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SUMMARY

There are four pathophysiological
patterns of presentation in the Guillain
Barré Syndrome (GBS): Demyelinizing
form; Acute motor-axonal neuropathy;
Acute sensitive-motor axonal neuropathy;
and Miller Fisher Syndrome (1).

Absence of electrical excitability of mo-
tor nerves (previously referred as comple-
te conduction blockade) is considered as a
manifestation of axonal degeneration of
ventral roots or of distal branches of
peripherical nerve.

Usually, patients without composed muscu-
lar action potential in electrophysiological
studies performed during the first month
of disease, will develop severe debility and
cuadriplegia in the peak of clinical course,
prolonged "plateau’ and long recuperation
periods.

We report a group of children with
Guillain Barré Syndrome (GBS) treated
in Roosvelt Institute at Bogotda, Colombia,
in whom the common electrophysiological
pattern was the absence of electrical
excitability of motor nerves.

All of them also displayed uniform
clinical findings at the onset of symptoms
as well as during the clinical course.

En el sindrome de Guillain-Barré (SGB)
se reconocen cuatro patrones de pre-
sentacion fisiopatoldgica: la forma
desmielinizante, la neuropatia motora

axonal aguda (NMAA), la neuropatia
sensitivo-motora axonal aguda
(NSMAA) y el Sindrome de Miller-
Fisher (1). La no excitabilidad eléctri-
ca denominada anteriormente bloqueo
completo de la conduccién es un ha-
llazgo electrofisioldgico que se reco-
noce dentro de todo el espectro
fisiopatoldgico del SGB como una ma-
nifestacién de una degeneracién axonal
que se inicia en las raices ventrales o
en las ramas terminales del nervio pe-
riférico, o como expresion de una pa-
tologia desmielinizante de caracteristi-
cas severas (2-6).

Por lo general, el grupo de pacientes a
quienes no se les encuentra potencial
de accién muscular compuesto (PAMC)
en los estudios electrofisiolégicos prac-
ticados durante el primer mes de la en-
fermedad, presentan un cuadro clini-
co caracterizado por una marcada de-
bilidad con cuadriplejia en el pico de la
enfermedad, un tiempo de meseta pro-
longado y un largo periodo de recupe-
racion.(4-7)

A continuacién presentamos una serie
de casos de niflos con SGB atendidos
en el Instituto Roosevelt mostraron
como caracteristica comin un patrén
electrofisiolégico de no excitabilidad
eléctrica de los nervios motores, con

el fin de destacar algunos de los ha-
llazgos clinicos que se encontraron mas
o menos uniformes tanto en la presen-
tacion inicial como en el curso de la
enfermedad.

MATERIALES Y METODOS

Se revisaron los estudios electrofisiolégicos
(estudios de neuroconduccién y de
electromiografia de aguja) de pacien-
tes con SGB hospitalizados en el Insti-
tuto entre el 1 de junio de 1996 y el 1
de junio 1999. Se evaluaron caracte-
risticas clinicas como compromiso de
pares craneanos, disautonomia y ne-
cesidad de apoyo ventilatorio asi como
la fuerza muscular con calificacién de
0 a5, enlos dias 10 y 30 de la enfer-
medad. Por dltimo se determind.el es-
tado de méaxima discapacidad al ingre-
so y los dias para alcanzar el estado
funcional 3 de maxima discapacidad (8)
(tabla 1).

Los estudios electrofisioldgicos se rea-
lizaron utilizando un equipo Viking Ile
y por lo general fueron practicados en
el primer mes de la enfermedad. Cuan-
do existe la sospecha de un SGB se
realizan estudios de neuroconduccién
de acuerdo con las técnicas conven-
cionales en los nervios mediano y ulnar
{sensitivo-motor) del lado derecho;
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tibial motor, peronero motor y sural sensitivo, bilateral. La no
excitabilidad eléctrica se definié como la ausencia de respuesta mo-
tora, potencial de accién muscular compuesto (PAMC), de carac-
teristicas reproducibles, al estimular distalmente el nervio con in-
tensidades hasta de 100mA y duracién de 0,2 m.

RESULTADOS

En el periodo comprendido entre el 1 de junio de 1996 y el 1 de
junio de 1999 en el Instituto Roosevelt se diagnosticaron 99 casos
de SGB en pacientes entre 1,5 y 18 afios (promedio 7,2 afios) de
los cuales doce nifios con edad promedio de 7.4 afios mostraron
un patrén electrofisiolégico de excitabilidad eléctrica ausente en los
nervios motores (Tablas 2 y 3).

Los estudios electrofisioldgicos fueron practicados en el dia 23 en
promedio. Dos estudios fueron practicados en el dia 60 de la enfer-
medad. Los 12 pacientes recibieron tratamiento con inmunoglobulina
hiperinmune humana intravenosa a dosis de 0,4g/Kg/ dia durante
cinco dias consecutivos. Usualmente el tratamiento fue instaurado
en los primeros diez dias de la enfermedad (dia 2,9 en promedio).
El tiempo de hospitalizacién promedio fue de 180 dias. Se encon-
tré compromiso de pares en 11 pacientes (91,6%). La mayorfa de
niflos ingresaron en un estado funcional 4 de méxima discapacidad
(91,6%), 7 pacientes (58,3%) requirieron apoyo ventilatorio (50
dias en promedio) y el 50% se encontraron cuadripléjicos en el dia
10 y 30 de la enfermedad.

Todos los pacientes mostraron respuesta eléctrica ausente en los
nervios motores examinados y sélo a un paciente se le encontré
ausencia de respuesta eléctrica sensitiva en un nervio (nervio me-
diano en el paciente niimero 4). Para los once nifios que ingresaron
en estado funcional de maxima discapacidad de 4 el tiempo prome-
dio para pasar al estado 3 fue de 188 dias.

Tabla 1. Estado funcional (modificado de Hughes) (8)

Maxima discapacidad con respecto a locomocién

0 Paciente sano, sin signos ni sintomas de SGB

1: Paciente con signos y sintomas menores capaz de correr

2: Elpaciente camina Sm, a través de un espacio abierto sin asistencia o ayudas
externas (caminador o muletas, ) pero es incapaz de correr.

3: El paciente camina 5m a través de un espacio abierto con la ayuda de una
persona y apoyos externos (caminador o muletas).

4: Elpaciente permanece enlasillao enlacamay es incapaz de caminar como
se describe en el estado 3.

5: El paciente requiere apoyo ventilatorio por lo menos parte del dfa o de la
noche

6. El paciente estd muerto

Debilidad maxima de miembros superiores

0: La funcién de los miembros superiores es normal

1: El paciente tiene signos y sintomas menores pero es capaz de colocar la
manos sobre la cabeza cuando estd sentado y capaz de oponer el ler. dedo
con los otros dedos.

2: El paciente es capaz de poner la mano sobre la cabeza cuando esta sentado
puede oponer el ler. dedo con los otros dedos pero es incapaz de ejecutar
ambas tareas

3: Elpaciente tiene algiin movimiento en miembros superiores pero es incapaz
de ejecutar alguna de las dos tareas del estado 2.

4: El paciente no tiene ningiin movimiento en miembros superiores

Capacidad sensitiva menor

0: La capacidad sensitiva es normal

1: El paciente tiene sintomas pero no signos

2: El paciente tiene anestesia o analgesia en los dedos de los pies

3: El paciente tiene anestesia o analgesia hasta las rodillas y hasta los codos o
peor

Menor condicidn facial y bulbar

0: La condicién del paciente es normal

1: El paciente tiene signos o sintomas menores
2: Elpaciente tiene debilidad moderada

3: El paciente tiene pardlisis completa

Tabla 2. Caracteristicas clinicas. P = nimero del paciente de = edad, DH = dias de hospitalizacién, EMG = dia de la electromiografia, Par = compromiso de
pares, Oc = compromiso de oculomotores, VII = compromiso del nervio facial, DG = compromiso deglutorio, B = fuerza del biceps dia 10, B'= fuerza del biceps
dia 30, D = fuerza de flexores de los dedos de las manos dia 10, D' = fuerza muscular de los dedos de las manos dia 30, R = fuerza extensores de rodilla dia 10,
R’ = fuerza de extensores de rodilla dia 30, Df = fuerza de dorsiflexores dia 10, Df = fuerza de dorsiflexores dia 30, V = dias de apoyo ventilatorio, E = estado
Suncional de mdxima discapacidad al ingreso. E3 = dias para alcanzar el estado funcional 3 de mdxima discapacidad, A = antecedentes O:sin antecedentes 1:

enfermedad respiratoria alta 2: EDA Dis = presencia de disautonomia.

P Edad DH EMG Par Oc Dg VIl DG B B D D'R R Df DfV E E3 A Di
1 [8(F) {270 (17 1 1 1 1 5 0 |2 |0 [2 |0 [0 |0 [0 |23([4 |180 0 |1
2 (10(M) (136 [19 1 0 1 0 9 2 |2 j0 (2 |t (2 |0 (1 |0 (4 |140 2 10
3 |8(F) (264 {18 0 0 0 0 3 3 3 |0 (1 jOo (1 |Oo [0 {404 |135 1 1
4 j2(F) |[133 118 1 1 1 1 4 1 {2 |0 |1 [0 |2 |0 [0 [4214 (105 1
5 }1.5(M)|168 {60 1 0 1 1 1 0 |0 |0 [0 |0 |0 |0 [0 {544 |122 o |1
6 |11(F) |270 [60 1 ] 0 1 1 0 |0 |0 {0 |O [0 |0 |0 (98]4 [545 1 [
7 |2.5(F)|165 {18 1 4] 0 1 1 0O |0 |0 [0 |O |0 |0 |0 [56(4 [180 o |1
8 |3(M) |180 (20 1 0 1 1 2 0 |0 [0 |O [0 |0 |0 |]O |O |4 [110 2 |0
9 |10(F) [160 |18 1 0 0 1 1 0 3 |t (1 (0 (2 [0 (1 |0 {4 [120 0 |1
10 j11(M) |150 |8 1 1 1 1 2 0 |0 |0 |0 |0 |0 |0 |0 [37|4 |165 o N
11 {10(M) {284 |14 1 1 1 1 1 0 {0 |0 |0 |0 |0 |0 |0 [0 |4 [270 o |t
12 {12(M) {58 |6 1 0 1 1 5 3 |4 |1 (4 |2 14 |4 (4 3 |- 0 |

258



NERVIOS MOTORES NO EXCITABLES EN EL SINDROME DE GUILLAIN -BARRE EN NINOS

Rev Fac Med UN Col 2001 Vol.49 N°1

Tabla 3. Cdracteristicas electrofisiolégicas Mml = latencia motora distal del nervio mediane, Mma = amplitud PAMC nervio mediano, Msl =
latencia sensitiva nervio mediano, Msa:amplitud sensitiva del nervio mediano, Msv = velocidad de conduccion sensitiva del nervio mediano,
Uml = latencia motora del nervio ulnar, Uma = amplitud PAMC nervio ulnar, Usla = latencia sensitiva nervio ulnar, Usa = amplitud sensitiva
del nervio ulnar, Usv = velocidad de conduccion sensitiva del nervio ulnar, Tml = latencia motora nervio tibial, Tma = amplitud PAMC del

nervio tibial. X = ausente.

P Mml Mma Msl Msa Msv Uml Uma Usla Usa Usv Tml Tma D D!
1 X X 1.7 464 | 647 X X 1.4 4981 659 | X X 1 1
2 X X 2.2 32 59 X X 1.9 29 57 X X i 1
3 X X 1.7 31 59 X X 1.6 26 62 X X 1 1
4 X X 1.6 X X X X 1.3 493 | 46 X X 1 1
5 X X 1.5 863 | 40 X X 1.5 60.1 [ 50.6] X X 1 1
6 X X 1.9 103 | 43 X X 1.8 112 | 34 X X 1 1
7 X X 1.5 20 509] X X 1.3 304 373 X X 1 1
8 X X 1.7 237 | 588 X X 14 4121 642 | X X 1 1
9 X X 2 45 50 X X 2.1 46.1 | 476 X X 1 0
10 X X 1.5 932 | 66.6| X X 1.5 974 | 65 X X 1 1
11 X X 2.1 21 42 X X 2.6 1871 442 X X 1 0
12 X X 2 239 | 65 X X 1.8 [ 222] 611 X X 0 0

Ejemplo

Paciente niimero 8

Inicio de la enfermedad: 9 enero 1997

Inicio de la hospitalizacién: 10 enero 1997

Egreso 11 Julio 1997

Paciente de dos afios diez meses de edad, remitido del Hos-
pital San Rafael de Tunja por cuadro de 24 horas de evolu-
cién de debilidad en 4 extremidades, de patrén simétrico,
ascendente y rdpida progresién, con incapacidad para la lo-
comocién y luego imposibilidad para sostenerse en sedente.
Antecedentes: desarrollo psicomotor normal. Patolégicos,
téxicos, familiares: sin antecedentes de importancia. Como
antecedente inmediato de enfermedad el nifio presentd un
cuadro de enfermedad diarréica aguda 15 dias antes de la
enfermedad.

Al ingreso se encontrd un nifio alerta, sin signos de dificul-
tad respiratoria, peso 14,0 Kg, movimientos oculares nor-
males, leve disparesia facial con pobre ascenso del velo del
paladar, disfonfa y disminucién del reflejo nauseoso. Los
reflejos cutdneo-abdominales se encontraron ausentes, la ac-
tividad refleja osteotendinosa se encontré abolida y no se
observé ningun signo de actividad muscular voluntaria.

Exdmenes de laboratorio: LCR (dia 13 de la enfermedad):
Proteinas 86,54/d, glucosa: 50,1 mg/d, hematies 2/mm?,
leucocitos 6/mm?. Glicemia: 97,7 mg/d, Sodio: 140,7 mg/
d, Potasio: 4,22 mg/d, Calcio: 1,12 mg/d.

Con diagnéstico de Sindrome de Guillain-Barré se inicié tra-
tamiento con inmunoglobulina intravenosa 6 g/dia y manejo
por todos los servicios de rehabilitacion.

La recuperacién del paciente es lenta. Al dia 18 de la enferme-
dad, el paciente muestra una leve recuperacion en elevadores
de los hombros y se considera que para este momento la fase

de meseta de la enfermedad ha finalizado (tiempo hasta el nadir
1 dia, tiempo total de meseta 17 dias). En los dias 10 y 30 de la
enfermedad no se observa evidencia de actividad muscular vo-
luntaria en los musculos flexores de codo, flexores de los de-
dos de las manos, flexores de cadera, extensores de rodilla ni
en dorsiflexores.

El dia 110 de la enfermedad el nifio tiene un buen sostén de
tronco pero es incapaz de sostenerse en bipeda con apoyos
externos. En el dia 140 de la enfermedad, el nifio logra soste-
nerse en bipeda y dar més de cinco pasos con apoyos externos
por 1o que se considera que se encuentra en un estado funcio-
nal 3 de maxima discapacidad. El nifio se sigue controlando de
manera ambulatoria, y en el dltimo control, dos afios y dos
meses después de iniciada la enfermedad cuando tiene cinco
afios de edad, se encuentra con una marcha de caracteristicas
normales, no requiere de ayudas ortésicas, el trofismo muscu-
lar y la fuerza muscular se encuentran normales en las cuatro
extremidades.

Estudios electrofisiologicos

Primer examen (dia 20 de la enfermedad)
Neuroconducciones motoras: respuesta ausente en los ner-
vios mediano, ulnar y tibial (bilateral)

Neuroconducciones sensitivas

Nervio Latencia (m) Amplitud (microV) Velocidad (m/s)
Mediano d. 1,7 23,75 58,8

Ulnar d. 1,4 41,2 64,2
Sural d. 1,7 26,9 52,9
Sural 1. 1,9 24,9 43,0

La electromiografia mostré abundantes signos de
denervacidn en los misculos biceps braquial, ler. interéseo
dorsal, vasto lateral y tibial anterior. No se observaron uni-
dades motoras en los musculos examinados.
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Segundo. Examen (dfa 270 desde el inicio de la enferme-
dad). El paciente realizaba marcha independiente, con ortesis
tobillo pie bilateral. La fuerza muscular se encontraba en
flexores de codo 4/5, flexores de los dedos 3/5, flexores
de cadera 4/5, extensores de rodilla 4/5, dorsiflexores 2/5.

Neuroconduciones motoras

Nervio Latencia(m) Amplitud (mV) Velocidad
Distal Proximal
Medianod 4.1 6,5 39 212
Medianoi. 58 0,3 01 259
Ulnar d 3,0 2,1 0,6 18,1
Tibial d. 6,4 0,5 0,2 333
Tibial i 5,8 0,3 0,1 25,9

Neuroconducciones sensitivas

Nervio Latencia (m) Amplitud (microV) Velocidad
Mediano 1,8 32,6 45,4
Ulnar 1,5 36,0 52,6

La EMG de aguja en los misculos tibial anterior y vasto
lateral no mostré signos de inestabilidad de membrana. Las
unidades motoras se encontraron de gran amplitud y larga
duracién con un patrén de reclutamiento disminuido.

Ejemplo dos.(Paciente 10)

Paciente masculino de once afos de edad, quien ingresa
con cuadro de dos dias de evolucién de debilidad en miem-
bros inferiores y un dia de debilidad de miembros superio-
res asociando sudoracién y fatiga, niega antecedentes de infec-
ciones, vacunas o exposicion a txicos recientemente. Antecedentes
personales sin importancia para la enfermedad actual.

Al examen fisico de ingreso: peso 41 kilos, TA 120/60. FC
101/min. FR 23/min. Examen neuroldgico: fuerza muscu-
lar en miembros superiores 3/5 proximal y 1/5 distal, en
miembros inferiores 1/5 global, arreflexia generalizada, sen-
sibilidad normal, hiperhidrosis en manos. Se hospitaliza en
la UCI para tratamiento y monitoreo continuo.

Se inicia manejo con gamaglobulina humana hiperinmune 400 mg/
Kg/dia por 5 dias y tratamiento interdisciplinario por rehabilitacion,
neuropediatria, salud mental, nutricién, pediatria, fonoaudiologia,
terapia fisica y terapia ocupacional.

Exdmenes paraclinicos de ingreso: CH, electrélitos, protei-
nas y nitrogenados normales. Se solicita estudio
electrodiagnéstico el 22 de abril de 1999 encontrindose:
neuroconducciones sensitivas normales, respuestas moto-
ras ausentes en los nervios mediano, ulnar, tibial y frénico.
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El LCR muestra disociacién albumino-citolégica.

El 5 de mayo se realiza estudio electrofisiol6gico encontran-
dose denervacién extensa de los misculos de las extremida-
des, nervio frénico no excitable y se confirma el diagndstico
de polineuropatia con compromiso axonal. Dos meses des-
pués se empiezan a observar ganacias motoras: movilidad
de la cintura escapular y capacidad para manejar silla de
ruedas. El dia 29 de julio, en estudio control, se encuentra
respuesta eléctrica en los nervios motores con potenciales
de baja amplitud y velocidades de conduccién dentro de li-
mites normales, la electromiografia de aguja muestra abun-
dante denervacién de los misculos examinados sin unida-
des motoras al intento de contraccién voluntaria.

El 10 de agosto evidencia recuperacién de la fuerza en los
miembros inferiores flexores de cadera 3/5, extensores de
rodilla 2/5.

El 9 de septiembre el dltimo estudio electromiogrifico regis-
tra potenciales motores disminuidos en amplitud con veloci-
dades de conduccidn dentro de limites normales y signos de
reinervacion en el misculo tibial anterior, en los otros muis-
culos examinados no se evidencié reinervacién activa.

Inicia marcha (estado funcional 3) en el dia 165 de la enfer-
medad.

Estudios electrofisiolgicos
ler. examen (22 de abril)

Neuroconducciones motoras
No se encontrd respuesta eléctrica en los nervios mediano,

ulnar y tibial.

Neuroconducciones sensitivas

Nervio Latencia (m) Amplitud (microV) Velocidad
Mediano 1,5 93,22 66,6
Ulnar 1,5 97,44 65,0
Radial 1,4 26,64 50,0
Peronero superficial 2,0 9,0 50,5
Sural 2,6 24,14 46,1

Segundo examen (09/09)

Neuroconducciones motoras
Nervio Latencia (m) Amplitud (microV) Velocidad (m/s)

Mediano 4,2 0,539 65,7
1,7 0,389

Ulnar 4,6 0,069 59,3
8,1 0,121

Tibial 5,0 0,977 37,1
14,7 0,169
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Neuroconducciones sensitivas

Nervio Latencia (m) Amplitud (microV) Velocidad
Mediano 1,9 86,93 68,4
Ulnar 1,6 62,29 56,2
Radial 1,8 19,01 61,1
DISCUSION

Mientras que la utilidad de los estudios electrofisiolégicos
en el diagnéstico del SGB de los nifios ha sido bien estable-
cida por diferentes autores desde hace varios afios, su pa-
pel en la definicién del prondstico de la enfermedad no es
claro.(9-11).

Hasta hace algunos afios, el SGB fue considerado exclusi-
vamente como una polineuropatia desmielinizante sensiti-
vo-motora con diferentes variedades o presentaciones clini-
cas, algunas poco comunes (12-14). Con respecto a
polineuropatias sensitivo-motoras desmielinizantes se publi-
caron diferentes trabajos en pacientes adultos y niflos rela-
cionando la evolucién de la enfermedad con los hallazgos
electrofisioldgicos iniciales del SGB. Un trabajo encontr6
que los indicadores electrofisiolégicos de mal pronéstico
utilizados en adultos con SGB (disminucién en la amplitud
de los potenciales motores y signos de denervacién) no po-
dian ser aplicados a los nifios(15-18). Otras investigacio-
nes, sin embargo, mostraron que en los nifios con SGB, el
compromiso axonal y la no excitabilidad eléctrica de los ner-
vios motores se asociaban a una enfermedad mds severa
con un periodo més largo de recuperacién(4,19,20) . Feasby,
en autopsias de pacientes adultos, presentd una serie de
casos en los que se pudo comprobar la existencia de una
lesiéon axonal primaria en la fisiopatologia del SGB y sus
hallazgos fueron confirmados posteriormente por otros au-
tores(2,21,22). Los trabajos en colaboracién con Estados
Unidos y China en el estudio de las paralisis flacidas de ini-
cio agudo en la estacién de verano en el norte de China
principalmente en nifios, condujeron a la descripcién de la
neuropatia motora axonal aguda y a la clasificacién del SGB
que actualmente se acepta y que incluye las formas axonales
primarias (neuropatia motora axonal aguda, neuropatia sen-
sitivo-motora axonal aguda), la polineuropatia desmielinizante
y el sindrome de Miller Fisher(21,23,24). La neuropatia mo-
tora axonal aguda actualmente se considera como un tipo
fisiopatolégico bien definido en el SGB y se caracteriza
electrofisiol6gicamente por disminucién en la amplitud de
los PAMC, neuroconducciones sensitivas normales y ondas
F, que en caso de evocarse, presentan latencias normales
(23). Esta forma, probablemente més frecuente en paises
subdesarrollados estd asociada en un alto nimero de casos
a una infeccién previa por Campilobacter jejuni (24,25).
Los trabajos sobre neuropatia motora axonal aguda con un
nimero importante de nifios con SGB concluyeron que, si

Rev Fac Med UN Col 2001 Vol.49 N°1

bien podian existir mecanismos fisiopatoldgicos diferentes,
las formas desmielinizantes y la neuropatia motora axonal
aguda tenfan pronésticos similares (26).

La no excitabilidad eléctrica se ha descrito en varias publi-
caciones y se considera que forma parte del espectro de
severidad del SGB, como manifestacién electrofisiolégica
de un dafio axonal primario, de una degeneracién axonal
secundaria al proceso inflamatorio severo o como conse-
cuencia de un bloqueo distal (desmielinizacién distal).

La no excitabilidad eléctrica de los nervios motores era con-
siderada como la forma més severa de las polineuropatias
desmielinizantes y tradicionalmente se le denominé bloqueo
completo de la conduccién (17). Actualmente el concepto
de bloqueo se utiliza como uno de los criterios mas impor-
tantes de desmielinizacién y se define como una disminu-
cién, expresada en porcentaje, en la amplitud del PAMC del
estimulo proximal con respecto al PAMC obtenido con el
estimulo distal (27-29). Por esta razén , se prefiere utilizar
la expresién "no excitabilidad eléctrica" para referirse a la
ausencia de respuesta eléctrica de los nervios motores (2,
3,5,6,30).

Para estudios comparativos entre las diferentes investiga-
ciones en la evaluacién de la no excitabilidad eléctrica como
indicador prondstico deben tenerse en cuenta los criterios
utilizados en la clasificacién de los grupos electrofisioldgicos
y el momento en que fueron realizados los examenes. Ho y
colaboradores, para un examen practicado en los primeros
30 dias de la enfermedad (el dia exacto no fue especificado)
consideraron que el paciente tenfa un patrén
electrofisioldgico no excitable si no se obtenian respuestas
eléctricas en dos o mas nervios motores (26). Hadden y
colaboradores evaluaron los resultados obtenidos en los es-
tudios electrofisiolégicos practicados a cada paciente en los
dias 10 y 30 de la enfermedad y clasificaron los resultados
en el grupo de no excitabilidad eléctrica si el PAMC se en-
contraba ausente en los cuatro nervios motores utilizados
en la investigacién (mediano, ulnar, tibial y peronero co-
min) o si se obtenfa respuesta en un solo nervio con un
PAMC menor al 10% del limite inferior de lo normal (7)

En los nifios de nuestro trabajo, se utilizé el criterio de au-
sencia de respuesta eléctrica en los nervios mediano, ulnar y
tibial. Estos nervios son faciles de examinar a cualquier edad
y los PAMC pueden ser detectados y medidos aun si pre-
sentan una amplitud muy disminuida como sucede en la
polineuropatia desmielinizante y en la neuropatia motora
axonal aguda.

Se ha demostrado en estudios electrofisioldgicos seriados
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de pacientes con SGB, que los resulta-
dos de las neuroconducciones pueden
cambiar a lo largo del primer mes de la
enfermedad. Asi, un paciente clasifi-
cado en el grupo desmielinizante (blo-
queos, dispersién temporal anormal,
latencias motoras distales muy prolon-
gadas y velocidades de conduccidn dis-
minuidas) en los primeros diez dias de
la enfermedad, puede mostrar ausen-
cia completa de PAMC en todos los ner-
vios al finalizar el primer mes de la en-
fermedad (3). Por otro lado se ha de-
terminado que el estudio que mejor se
relaciona con el prondstico del SGB es
el practicado en el dia 30 de la enfer-
medad (7).

En nuestro trabajo, los estudios
electrofisiol6gicos para los nifios clasi-
ficados en el grupo de no excitabilidad
se practicaron en el dia 23 en prome-
dio, siendo el mds temprano en el dia
6 y los més tardios (2 casos) en el dia
60. Por la variabilidad mencionada en
la respuesta electrofisioldgica del ner-
vio durante el primer mes de la enfer-
medad y el amplio rango de dias con
respecto al inicio de la enfermedad en
el que se tomé el examen, el grupo
electrofisiolégico de no excitabilidad
eléctrica en que fueron clasificados
nuestros pacientes debe mirarse con
reserva. Es probable que si a los dos
nifios que mostraron no excitabilidad
eléctrica en el dia 60 de la enfermedad
se les hubiese practicado un examen
en el dia 10 de la enfermedad, se ha-
bria encontrado un estudio compatible
con polineuropatia desmielinizante. Sin
embargo, de acuerdo con lo observa-
do en estudios seriados, es poco pro-
bable que un nervio no excitable en el
dia 60 de la enfermedad mostrara una
respuesta motora identificable en el dia
30 de la enfermedad.

El reporte de casos del Instituto sugie-
re que el patrén electrofisioldgico de
no excitabilidad eléctrica se asocia a un
patrén clinico caracteristico de severi-
dad dado por una cuadriplejia en el pico
de la enfermedad, compromiso
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ventilatorio y un tiempo de recupera-
cién prolongado (188 dias en prome-
dio para alcanzar el estado funcional 3
de maxima discapacidad con un tiem-
po maximo de 545 dias y un tiempo
minimo de 105 dias). La confirma-
cién de esta hipdtesis exige la aplica-
cién de férmulas estadisticas dentro de
un marco de investigacién riguroso y
con tiempos para los exdmenes
electrofisioldgicos bien definidos (dia
10 y 30 de la enfermedad) que permi-
tan comparar el patrén de no excitabi-
lidad eléctrica con la NMAA y la
polineuropatia desmielinizante. En el
estudio de Ho, de 42 pacientes que pre-
sentaron un cuadro clinico compati-
ble con SGB, 32 se clasificaron como
NMAA, 8 como desmielinizantes y 2
como no excitables. Los pacientes con
NMAA alcanzaron el estado funcional
3 en 31 dias y los pacientes con patrén
electrofisiologico desmielinizante en 32
dias (26). En este trabajo no se pre-
sent6 la informacién sobre el dia en que
se realizé el estudio electrofisiolégico
ni sobre la evolucién clinica de los pa-
cientes con nervios motores no
excitables. De la investigacién de
Hadden y colaboradores sobre efecti-
vidad del tratamiento con
inmunoglobulina intravenosa vy
plasmaféresis en 369 pacientes, los 12
pacientes que fueron clasificados en el
grupo no excitable mostraron el tiem-
po de recuperacion prolongado alcan-
zando la marcha sin asistencia en 326
dfas en promedio, mientras que el gru-
po desmielinizante lo logré en 50 dias
y el axonal en 41 dfas (no excitable vs
desmielinizante: p=0,02) (7). Un estu-
dio europeo multicéntrico retrospecti-
vo destinado a evaluar la respuesta a
diferentes tratamientos para el SGB en
nifios clasificé la enfermedad en for-
mas desmielinizantes y formas axonales
(19%). Las formas axonales se encon-
traron con mas frecuencia en nifios
mayores y asociadas a un prolongado
periodo de recuperacién. En esta in-
vestigacién, el tiempo promedio para
lograr marcha independiente fue de 37

dias, pero no se tuvieron en cuenta
como un grupo independiente las for-
mas electrofisioldgicas no excitables
(31). En general, es dificil comparar
las observaciones clinicas de nuestro
grupo electrofisiolégico clasificado
como no excitable con otros estudios
en los que no se haya considerado esta
caracteristica ya que al discriminar a
los pacientes con este patrén
electrofisiolégico, probablemente se
agrupen los pacientes con las formas
mas severas de la enfermedad. Por
ejemplo, de los 23 niflos presentados
por Bradshaw y Jones, el 39% mostr
signos de compromiso axonal. Los dias
de hospitalizacién en promedio para el
grupo de nifios menores de 9 afios fue
de 11,8 dfas y para los mayores de 9
afios fue de 9,09 dias. El tiempo para
la recuperacién completa fue para am-
bos grupos de aproximadamente 6
meses. Es claro en el trabajo de estos
autores, que el grupo de nifios evalua-
dos presentaba un SGB del tipo
desmielinizante que es el mds frecuen-
te en Estados Unidos y Europa y para
ese momento alin no se encontraban
bien establecidos los grupos
electrofisiolégicos como se definen
actualmente. Resulta [lamativo compa-
rar este grupo de pacientes con los pre-
sentados en el Instituto Roosevelt y que
se caracterizan por unos periodos lar-
gos de hospitalizacién con tiempos de
recuperacién muy prolongados.

Otra dificultad para comparar nuestro
estudio con otras publicaciones es que
los instrumentos para evaluar la
discapacidad no siempre son los mis-
mos ya que la aplicacién del instrumen-
to, por ejemplo el del estado funcional
de maxima discapacidad de Hughes es
enocasiones inexacto, especificamente
en el seguimiento de los pacientes
pediatricos. Una primera consideracién
es que el paso del estado funcional 4 al
estado funcional 3 en el que se admite
la asistencia de otra persona puede pres-
tarse a evaluaciones subjetivas
especificamente en los nifios més pe-
quefios. Segundo, para facilitar las



NERVIOS MOTORES NO EXCITABLES EN EL SINDROME DE GUILLAIN -BARRE EN NINOS

comparaciones con otros estudios nor-
malmente se han excluido otras cate-
gorias funcionales tales como sensibi-
lidad, actividad facial y bulbar y fun-
cién de miembros superiores. Aunque
por lo general la recuperacion del nifio
con SGB sigue una secuencia que ini-
cia en miembros superiores, esto no es
siempre cierto y puede suceder que
aunque el paciente logre la marcha in-
dependiente de acuerdo a un estado
funcional 3 6 2, ain sea completamen-
te dependiente en actividades de
autocuidado por un compromiso resi-
dual en los musculos intrinsecos de
mano.

Los antecedentes de infecciones respi-
ratorias altas y de enfermedad diarréica
aguda previas, ademds de otros no bien
estudiados, son un hecho bien deter-
minado en el SGB. De los 12 nifios del
estudio, se encontrd el antecedente de
enfermedad respiratoria alta en 3 pa-
cientes mientras que el antecedente de
enfermedad diarréica aguda se encon-
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