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be comenzar lo más pronto posible y ajustarse de 
acuerdo con la respuesta [5]. 

La MTA es una enfermedad potencialmente 
devastadora con un pronóstico variable [1-3]. 
Aunque parece evolucionar mejor en los niños 
que en los adultos [1,2,6] (un 50% de niños se 
recupera por completo a los dos años [1]), el 
25-43% no logran la deambulación o requieren 
alguna ayuda para caminar y un 10-20% nuca 
recuperan la movilidad ni la función vesical [1,2]. 
El inicio rápido, una demora del diagnóstico, una 
edad más joven, la ausencia de reflejos tendino-
sos disminuidos y una lesión longitudinalmente 
extendida pueden tener peor pronóstico [5]. A 
pesar de la escasa evidencia sobre el resultado 
de los síndromes MTA-plus, la mayoría de auto-
res sugieren un peor pronóstico en compara-
ción con la MTA aislada [6-8], que puede de-
pender de la relativa contribución de la afec
tación del sistema nervioso central y periférico 
[2]. La cirugía de la médula anclada se asocia 
con cierta mejoría en un 33-90% de los casos; 
sin embargo, es aconsejable un seguimiento 
continuo debido al riesgo de reanclado posqui-

rúrgico y de progresión de síntomas no neuro-
lógicos [10,15], como sucedió en esta paciente.
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Celebramos la reciente publicación en Revista de 
Neurología del artículo de Del Carpio-Orantes et 
al [1] sobre el síndrome de Guillain-Barré (SGB), 

que aborda una de las preocupaciones clínicas 
más frecuentes en los últimos años por la in-
fluencia de la epidemia del virus del Zika junto 
a la microcefalia [2].

Los autores realizaron un estudio exhaustivo 
de posibles agentes etiológicos, lo que es un ele-
mento notable del trabajo: dengue, chikungun-
ya, Zika, TORCH, hepatitis B y C, virus de la in-
munodeficiencia humana, Campylobacter jeju-
ni, enterovirus en general y herpes. Esto eviden-
cia una gran preocupación por los autores, que 
se diferencia positivamente de estudios simila-
res realizados en el contexto mundial.

El uso del término ‘cohorte’ no se ha em-
pleado como resulta usual en un estudio epide-
miológico, que es observacional, analítico, lon-
gitudinal prospectivo o retrospectivo, y donde 
una misma población se estudia durante un pe-
ríodo que puede durar años. No es el caso, ya que 
los pacientes fueron diagnosticados con SGB sin 
que el período observacional fuera tan prolon-
gado que pudiera corresponderse con un estu-
dio de cohorte. El seguimiento para el diagnós-
tico de SGB no es prolongado y se realiza en 
menos de dos meses de evolución en general, 
cuando de considerarse como cohorte hubiese 
requerido un número elevado de pacientes y el 

empleo de un grupo control en su seguimiento 
por regla general. Todo ello indica que este tra-
bajo no pueda considerarse como cohorte.

A pesar de este esfuerzo por buscar una re-
lación causal para el SGB es posible que no se 
hayan explorado suficientemente estas correla-
ciones con las otras variables estudiadas. Para el 
caso del líquido cefalorraquídeo, no se detallan 
los resultados de laboratorio que indicaran que 
cinco fueron normales y dos, no. Sin embargo, 
en nuestra experiencia, una mayoría de las mues-
tras del líquido cefalorraquídeo que llegan a nues-
tro laboratorio con sospecha clínica tienen un au-
mento notable de Qalb. Esta variable no es más 
que el cociente de la concentración de albúmi-
na en el líquido cefalorraquídeo dividido entre 
la concentración de albúmina en suero [3,4].

Aunque se evaluó a los pacientes con los cri-
terios de Brighton, no hay una correlación ex-
haustiva en la utilización de las variables y en el 
caso de los dos fallecidos no se mencionan de 
forma diáfana sus características clínicas, lo que 
hubiera enriquecido el análisis.

En la discusión de los resultados no se aclara 
suficientemente el porqué se manifiesta que no 
ha existido virus del Zika entre los pacientes es-
tudiados, cuando dos de ellos tenían IgG positi-
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va para el virus del Zika y los autores consideran 
que fue producto de una reactividad cruzada.

Por otro lado, se destaca un paciente con 
dengue positivo por poseer anticuerpos de cla-
se IgM específico para dengue y otro paciente 
con IgM positivo para chikungunya, pero cuyo 
resultado es a nuestro juicio mediatizado porque, 
al ser positivo el hisopado rectal para C. jejuni, 
da el protagonismo al segundo, cuando lo que 
más se comunica en la bibliografía es la asocia-
ción de esos arbovirus con el SGB. 

La alerta que se realiza en este trabajo acer-
ca de la importancia del estudio de C. jejuni re-
sulta esencial para no olvidar que puede ser un 
agente protagonista tanto en México como en 
otras partes del mundo.

A pesar de estas imprecisiones, el trabajo de 
Del Carpio-Orantes et al [1] resulta encomiable 
y es poco frecuente en estudios aislados circuns-
critos a un solo hospital, lo que demuestra de 
por sí una seria intención de estos profesionales 
de tratar de encontrar respuesta a la alta y cre-
ciente incidencia de casos de SGB asociados a la 
actual epidemia global del virus del Zika.
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Agradecemos el interés en nuestro trabajo [1] 
por parte de Pérez-del-Vallín et al, grupo al que 
queremos puntualizar algunos detalles.

Empleamos el termino ‘cohorte’ para desig-
nar a un grupo de sujetos que tienen una carac-
terística o un conjunto de características en co-
mún (generalmente, la exposición al factor de 
estudio), y de los cuales se realiza un segui-
miento en el transcurso del tiempo; en nuestro 
caso, es el grupo de pacientes que presentaron 
síndrome de Guillain-Barré (SGB) en Veracruz, 
México, en donde se les ha estado dando segui-
miento desde 2016 hasta la fecha. Como bien 
mencionan, un ‘estudio de cohortes’ es un dise-
ño diferente donde se emplean casos y contro-
les para un mejor estudio de la población; di-
cho sea de paso, se ha planeado un estudio pos-
terior de estas características [2].

Actualmente, somos un grupo de estudio con 
profesionales de la medicina interna, medicina 
crítica, neurología y epidemiología, que hemos 
tenido a bien dar seguimiento a los casos desde 
2016, cuando tuvimos nuestro primocontacto 
con el virus del Zika en esta región, y fecha en la 
cual realizamos un estudio retrospectivo sobre 
la relación causal entre el virus del Zika y el SGB, 
sin hallar relación alguna entre ellos. En esa pri-
mera experiencia sólo buscamos dengue, virus 
del Zika y chikungunya [3]. 

Dado lo anterior, se preparó un estudio más 
amplio para la búsqueda de otros agentes con 
propiedades neurotrópicas, el cual es el presen-
te artículo [1]; tampoco encontramos el virus del 
Zika como agente causal, pero tuvimos otras 
evidencias de mayor importancia.

Hemos conjuntado esfuerzos con otro hospi-
tal de la ciudad hasta conformar una cohorte de 
34 pacientes, en los cuales, de igual manera, la 
incidencia de Zika es mínima (sólo dos casos 
positivos por PCR-RT en orina) [4].

Por motivos de espacio, muchas de las veces 
no podemos explayarnos en datos o presentar 
grandes gráficas, por lo que no se detalla caso 
por caso. Sin embargo, en la cohorte mayor se 
han enfatizado los estudios de extensión, como 
el análisis del líquido cefalorraquídeo, y los es-
tudios de neuroimagen y neurofisiología. Res-
pecto a las coinfecciones, éstas pueden darse 

entre agentes virales (virus-virus), pero de igual 
forma entre virus-bacterias, virus-hongos y virus-
parásitos [5].

En cuanto al diagnóstico, seguimos la nor-
mativa de definiciones operacionales, en donde 
no se consideran las IgG para virus del Zika y 
tiene mayor valía actual la realización de PCR-
RT e IgM, como se efectuó en nuestro protocolo 
diagnóstico, ante casos probables y confirma-
dos de Zika [6].

Finalmente, mediante un estudio bibliomé-
trico conjuntamos las principales cohortes comu-
nicadas en Latinoamérica desde el inicio de la 
pandemia de Zika. La incidencia global se esti-
mó en un 42%, por lo que nuestra recomenda-
ción sigue siendo realizar un protocolo amplio 
de agentes infecciosos que incluya agentes pre-
viamente identificados y virus de reciente intro-
ducción en América [7].

Como grupo de estudio, continuamos dan-
do seguimiento a los casos previos y a los casos 
nuevos, que en este año han tenido menor inci-
dencia, así como ampliando líneas de investiga-
ción, como la infección por Campilobacter asin-
tomática en esta población, un estudio más am-
bicioso en el cual pretendemos aunar las cohor-
tes de los diversos hospitales de la región que 
pertenecen al sistema nacional de salud.
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