |[0.00* |[45.72 12.24 62.16 5.64
Cubital Latencia 1.05 0.29 |2.20 0.62 2.18 0.31
Duracion 1.97 0.04* |1.76 0.58 1.33 0.43
Amplitud -2.24 |0.02* [4.51 1.71 9.32 2.95
VCN -2.27 |[0.02* [49.50 10.0 59.85 8.00
Sural Latencia -0.40 |(0.68 [1.78 0.58 1.96 0.55
Duracion 1.81 0.06 |1.80 0.47 1.50 0.16
Amplitud 0.09 0.92 |11.22 11.72 23.38 22.75
VCN -1.89 |0.06 |58.67 13.75 61.20 14.77
* nivel significativo Fuente: Base de datos p: nivel de significacion

G1: Forma desmielinizante G2: Forma axonal
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Tabla 10. Resultados de la U de Mann Whitney donde se compara algunas
variables del estudio motor de los pacientes con la forma axonal y
desmielinizante del SGB

Nervio Variable z p Mediana G1 |Rango | Mediana G2 [Rango
Mediano | Latencia 0.66 0.50 5.10 1.83 3.54 0.79
Duracion 3.23 0.00* |16.0 2.37 11.30 1.42
Amplitud 2.35 0.01* |3.02 1.56 2.09 1.04
Area 1.93 0.03* [12.20 6.15 1.87 0.19
VCN -1.33 |0.18 46.60 7.33 51.75 9.70
CAM 2.03 0.04* |23.80 5.78 12.55 6.09
CAR 1.80 0.07 27.42 2.02 10.60 8.25
DIS 2.93 0.00* |[14.65 6.22 4.56 4.41
Cubital Latencia 0.61 0.53 3.17 1.65 2.80 0.39
Duracion 3.91 0.00* |17.65 7.28 10.50 0.90
Amplitud 2.92 0.00* |3.53 0.91 0.28 0.12
Area 1.87 0.06 20.25 9.82 21.72 0.08
VCN -3.46 0.00* |[40.26 12.02 |57.95 7.10
CAM 1.45 0.14 38.80 3.35 32.70 5.31
CAR 1.32 0.18 46.60 11.58 |35.75 10.97
DIS -0.36 |0.71 14.58 9.17 10.06 8.38
Peroneo | Latencia 0.38 0.69 6.46 1.44 5.00 3.69
Duracién 2.01 0.04* |[15.09 9.55 10.59 1.19
Amplitud 1.93 0.03* [1.39 0.57 0.50 1.14
Area 2.12 0.03* [5.12 2.33 1.40 0.05
VCN -1.16 (0.24 38.57 14.29 |45.70 10.50
CAM -0.22 |0.82 20.33 6.01 19.80 3.00
CAR 0.11 0.91 26.62 2.43 20.75 6.30
DIS 1.49 0.13 10.31 7.15 6.80 3.05
Tibial Latencia -0.06 |0.95 6.80 3.03 6.80 3.60
Duracién 3.91 0.00* [17.85 4.70 11.00 5.96
Amplitud 2.07 0.03* |2.08 1.14 0.61 0.08
Area 0.65 0.50 16.93 2.13 15.44 6.05
VCN -0.79 |0.42 38.16 8.06 41.33 6.91
CAM 1.53 0.12 34.72 12.70 |23.31 8.75
CAR 1.28 0.19 19.20 3.15 15.32 2.66
DIS 0.48 0.62 20.50 5.04 14.66 7.74
* nivel significativo  p: nivel de significacion Fuente: Base de datos

G1: Formadesmielinizante G2: Forma axonal

127



CONTRIBUCION DE LA ELECTROFISIOLOGIA AL DIAGNOSTICO DE UN GRUPO DE NEUROPATIAS AUTOINMUNES

Tabla 11. Nivel de significacion resultante de la comparacion de algunas

variables electrofisiolégicas del estudio sensitivo entre la CIDP primaria y

secundaria
Nervio Variable |t p Valor medio en | SD Valor medio en la | SD
la CIDP primaria CIDP secundaria

Mediano | Latencia | 2.43 | 0.01* | 3.51 0.84 |294 0.56
Duracion | 1.78 | 0.08 | 2.03 0.80 | 1.88 0.20
VCN 0.95 |0.34 |25.01 9.81 | 32.54 11.20

Cubital Latencia | 2.34 | 0.02* | 3.14 0.99 | 270 0.21
Duracion | 1.13 | 0.26 | 2.03 031 |191 0.58
VCN 0.24 | 0.80 | 26.54 8.52 | 28.53 13.13

Sural Latencia | 1.28 | 0.20 | 2.10 0.72 |1.90 0.23
Duracion | 2.08 | 0.04* | 1.19 3.38 | 0.58 0.22
VCN 2.37 | 0.02* | 24.72 10.64 | 32.70 12.10

* nivel significativo Fuente: Base de datos p: nivel de significacion
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Tabla 12. Nivel de significacion resultante de la comparacion de algunas

variables electrofisiolégicas del estudio motor entre la CIDP primaria y

secundaria
Nervio Variable |t p Valor medio | SD Valor medio | SD
en la CIDP en la CIDP
primaria secundaria

Mediano | Amplitud | 2.03 | 0.04* | 11.13 8.15 | 6.65 4.67
Area 2.24 | 0.03* | 44.33 20.28 | 25.78 14.69
VCN 2.08 | 0.04* | 53.52 12.26 | 43.20 13.77
CAM 247 | 0.01* | 23.72 430 | 27.94 7.45
CAR 3.31 | 0.00* | 22.15 2.75 | 31.97 11.53

Cubital Amplitud | 2.55 | 0.01* | 8.90 6.75 | 4.75 3.04
Area 211 | 0.04* | 36.93 23.97 | 22.75 10.75
VCN 2.37 | 0.02* | 50.54 13.55 | 36.45 14.66
CAM 243 | 0.01* | 26.91 6.76 | 35.80 11.68
CAR 0.52 | 0.60 | 22.20 2.62 | 22.49 291

Tibial Amplitud | 2.74 | 0.00* | 5.60 4.40 | 1.59 1.28
Area 2.84 | 0.00* | 15.23 6.97 | 3.34 2.29
VCN 247 | 0.01* | 32.10 11.94 | 17.89 6.23
CAM 0.93 | 0.35 | 30.99 10.87 | 30.41 8.58
CAR 0.77 |0.44 | 30.60 10.67 | 31.84 11.10

* nivel significativo Fuente: Base de datos p: nivel de significacion

Tabla 13. Nivel de significacién resultante de la comparacion de la latencia
media de la OF entre los pacientes con CIDP primariay secundaria

Nervio t p Valor medio en la|SD Valor medio en la|SD
CIDP primaria CIDP secundaria

Mediano [-1.49 (0.14 |34.42 13.35 |42.51 14.90

Tibial -2.36 [0.02* |61.16 15.44 |75.51 10.42

* nivel significativo Fuente: Base de datos p: nivel de significacion
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Tabla 14. Porcentaje de afectacion de cada variable electrofisiolégica en el

estudio sensitivo en ambas patologias

Nervio Pardmetro SGB CIDP
Mediano |Ausencia de respuesta |20% 29.62%
Latencia 25.71% 48.14%
Duracion 22.85% 37.03%
Amplitud 62.85% |44.44%
Area 40% 40.74%
VCN 34.28% |38.88%
Cubital Ausencia de respuesta |25.71% 39.58%
Latencia 20% 37.5%
Duracion 5.71% 56.25%
Amplitud 0% 2.08%
Area 17.84% |16.66%
VCN 14.28% |25%
Sural Ausencia de respuesta |5.88% 44.23%
Latencia 23.52% 34.61%
Duracion 47.05% 34.61%
Amplitud 5.88% 13.46%
Area 11.76% |21.15%
VCN 29.41% |34.61%

Fuente: Base de datos
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Tabla 15. Porcentaje de afectacion de cada variable electrofisiolégica en el

estudio motor en ambas patologias

Nervio Pardmetro SGB CIDP
Mediano Ausencia de respuesta | 0% 0%
Latencia 71.42% |87.03%
Duracion 51.42% |62.96%
Amplitud 91.42% |68.51%
Area 92% 52.27%
VCN 54.28% | 57.40%
CAM 60% 35.18%
CAR 68.57% | 37.03%
DIS 57.14% | 45.59%
Cubital Ausencia de respuesta | 0% 2.08%
Latencia 50% 70.83%
Duracion 56.66% | 64.58%
Amplitud 100% 77.08%
Area 99.83% | 55.26%
VCN 56.66% | 70.83%
CAM 76.66% | 54.16%
CAR 83.33% |35.41%
DIS 53.33% |41.66%
Peroneo Ausencia de respuesta | 19.44% | 29.62%
Latencia 72.22% | 75.92%
Duracion 44.44% | 38.88%
Amplitud 69.44% | 40.74%
Area 47.22% | 41.30%
VCN 70.58% |61.11%
CAM 38.88% |35.18%
CAR 52.77% | 27.77%
DIS 27.77% | 55.55%
Tibial Ausencia de respuesta | 18.75% | 25%
Latencia 56.25% |54.16%
Duracion 53.12% |22.9%
Amplitud 68.75% | 43.75%
Area 59.09% |35.71%
VCN 12.5% 18.75%
CAM 50% 37.5%
CAR 59.37% |60.41%
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Tabla 16. Porcentaje de afectacion de cada variable electrofisioldgica en la OF

en ambas patologias

Nervio |Parametro SGB CIDP

Mediano |Ausencia de respuesta |44.11% |20%
Latencia 26.47% |48.57%
% de aparicion 23.52% [28.57%

Tibial Ausencia de respuesta |52.94% |46.34%
Latencia 20.58% |36.58%
% de aparicion 17.64% |19.51%

Fuente: Base de datos

Tabla 17. Porcentaje de afectacion de cada nervio en cada patologia

Nervio SGB CIDP
Mediano (fibras|{45.71% |57.40%
sensitivas)

Cubital (fibras|45.71% |95.83%
sensitivas)

Sural 29.41% |80.76%
Mediano 94.28% [90.74%
Cubital 100% 100%
Peroneo 86.11% |100%
Tibial 90.62% |95.83%

Fuente: Base de datos
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Concepto de las variables electrofisiolégicas medidas

- Latencia: Es el tiempo que media entre la aplicacion del estimulo y el inicio de la
respuesta, se midié desde la aplicacion del estimulo hasta la primera deflexion de la
sefial sobre de la linea de base (latencia al inicio). Se expresa en milisegundos (ms)
y refleja la rapidez con la que se propaga o trasmite el impulso nervioso por las
fibras nerviosas de conduccion mas rapidas.

- Duracion: Es el tiempo transcurrido desde que comienza la onda o potencial hasta
qgue termina. Se midi6 desde el inicio de la primera deflexion de la linea de base
hasta que termina la respuesta. Depende del grado de sincronismo con que se
propagan los impulsos por fibras de diferente velocidad de conduccién, reflejando por
lo tanto la dispersion temporal de la respuesta. Se expresa en ms.

- Amplitud: Es el voltaje de la sefal, se midi6 de la linea de base al pico negativo
maximo (amplitud relativa) en los estudios motores y desde el pico positivo maximo
al pico negativo maximo (amplitud pico-pico) en los sensitivos. Es proporcional al
namero de fibras que se despolarizan. Se expresa en milivoltios (mv) o microvoltios
().

- Area: Es el espacio bajo la curva de una onda, usualmente solo se mide el
componente negativo. Refleja mejor el nimero de fibras nerviosas que conducen el
impulso ya que en su valor va implicito ademas el grado de sincronismo con que se
produce la conduccion. Esta representada por la integral de la amplitud en funcién
del tiempo de duracién del potencial. Se expresaen mv/ ms o en uv/ ms.

- Velocidad de conduccion nerviosa motora: Se calcula dividiendo la distancia
entre los sitios de estimulacién proximal y distal por la diferencia entre la latencia
proximal y la distal del potencial motor. Se expresa en metros por segundos (m/s).

- Velocidad de conduccion nerviosa sensitiva: Se calcula dividiendo la distancia
entre el sitio de estimulacion y el de registro por la latencia del potencial sensitivo. Se
expresa en m/s.

- Porciento (%) de caida de amplitud entre los sitios de estimulacién: Se calcula
a través de la siguiente formula:

Caida de amplitud = 100 * (amplitud distal — amplitud proximal) / amplitud distal.
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- % de caida de area: Se calcula:

Caida de area = 100 * (&rea distal — area proximal) / &rea distal.

- Dispersién: Es el cambio proporcional en duracién entre los sitios estimulados, se
expresa en % y se calcula:

Dispersion = 100 * (duracién proximal — duracion distal) / duracién distal.

Estas ultimas tres variables definen el bloqueo parcial de conduccion.

- Latencia media de la OF: Es un promedio de las latencias de todas las ondas F
obtenidas por el tren de estimulacion aplicado.

- Porciento de aparicion de la OF: Representa un porcentaje de las ondas F

obtenidas por el tren de estimulacion aplicado.
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Registro 1.Estudio de conduccion nerviosa Registro 2. Estudio de conduccion

motora de nervio mediano en un paciente
con CIDP

Note la prolongacion de la latencia, el aumento
del % de caida de amplitud, de areay la

dispersion

1oms/div | | |}

nerviosa sensitiva de nervio sural

en un paciente con CIDP

Note la marcada prolongacién de la

latencia de la respuesta

Registro 3. Onda F de nervio tibial posterior en un paciente con CIDP

Note la prolongacion de la respuesta F y el polifasismo de la misma
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Registro 4. Estudio de conduccién Registro 5. Onda F de nervio tibial en un
de nervio tibial en un paciente paciente con SGB

con SGB (forma desmielinizante) (forma desmielinizante)

Note la marcada dispersion y el polifasismo Note la prolongacion de la latencia, el polifasismo y
de las respuestas el bajo porciento de  aparicién de las respuestas

F

=21 ,

T + T
Garganta 551
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del pie
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=1-1 10py
Cabeza de 1 mvr’ *4 *
la fibula
52-
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5ms/div 1ms/div
Registro 6. Estudio de conduccién Registro 7. Estudio de conduccién
nerviosa motora de nervio peroneo nerviosa sensitiva de nervio

mediano en un paciente con SGB
profundo en un paciente con SGB (forma axonal)

(forma axonal)

Note la baja amplitud de las respuestas Las respuestas sensitivas son normales
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