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IN'l'RODUCCION 

El síndrome de tandry-Guillain-Barré-Strohl ea conoci­
do desde hace 122 af'.os. 

Bs un padecimiento temible,que sorpresivamente incapaci­
ta en forma total al enfermo y en cuya evoluci6n pueden ocu­
rrir una gran cantidad de eventos deaacradables que ponen en 
peligro au vida. 

Las edades de loa pacientes afectudoe van deode 8 meses 
hasta 78 aftas.Huy predominio del sexo mesculino, 

Generalmente,su curso ea benigno,pero un porcentaje va­
riable padecen formas graves que son incluso mortales.Las fo! 
mas graves son aquellas caracterizadas por jnsuficiencia res­
piratoria,sin o con manifestacioneA autonómicas. 

La insuficiencia respiratoria reviste caracteres parti­
culares en cada paciente,y algunos requieren sólo ox!gono 
por puntas nasales para su tratamiento,mientras que otros r! 
quieren un respirador mecánico volumétrico por tiempo prolo~ 

gado.Las manifestaciones auton6micas son tales como hipertPn­
si6n arterial ,hipotenei6n arterial, taquicardia,hJ.perglice1111a, 
biponatremia,etc.El sitio ideal para manejar a estas vnrieda­
des graves ea una unidad de cuidados intensivos.Aún ahÍ,la t.!!: 
ea de mortalidnd no ea nada daapreciable,como se verá máa ad! 
lante. 

Si el paciente tuvo un curso benigno,o si logr~ sobrevi­
vir a las formas graveo,está expuesto aún a quedar con algu­
na secuela, con limitación funcional .variable , pero que g•ne­
ralmP.nte no ea gra're. 

Bs interesante obaervqr como se han intentado diversos 
tratamiP.ntoa y como se ha visto posteriormente quP. no han 
tenido resultado.La introducci6n de los esteroidea en la d~­
cada de loa 50s di6 una gran esperanza,pero pronto se evi­
denciaron sus limitaciones.La creación de las unidndes de 
cuidados intensivos vinieron a significar un adelanto muy 
importante,pero,segdn ae ha dicho antes,exiote cierta moK 
talidad,y el tratamiento continúa siendo sintomático,y loo 
pacientes presentan diversas com¡,lic11ciones conforme se pr~ 

longa su estancia en aichaa unidades,y eoe tratamiento no 
impide la aparición de compromiso simpático y p~rasimpático. 
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Ln la última d~cada,nument6 considerablemente la li­
teratura con referencia.a un origen autoinnune de eata en­
fermede.d.hllo di6 pie a considerar que medicamentos que -
actuaban en esos proceoos inmuno16bicoa serían capaces de 
influir el curao clínico.En el anc de 1Y78,aurgi6 en este 
hospital una preacupaci6n por est• ccnce~to,y se inici6 
una tere.péuticn diferente er. estos paci.,,ntca.Su prop6sito 
em acortar la evo] uci6n clínica e impedir la afectaci6n 
de los sistemas simpático y pnrasi~p,tico,abntiendo noí 
la incidenr.i3 de formas graves, 

El movimiento a favor de esta nueva tere.p~utica se 
inici6 en el servicie de Neurología y en el de Inmunolo­
gía ,y fué secundado en grado varia.ble por loo de Medici­
no Interna, Pediatría y Medicina Crítica. Por lo tanto,loa 
pacientee se encontraron al azar sujetoe a distintos cri 
terio~ de diagn6stico y manejo, 

Se propusieron dos medicamentos que oon conocidos 
para el manejo de otras entidades patológicas ampliameE 
te,el ácido aacórbico y el mcbendazol,de loa c~ales he.y 
literatura reciento que discute eus beneficios en loa pr2 
cesas inmunes,adenoás de la prednisona,de largo tiempo co­
nocida,y cuyo uso hn significe.cio diferentes resultados en 
otras tantea series.Otros procedimientos de reciente de­
sarrollo, como el interfer6n y la plasmnf~reaia,se encuen­
tran actualmente fuera de loo recursoo del hospital.Loa 
medica.mentas se encuentran dentro del cuadro básico de 
medicamentos. 

Se abri6 así une. posible perspectiva,poter.cialmente 
exitosa rle trate.miento pera estos pacientes,aunque no ee 
ignoraba que el manejo de estos medicamentos podría con­
ducir a resultados inespersdos .};n ese año de 1978 se i­
nici6 una tesis acerca del síndrome,y se menciona el e­
fecto de esos fármacos en le. evolucifo clínica de 7 pa­
cientes ; aún a pesar de la faltA de un grupo control, 
los resulte.dos p:irecían aluntauore e. 
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Bl propósito de este trabajo hn sido entonces conocer 
y valorar la experiencia de este ~capital en estos 6 años 
de manejo de esos fármacos.Se hace un análisis retrospec­
tivo en el Hospital 2ü de Noviembre, ISSSTE,desde el ano 
1976 hasta noviembre 1981 • 

El primer capítulo de esta presentación discute some­
ramente gen~ralidadea del padeciruiento. 

Un segundo capítulo trata sobre la base inmunológica 
que se conoce actualmente en la enfermedad,con particular 
referencia a los aspectos autoinmunee y el posible oitio 
efectivo de acci6n de fármacos específicos. 

útro capítulo discute el manejo habitual y otro se 
refiere a lee nueva.o ahPrnativns de tratai:iient.o. 

Los expedientes clínicos consultados y loo fármacos 
utilizados se describen en el capítulo de material y mé­
todos. 

En un capitulo de resultados se describan muy breveme!! 
te las fo:·mas clínicas encontradas pero ae hace una exte!!· 
ea preeentaci6n de los tiempoa evolutivoa con un pro~1ndo 
análisis eatadietico. 

Posteriormente se encuentran una discuai6n,unae con­
clusiones y una proposici6n por un protocolo de ¡n,¡ne jo. 

Conviene aclarar que en eote trabajo no se pretende 
hacer una reviei6n exhauativa de la literatura,ni tampoco 
una deacripci6n detallada de cada enea clínico.Sólo se me!! 
cionan algunas referencias bibliográficas dewoetrativae y 

de los pacientes se indic!\n aquellas característico.e cl:f.­
nicaa que fueron sobresalientes en su evolución. 
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SINDROME DE LANDRY-GUILLAIN-BARRE-STROllL 

GMH;RALIJJADES 

Ha sido difícil a través del tiempo establecer una 
defini ci6n del síndrome de Landry-Guillain-Barré-Strohl 
(SGB).Se aabe,8in embargo,que su origen ea desconocido, 
que la mitad de los casos ee encuentran asociado" con 
eventos tan diatintoe como una intervenci6n quirúrgica 
o una vacuna,y que afecta predominantemente al sistema 
nervioso periférico2 •4 1 , 

La primera deocripci6n del síndrome la hizo Lnndry 
en 1859,quien report6 10 caeos que presentaban trastor­
nos sensitivos y motores 1•3 .En 1916,Guillain,Barré y 
Strohl reportan 2 casos de un oíndrome clínico similar, 
de loa que se dijo que tenían un curso clínico má8 be­
nigno,y que característicamente preaent1111 una disocia­
ci6n albúmino-citol6gica en su líquido cefalorraquídeo 
(LCR) 1 •3 , 

Existen excelentes revisioneo hiet6ricns y clíni­
cas de este sindrome 1•3•5• 41 ,por lo ~e en eote trabajo 
ee hará menci6n 0610 a puntos específicos. 

Diversos autores han aportado clasificaciones clí­
nicaa4 •6 , en un intento de facilitar el abordaje diag­
n6etico. 

Actualmente ee acepta la claeificaci6n clínica pr~ 
puesta por el National Inatitute of Neurological and 
Communicative Dieordera and Stroke 7 ,publicada en 1978. 
Sus criterios son loa siguiente8 : 

Característioae requeridas para el diagnóstico : 
A.-Debilidad Motora Progresiva de más de una extremidad. 

El grado va desde una debilidad mínima de las extre­
midades inferioreo,sin o con ataxia mínima,a paráli­
sis total de loe múeouloe de las 4 extremidadea,aeo­
ciada a parálisis del tronco,bulbar y facial,con of-
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talmoplegia externa. 
B.-Arreflexia.La arreflexia universal es la regla,aun­

que serán suficientes srreflexia dista.l con hiporr!:_ 
flexia definida en bíceps y reflejos de l• rodilla 
si otras cnracteristicae son consistentes. 

Características que apoyan fuertemente el diagn6sti-

A.-Caracter!sticae '.:línicaa (en orden de ilnport1rncia). 
1 .-Progresi6n.·-S1gnos y síntoman de debilidad motora 

progresan rApidamente,pero dejan de hacerlo a 4 º! 
manas de iniciado ol cur.dro.Aproximadamente 50~ de 
loa pacientes alcanzan el nadir en 2 eemnnae,80f 
a las tres y más de 90'!> a lae 4 semanas. 

2 .-Simetr !a re la ti va.-Eeto raramente ce absoluto pe­
ro usualm1mte, si una extremidae está afectada, la 
opuesta se afectar~ tambi~n. 

3.-S!ntcmas o oignou sensoriales lcvea. 
4.-Compromiso de nervios cranealee.-Aparece debilid~d 

facial en R~roxim11damente 501. de loa ce.aoe,y es 
frecuentemtnte bilaterRl .OtroB pares craneales pu~ 
den estar afectadoe,particularmente aquellos que 
inervan la lengua y músculos de la degluci6n y oc~ 
sionalmente loe nervios extraoculRren motores.En 
ocasiones (menos del Sf,), 1 a neuropat fa ae inicia­
r~ en loo nervios a los músculos extraoculares y 

ptrps nervios craneales. 
5 .-liecuperaci6n.-Usualmente se inicia a laa 2 o 4 se­

manas que cesa ln progresi6n,pero puede retrasar­
se por meses.La mayoría de los pacientes se recu­
peran fllnci onala:ente, 

6.-Disfunci6n auton6mica.-Taquicardia y otras arrit­
mine,hipotensión poatural ,hipertensi6n y síntomas 
vasomotoree (cuando están presentee),apoyan el 
dia¡;n6st ico .Sin embargo ,e otos hallazgos pueden 
fluctuar y deben excluiree cuidadosamente otros 
padecimientoe,como el embolismo pulm·•nar,que sean 
capaceo de tener un cuadro clínico oimilar. 

?.-Ausencia de fiebre al inicio de los síntomas neu-
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riticoa. 
8.-Variantea (no por orden de importancia): 

-Fiebre al inicio de loa síntomas neuríticoe 
-P~rdida sensorial severa con dolor 
-Progreei6n más a 1 lá de 4 aemanas.Ocasionalmente,un pa-

ciente continuará progresafido m'a allá de 4 semnnas o 
tendrá una recaída menor. 

-Cese de la procreai6n sin recuperación o con un dé­
ficit residual mayor permanente. 

-Funci6n de eafínteres.Usuelmente no se afectan los es­
fínteres, pero puede aparecer una parálisis vesical 
transitoria durante la evoluci6n de loa síntomas. 

-Trastornos del sistema nervioso centrnl.-Ordinariamente, 
el SGB se considera un padecimiento del sistema nervio­
so periférico , pero existe controversia r"specto a CO.J!! 

promiso central.En pecientes ocasion&lee ea posible de­
mostrar ataxia severa interpretable como cerebelar en 

origen 1dinartria,respueatas plantares extensoras y ni­
veles sensoriales mal definidos,que hacen necesario no 
excluir el diagn6stico ei otras ceracteríaticas son tí­
picas. 

B.-característicaa ael LCR.-
1 .-Proteína del LCR .-Elevnci6n despu~s de la prime­

ra semana de síntomas,o demostración de su eleva­
ci6n en punciones lumbares seriadae. 

2.-célulaa del LCR.-l'na cuenta celular mostrando 10 
o menoe leucocitos mononucleares por mm3. 

3.-Variantes 
-Ausencia de elevaci6n de proteínas en T,CR una 

a 10 semanas deepu~e del inicio de lns síntomas. 
-Cuentas en LCH de 11 a 50 leucocitos moncnuclea­

res por mm3 • 
c.-Caracter!sticas electrodiagn6stica• : Aproximadamen­

te 80% de los pacientes tendrán evidencia de l er.tit'.!_ 
caci6n de la conducci6n del n~rvio o bloqueo en al­
gún punto aurante la enfermed 0 d¡la vel0cidn<l de con­
ducci6n ea usualmente menor a bO~ de lo normal,pero 
el proceso es heterogéneo y uo todos loa n&rvio13 es­
tán afectaaoe. Las la ten e ias di atales pueden estar 
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aumentadas hasta 3 veces lo normal.El uno da lan 
respuestas de onda P frecuentemente da una buena in­
dicaci6n de la lentificaci6n sobre porciones proxi­
males de troncos nerviosos y r~icea.Loe estudios de 
conducci6n pueden no hacerse anormalee hasta des­
pu~s de variae semanae del inicio del padecimiento. 
Hasta un 20~ de loe pacientes tendri!.n estudios de 
conducci6n normales. 

Este articulo7 hace adem~s consideracionc• del 
SGB con capítulos referentes a fnctoree que hacen dudar 
y otros que francamente descartan el diagn6stico. 

Haymaker y Kernohan,en sus 50 caeos de autopsia, 
aprecian que la insuficiencia reapiratoria fu~ el even­
to final en ln mayoría de loe pacienten,y la que se ma­
nifesté de diversas manP.ras,incluyendo disnea,cianosie, 
debilidad en la voz emitida,ausencia de reflejo tusíge­
no con inhabilidad para la expulai6n de secreciones del 
árbol bronquial,etc.Otros casos tuvieron falla circula­
toria con taquicardia .En otros ,se apreci6 bronconeumonía 
o edema pulmonar. 

tn la serie de Wiederholt,fallecieron 6 pacientee, 
pero e6lo 2 de ellos en relaci6n al padecimiento neuro-
16gico, y ninguno por las complic!'lcionee antes citadas. 

Ravn estudia varias neriee,en las que se mencionan 
com"licacionea tales como atelectaaias,neumonitie,abece­
so pulmonar,miocarditie,paro cardíaco,falla circulatoria, 

y con una mortalidad,aegil.n las diferentes aerie.o,del 5 
al 66% • 

Loa re¡iortes origine.lea del SGB descrihian que el 
padecimiento tenia un curso benigno ge.neralmente 1 •3 

No fué sino hasta 1936 que Alajouanine et al llaman la 
atenci6n sobre las formas mortales,con parálisis de los 
mil.aculoa reepiratorioe8• 

Goulon Rt al 8 hacen un extenao e,náliRis de mn.nifes­
taciones auton6micas en 172 paciente~.tncunntran en e­
llos taquicardias Generalmente ainusalee ¡bradicar -
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dia (22 casos) ; hipertensión arterial (24 casos) ; trae­
tornoe de repolarizaci6n en el electrocardiograma (19 ca­
eos) ; trastornos digestivos que incluyeron sangrado de 
tubo digestivo , dilataci6n a¿;uda del estómago e Íleo ; 
también encontraron trastornos psíquicos ,hipersecreci6n 
salival , hiperglicemia transitoria , hiponatremia (por 
eeoreci6n inadecuada de AD!!), etc. Su mortalidad global 
fu~ del 15.1- (26 caeos) • 
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ASPECTOS INMUNULOGICOS DEL 
SGB 

Se ha llegado a eatnblecer que es necesnria la coope­
raci6n entre linfocitos T y B ,al corrobornr que ninguna 
de estas poblaciones celulares por sí sola puede montar 
una respuesta inmune a antígenos tales como loo eritroci 
toa,mientras que la mezcla ae Potns poblaciones celulares 
resulta en la producción de aJtns cantidades de nnticuer­
poa9 .Lae células T no sintetizan cantidades detectables do 
inmunoglobuJ inas, pero son requeridas como cHulaa "helper" 
que estimulan a las c6lulas ll a di1'erenci11rue a células 
productoras de anticuerpoe9,También son necesariao otras 
células accesorias,como loa macr6fagoe,para que ocurra 
una respuesta inmune'J .El área de las interacciones cclu±a­
rea ea compleja y han sido propuestas una amplia variedad 
de mecanismoe9. 

Dentro de loe linfocitoe T se ha llegado a identifi­
car a un grupo,llamado Supreaor,que actúa como inhibidor 
de la producci6n de anticuerpos y también como inhibidor 
de la inmunidad mediada por células 10 • 

El desarrollo de una tolerancia a loe propios teji­
dos (TP) implica contacto temprano entre los antígenos 
propios y loa sitios receptores en la superficie de loe 
linfocitos reactivos a estos antíeenoa 1°. Se puede indu­
cir autoinmunidad por m,1niobraa que sobrepasen los meca­
nismos de t oleranci11. o el requerimiento normal de c~lulas 
T "helper" 10

• Se han implicado una amplia ve.riedad de 
oistemas celulares supresores en virtualmente todos loe 
mecanismos inmunol6gicoe reguladores ~onocidoo 11 .Por 
ejemplo, se ha demostrado que lan células supresoras jue­
gan un papel activo en el mantenimiento de la tolerancia 
inmunol6gice,en el control de las reacciones de contacto 
e hipersensibilidad tard!a,control gsnéhco de las reacci.9_ 
nea de anticuerpos y la regulaci6n de la respuesta de an­
ticuerpos a antígenos timo-dependientes e indepenáientee 11 
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Se han propuesto varios métodos de inducci6n de auto­
inmunidad 10 : 

1.-Inyücci6n de tejido homólogo con el adyuvante de 

Preund. 
2.-Infecci6n por virua,con antígenos que provocan reac­

ciones cruzadas o alteran loa nntíeenos del huésped, 

haciéndolos autoinmunogénicos. 
3.-Uni6n de haptenos extrai'oa {como drogas) a los teji­

dos del huésped, 
4.-Estimulaci6n no específica de la natividad de laa c~­

lulas T "helper• , 
5.-Exposici6n a antígenos extraños con reacci6n cruzada. 
6.-Pérdida de la actividad célula T supresora. 

Los estudios más extensos de autoinmunidad en relación 
a una pérdida de la f11nci6n efectiva de célula '!' ouprcsora 
han sido llevados a cabo en ratones negros de Nueva Zelan­
dia,y en el híbrido resultante de la cruza de estos con ra­
tones blancos de Nueva zelnndia12 .se ha demostrado que la 
arlminiotraci6n del producto soluble inmunosupreoivo de las 
células T supresoras activadas previene la autoinmunidnd 
en estos ratoneo 13.Esto hace penaRr en la posibilidad de 
usar proauctoe semejantes en loa pacientes con enfermeda­
des autoinmunea. 

En 1955,Waksman y Adams 14 inocularon a conejoe,puer­
cos de guinea y ratonee con tejido nervioso periférico he­
ter6logo u hom6logo con un adyuvante adecuado,produciendo 
de esta manera una •neuritis al6rgica experimental",pudie~ 
dose disponer así de un modelo experimental que de alguna 
manera semeja al SGB • }:atoa autores sugirieron la poeibil.! 
dad de que el SGB r'uera una enfermedad autoinmune. 

Witebeky et a1 14 propusieron 4 criterioe que deben ser 
aatisfechos antes que una condici6n clínica pueda ser CO_!l 

siderada como enfermedad autolnmune 
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1.-llemostraci6n directa de anticuerpos libres circu­
lantes que son activos a la temperatura del cu~rpo 
o de anticuerpos unidos a las célulaa,indirecta­
mente. 

2.-lteconocimiento del ant:!¡;eno específico contra el 
cual se dirige el anticuerpo. 

3.-Producci6n de anticuerpos contra el miBmo antí­
geno en animales experimentalee. 

4.-Aparici6n ae cambios patol65icoe en tejidos corre! 
pondientes de un animal activamente sensibilizado que 
son b4sicamente similares a aquellos en las enfer­
medadeo humanas. 

NEURITIS AU:RGICA 

BXPr;nmhN1'AL 

De acuBrdo a lo antes mencionado,la neuritis alér­
gica experimental (N.AE) es un trastorno del oistema ner­
vioso periférico producido en animales de laboratorio por 
la inyección de nervio periférico homogeneizado o sus 
fracciones aisladas junto con el adyuvante completo de 
Freund. 

Su inicio clínico eo ~eneralmente agudo,y una poli­
neuritis severa puede oer rápidam~nte i'atal,pero en aque­
llos animales que sobreviven frecuentemente hay recupera­
ción mayor o completa y usualmente no hay recaída o re­
crudescencia de síntomas o leBionen 14 ,Laa lesiones en el 
sistema nervioso periférico consisten on infiltradoe foca­
les perivRscularea de c~lulas mononuclearee compuestos 
de linfocitos,c~lulaa plasmática• y células de la serie 
monocito/macr6fago.se hR visto un daílo a loa tejidos me­
diado por complement•) .Cuando lao lesiones ae inician y loe 
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macr6fagoa ee han acumulado el progreso en este daño a loo 
tejidos mediado por complemento puede hacerse no dependie~ 
te en el acceso de componentes plaemáticoa,dado que loa 
macr6fagoa por e! miemos pueden sintetizar proteínas de 
complemento C4 , C2 , factor B , C3 y C5 , aa! como enzi­
mas activadoraa de complemento15.Ee posible demostrar en 

animales con NAE productos de una respuesta al~rgica a 11!! 
t!genoa de nervio periffrico que implican a c~lulae T y B. 
La NAE viene as! a ser una polineuropat!a autoalárgica i~ 
ducida por inmunizaci6n apropiada. 

Sin embargo,no había podido transferirse pasivamente 
la NAE con suero de animales afectados a animales recipien 
tee,haeta que Saida T et al16 reportan por primera vez 6xÍ 
to en ese procedimiento ,encontrando que la deemieliniza­
ci6n en eu trabajo ea aaoci6 con infiltraci6n de macr6fagoe 
pero no de linfocitos ,y ademáa,habiendo encontrado orga­
no-especificidad y dependencia a complemento,se sugiere 
fuertemente que la reacci6n fu~ anticuerpo-dependiente y 

mediada por complemento. 

FACTORES SERICOS 

cook et al demoatraron que en máo de la mitad de una 
serie de pacientes con SGD se encuentra en suero un aume~ 
to policlonal de IgG e IgM ; algunoo tambi~n tuvieron au­
mento de loa niveles de Ig.A. 17. 

Tambián ha sido poeible demostrar la preaencia de 
complejos inmunea 18 • 19 , 

INMUNIDAD MEDIADA POR CELULAS 
Se ha encontrado tranaformaci6n linfoblástica y pro­

ducci6n de factor inhibidor de macr6fagos en loe cultivos 
de lin1'oci tos a corto término en respuesta a antígenos de 
nervio periférico20 • 
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AN'rIGE!!OS DE HISTOCUMPATIDILIDAD 

EN EL SGB 

La base amplia inmunol6gica en el SGB ha motivado 
investigaciones sobre una posible aeociaci6n con HLA. 
Latovitzki et a121 estudian 18 pacientee,en loa que de­
terminan HLA-A , By D,pero sin que ae demuestre una 
relaci6n estadísticamente significativa. 

Sin embargo,Adama et a122 hacen mención de las 
formas de inicio más gradual y que pueden moetrar un 
curso recurrente o progresivo cr6nico,habiendo estu­
diado 14 de estos caeoo,oon aumento estadísticamente 
significativo con HLA-A1 , -BB , -DRw3 , y haplotipo 
-Dw3 
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MBDIDAS TERAPEUTICAS HABITUALES 
EN EL SGD 

No hay reportado en la literatura algi1n tratamiento 
para el SGB que haya sido específico.Básicamente ha sido 
sintomático,como repoeo en cama,evitando equiniemoa y po­
siciones vicioeas,vitamina B1,yoduro y salicilato s6dicos, 
aureomicina,electroterapia estimulante. muscular, eventual­
mente roentgenoterapia de lae raíces inflamadas ,y predni­

eona o ACTH 22 • 
El advenimiento de loa ventiladores de presi6n,y pos­

teriormente de loe de volumen,ha permitido un mejor abor­
daje de manejo en pacientes con insuficiencia respiratoria 

en general. 
El conocimiento y desarrollo de gérmenes s antibi6-

ticoe,asi como de las pruebas de sensibilidad y de un cri­
terio de selecci6n de antimicrobianos,ha permitido un tra­
tamiento cada vez mejor de las complicaciones infeccioeas2}. 

Ea tambi~n ampliamente conocido que el arsenal terap~u­

tico actual,que incluye medicamentos hipotensores 1hiperten­
soree,cardiot6nicoe,antiarr!tmicoa,soluciones electrolíti­
cae,etc. ,permite tratar más racionalmente las complicacio­
nes de índole cardiovaecular.El desarrollo paralelo de las 
Unidades de Cuidados Intensivos permiti6 reunir en un aitio 
definido el arsenal terap~utico,los respiradores de preei6n 
o volumen,monitores continuos,y personal médico y param~dico 

debidamente entrenado las 24 hrs del día. 
Sin embnrgo,como hemos tenido oportunidad de mostrar 

en páginas anteriores,la mortalidad continúa siendo alta. 
Desde 1952,ee han usado eateroides en el tratamiento 

del SGB4 .su juatificaci6n eurgi6 del criterio de que ,dado 
el daílo a las raíces nerviosas por edema,se causa una com­
preai6n en el interior de las estrechas vainas de la dura, 
con subsiguiente degenerac16n de mielina y axonee 4 , 

-14-



De los eateroideo,ae aabe que influencian el metabo­
lismo de carbohidratoe,proteínae,graeao,purinaa,balance de 
agua y electrolitoo,funcionee del niatema cardiovaacular, 
rift6n,múeculo eequel~tico,aiatema nervioao,adem~e de otros 
6rganoa y tejidoe,a lo que ee agrega la capacitaci6n que 
ejercen eobre el organismo para resistir varios tipoo de 
estímulos nocivos y cambios del medio ambiente 24 • 

En lo que se refiere a las reepueetae inmunea,no exi! 
te evidencia convincente de que el uao terap~utico de cor 
ticoesteroidea tenga un efecto significante en el t!tulo 
de anticuerpos circulantea,eean IgG o IgE,que juegan un 
papel mayc•r en estados al~rgicoa y de autoinmunidad24 • Lo 
anterior ee aplic~ tambi~n al complemento.Gin cr.hargo,loa 
síntomas de las enfermedadeo oon drámdtioamente aliviados 
frecuentemente por loe eeteroidea.Entre las linfoquinae , 
producidas por loe linfociton en la reopueeta celular,oe 
encuentra el Factor Inhibidor do Migraci6n de Macr6fagos, 
que causa una acumulaci6n de macr6!agoo no sensibilizados 
en un !rea específica ¡ los esteroides bloquean el efe~ 
to de éste factor inhibidor en loe macr6fagos,impidiendo 
así que estos ae acumulen en el sitio de inflamaci6n24 , 
Loe eeteroidee inhiben no a6lo loe fen6menoe tempranos 
del proceso inflamatorio,aino t8lllbHn loe tardíoa24. Por 
lo anteo diocutido ,podría pensarse que loo esteroidee han 
Yenido a ser la soluci6n en todos loe procesos de hiperae~ 
eibilidad tardía ~ipo IV.Sin embargo,en la serie de Wieder 
holt et al..5 ,de 97 pacientes,22 fueron tratados con eete: 
roides,ein que se encontrara diferencia significativa en 
la duraci6n global de la enfermedad con loa pacientes no 
tratado11.0trae serieo eeflalan resultados similares 4 

aunque se sigue reconociendo que existen algunoe caeoa en 
que ha ocurrido una respuesta favorable con elloi .Adem&a, 
loe eetercides ejercen diversos tipos de efectos nociToe, 
que incluyen alcalosis hipokalémica,aumento de susceptibi­
lidad a infacci6n,m1opat!a,osteoporoeie,etc24 ,que limitan 
a~n más su utilidad. 
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ALTERNATIVAS DE TRATAl'IIEllTO EN EL 

SGll 

Como ae ha vieto,existeu limitaciones notables en el 
tratamiento del SGll.Surge as! la necesidad de buscar mej~ 
rea medidas terap~uticas,en las que varios autores se en­
cuentran trabajando. 

A.-PACTOR DE TRANSFERENCIA 

El Factor de Transferencia (FT) ea un extracto diali­
zable de leucocitos inmunes capaz de transferir inmunidad 
celular,del cual ae desconocen aún su modo de acci6n y su 
naturaleza química25 ,se le ha usado con 6xito en el sín­
drome de Wiakott-Aldrich25 ,osteosarcoma,ao! como en enfe!, 
medades viralee,bacterianae y mic6ticaa,con buenoe reaul­
tadoe25. 

Se report6 recientemente 26 un caso de SGB tratado con 
PT,y en el que se encontr6 trastorno de la funci6n celu­
lar T,que mejoró rápidamente con el Jn,pudiéndoae obeervar 
ae! mismo una rápida mejoría clínica.Aiin na!,loe autores 
no se atreven a afirmar que haya sido el PT el que haya 
condicionado la curaci6n de au paciente,pero sugieren que 
ae haga más investigación sobre este particular. 

llo-I!ITERPER05 

El Interfer611 fui! descubierto a fines de la ddcada 
de 1950debido a su actividad antivirn127 .i1 Interfer6n ti! 
ne varice efectoa en la inmunidad mediada por c6lulae,que 
incluyen inhibici6n de la proliferac16n de linfocitos y 

e!ntesia de DNA deepuáa de la activac16n por lectinae,an­
t!genoa y células alogénicae,ademáe de que aumenta la cit~ 
toxicidad de células T blanco-específica y la actividad 
"killerK natural y eepantánea28,Por otro lado,inhibe la m! 
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duraci6n de monocitoa a macr6!agoa.Otroa efectoa encontr! 
doa han aido prolongaci6n de la supervivencia de aloinje! 
toe,inhibici6n de la hipersensibilidad de tipo tardío y 
atenuaci6n de la enfermedad tejido va huésped 28 .se ha re­
lacionado el factor de transferencia con la inducci6n de 
Interfer6n26 • 

Queda a~n mucho por inveatigar en eata área. 

ACIDO ASCORBICO 
El ácido aac6rbico (AA) ea un compuesto de 6 carbo­

nos que está relacionado estructuralmente a la glucosa 
y otras hexosaa,y que en el cuerpo se oxida en forma re­
versible a ácido dehidroaec6rb1co 29,Entre otrao funcionen, 
interviene en la aíntesis de eeteroidee por la corteza 
adrene.l.El hombre,otros primates y el puerco de Guinea 
son loe únicos mamíferos conocidos que aon incapaces de 
sintetizar AA 29,30, Su uso ha aido propuesto para una 
gran cantidad de padecimientoe,que incluyen infeccionee 
viralee,ateroscleroaiB,artritie y cáncer29•3 1,Pero loe 
reportes han sido contradictorios29,30,3 1,r.a alta concen­
traci6n de aacorbato en los leucocitos y su rápido uso 
durante infecci6n y fagocitosis han sugerido un papel 
para esta vitamina en loe proceeoe inmunee31 .Exiaten va­
rias condiciones que hacen descender loe niveles de AA 

en leucocitos,como infecciones virales,esteroidee,taba­
quismo,embarazo y envejecimiento,aaí como procesos mie­
loproliferativoa e ingesta de anticonceptivos31,En 1962 
se demostr6 por primera vez el papel del ácido aec6rbico 
en la hipersensibilidad tardía31.De ahi ae ha podido ca~ 
probar que exiete,en animales do experimentaci6n con ee­
corbuto,una deficiente migraci6n de macr6fngoa al sitio 
de inflamaci6n,y que oe requiere unn cantidad &decuada 
de AA para que ocurra un rechazo normal de injerto en 
pie131,Pese a lo anterior,se ha encontrado que la admi-
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nietraci6n de AA aumenta loe nivelen circulantes de In­
terfer6n31,eituaci6n que pudiera eer de utilidad en el 
SGB • Por otro lado,en un eatudio33 ee encontró que no 
prolonga au administración la sobrevida de pacientee 
con cáncer,aunque un autor34 llama poateriormente la 
atenci6n,en ~ate mismo eatudio,aobre loa pacientes con­
trol,que tuvieron oobrevida más corta,afirmando con 
ésto que el AA ei tiene útilidad en cáncer.Hará falta 
máe investigación para definir esto: 

El AA ee absorbe bien del tracto gaatrointeeti -
na132 .Aunque en general ee recomienda no utilizar mega­
doeia de AA29•31 ,ee han llegado e utilizar doeis impor­
tantee33,por varios mesee,ein que aparentemente hayan 
existido efectos colaterales indeseables atribuibles al 
AA.Ademáe,recientemente ha sido reportado un paciente 
que ingirió 15 gramoa diarioa por 4 meeee,ain aparente 
perjuioio35. 

PLASMAPERESIS 
Brettle et a1?6 deacribi9ron por primera vez la 

efectividad de la plasmaféreaia (PLP) en el SGB.La util~­
dad de la PLP se be atribuído a mecaniamoa de inmunidad 
humoral en el SGB37,38 ,Las series reportadaa son pequeBas, 
existiendo en algunas evidencia de utilidad39,40,y en 
otras no del todo36,38, 
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MBllENDAZOL 

Bl mebendazol ea un medicamento del grupo de 
los Benzimidazolee,a los que pertenece también el metro­
nidazol.Su actividad irununosupreaiva fué descrita por vez 
primera por Paget et a14 2, 

Vario5 autores llan demostrado inhibici6n de la inmu­
nidau mediada por célulaa42 ,por los imidazolee.se ha de­
mostrado una acci6n significativa del mcbendaiol en el re 
tardo en el rechazo de traneplnntee42 • -

Otros nutorea han encontrado que algunos derivados 
de imidazolee aon activadorea de macrófagoa43,contribu­
yendo aei a una destrucci6n má.s rápida de un antígeno. 

Algún otro derivado de loa imidazoles es citotóxico 
incluso pgra tejidos normalee43,y eata actividad se ve 
incrementada por el ácido asc6rbico,que es formador de 
per6xidoa de hidr6geno43.se ha descrito acción sinergia­
tica entre el misonidazol y al ácido aac6rbico producien­
do neuropatía periférica43. 

llel mebendazol se sabe que e6lo una pequeíla porci6n 
de la dosis ingerida ae abaorbe,y la mayor parte ea ex­
cretada por el riíl6n en su metabolito deacarboxilado44 • 
En infecciones por Capillaria Phillippinenais ha sido 
usado a dosis de 400 mg diarios por 20 díae ,y se atribu­
ye a su deficiente abaorci6n el que no ee observen efec­
tos t6xicos aist~micoa44 .En quistes hidatídicos ha sido 
usado a 400 a 600 mg diarios,h~ata por 30 días,también 
sin aparente toxicidad44 .se encu~ntra contraindicada su 
adminietraci6n en embarazada• y en pacientes con antece­
dente de alergia a la droga. 
En loa eatudioe de tranaplan~es,ain embargo,eetaa droga~ 
se usaron por vía ora14 2• 
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MA'l'hltIAL Y MWJ'uDOS 

Se revisaron 75 expedientes clínicoa que se encontraban 
en el archivo del Hospital 2U de Noviembre clasificados corao 
SGB • Hubo neceuidllu de excluir a 17 de ellos del estudio 
por las siguientes razones : 

Dos expedientes son inadecundoH e incompletos ; 5 pa­
cientes tuvieron una evoluci6n clínica que ~esde un principio 
había sido reconocida como de poliomielitis ; 3 pacientes pr~ 
sentaron una evuluci6n tardía compatible con poliomielitis ; 
1 paciente a6lo tenia trastornos del lenguaje ; otro presen­
taba salmoneloeis ; otro tenía neuropatL1 salmonel6eica ; 
1 paciente tuvo parálisis de Bell ; 1 paciente tuvo síndrome 
de compresi6n radicular ; otra paciente estuvo internada por 
un embarazo enteramente normal, 

Estuvieron a cargo de los pacientes médicos de los ser­
vicios de Medicina Interna,Neurología,Pediatría y Medicina 
Crítica,con grados variables de coordinación entre sí.Loe 
pacientes fueron elegidos totalmente al azar para algún es­
quema de "ratruniento específico. 

Las variedades graves del SGB fueron manejadao en la 
Unidad de Cuidados Int8naivos de este Hosµital,en donde se 
utilizan ventiladores volumétricos tipo Bennett MA-1.Los 
pacientes restantes fueron manejados en áreas de h•lspitali­
zaci6n de Joledicina Interna y Pediatría. 

Los líquidos cefalorraquídeos fueron procesados en un 
servicio especializado en ese propósito en el laboratorio 
de Pruebas Especiales de este Hospital. 

Los estudios eleotromiográficoa son efectuados en el 
servicio de Medicina Física de este llospital,con una máqui= 
na tipo TECA-4 , 
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Todos los medicamentos utilizados en este eRtu­
dio ee encuentran en el cuadro de medicamentos del ho.!!_ 
pital,que es el del Cuadro Básico de Medicam•rntoa de 
Hospitales del Sector l'Úblico (ISSSTE,MéY.ico, 1979} • 
Se utilizó prednisona en tabletea de 5 mg,de los la­
boratorios Scheramex,Mexico,DF¡ ácido sscórbico en 
tabletas de 100 mg,de los laboratorios Grin,México,DF; 
mebendazol en comprimidos de 100 mg 1 de Industria Farm~ 
c~utica Andromaco,México DF.Loa 3 se utilizaron de la 
siguiente manera : La prednieona se dosificó en un 
rango de 5 a 30 mg,aegún la gravedad del caso y el mé­
dico a cargo,ein que as pueda establecer un patrón de-· 

finido,Eea doeie es por día • El ac. ascórbico se doai­
fic6 a 500 o a 1000 mg diarios,eegún ee tratase de ni­
Ho o de adulto , El mebendazol ee utilizó a raz6n de 
200 mg diarios ,tanto en ninoe como en adultos. 

Se utilizaron algunos otros medicamento~ en lae 
variedadea graves del SGB,en presencia de manifestaci~ 
nea auton6micae pero,dado que au farmacología ee bien 
conocida y carecen de efecto conocido en el SGB,no ae 

hará un análisis detallado de ellos,y sólo se mencio­
narán brevemente más adelante. 

~n ningún paciente se hicieron análisis de con­
centraciones aéricae,fecalee o urinarias de loe medica­
mentos. 

Loe pacientes fueron clasificados de acuerdo a la 
loo criterios del National Institute of Neurological 
and Communicative Disordere and Stroke7.se elaboraron 
Tablee para poder compara: loa diferentes periodos clí­
nicos entre grupos tratados y no tratados. 

Los cálculos estadistico8 fueron realizados en 

una calculadora TI-55,de Texas Inatrumenta,B.U.,y en 
una computadora de Apple Computer Inc,E.u. 
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RESULTAlJOS 

Se revisaron 58 caeos clinicoa,15 pediátricos y 

43 adultoe,con la siguiente dietribuci6n por dofoada de 
la vida y sexo 

DE CADA MASCULINOS FEMENINOS TOTAL 
Primera 10 5 15 (25i'l 
Segunda 3 2 5 
Tercera 7 8 15 (25") 
Cuarta 5 5 10 ( 17 .2%) 
Quinta } 4 
Sexta 3 3 
Sép/Oct 6 6 

En 1a primera década,hubo predominio del sexo mas­
culino con una P < 0.05 ; en la séptima y octava d~cadal!I 
hubo tambi&n predominio del aexo maaoulino,con P<0.01 

GRAP'ICA I 

No. 
10 ffil MASC. 

9 QP'EM 

8 

7 
6 

5 
4 
3 
2 

•• •• 1 •.. . 2 •••• 3 •••• 4 ••• ,5 •••• 6 •••• 7/8.,, 
DE CADAS 
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Hubo evidencia de algún !Retor desencadenante en 
30 pacientes (51.7~),generalmente de tipo infecciooo, 
de la siguiente manera : 

Vine respiratorias euperioree 19 caeos 63.3~ 

Vías respiratorias bajas 
Vías urinarias 
lJiarreae 7 23.31' 
Endometritis 

}:l caso referido de endometritis está en relaci6n 
con un aborto séptico.otro caeo,no considerado en esta 
serie por no haberse encontrado su expediente,tuvo re­
lación con un embarazo normal. 

No se cuenta con cultivos ni con otros exámenes 
destinados a aislar a los posibles g~rmenes causales, 
aparentemente porque la mayoría de loe pacientes se en­
contraban asintomáticos en lo que a ello se refiere en 
el momento del ingreso al hospital. 

S6lo dos pacientea,amboa adultoe,tuvieron antece­
dente reciente de vacunaci6n.Uno había recibido nntite­
tánica y el otro antitifoídica , pero el primero también 
presentó iniecci6n de vise urlnariae y el se¡¡undo de 
viae respiratorias superiores. 

Pué posible obtener un período aproximado de la­
tencia en 40 pacientes (68.9%),con rango de 2 a 32 
diae,con i=?.62 y S=8.04 
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Se hará a ccntinuaci6n una deacripci6n breve de las 
formas clínicas encontradas , 

A.-Pnrálieia fl~cida ascendente de lns 4 ~xtremidadea. 
Total : 34 pacientes (58.6%), 21 masculinos y 1 ·; fem!: 
ninoe.Seia pacientes (17,6%) presentaron hipoxemin 
y 3 de ellos requirieron vent il !ldor volumétrico por 
5,5 y 'f eemanao,reapectivamente.Trea pacientes pre­
sentaron parestesias. 

B--Paráliais flácida ascendente de lna 4 extremidades 
con afectación de parea cranealea.Total,12 pacientes 
(20.6%),6 masculinos y 6 femeninos.Estos pncientea 
presentaron traotornos tales como diafagia,disfonia, 
diplopia,aniaocoria,parálieis facial • Seia pacien­
tes presentaron hipoxsmia,2 de ellos con hipercapnin, 
4 requirieron ventilador volum~trico por 1 15,5 y 12 
eemanas,reepectivamente.Dos presentaron parestesias 
y 2 trastornos de la sensibilidad profunda. 

c.-Parálisis flácida ascendente de las 4 extre~idndea 
con afectnci6n de parea craneales y paresia evidente 
de múeculoe respiratorioa,fotal:3 pacient~s,loo 3 
tuvieron hipoxemia,uno con hipercapnia severa ¡ 2 r~ 
quirieron ventilador volum6trico por 4 aemanss.Uno 
tuvo alteraciones de la aensibilidad profunda, 

ll.-Paráliais flácida descendente de las 4 extremidades, 
total de 5 caeos.Uno preaent6 hipoxemia,requiriendo 
ventilador pcr una semana,ademáa de haber presentado 
alteraciones de la eenaibilidad profunda.Uno praoen-" 
t6 parestesias. 

};.-P-!lrálisis flácida descendente de las 4 extremi\}11dea, 
con .afectaci6n de pares craneales y paresia eviden­
te de músculos respiratorios.Total 3 caeos,loa 3 
habiendo presentado hipoxemia,pero s61o uno requirió 
ventilador por 2 aemanae. 

P.-Parálieis flácida ascendente de a~bao extremidades 
inferiores. Un sólo caso, 
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Las manifestaciones autonómicas encontradas fueron: 
Taquicardia 1 O caeos 
Bradicardia 

Hiperglicemia 2 
Hipernatremia 
Hiponatremia 5 
Hipertensión arterial 8 
Hipotenei6n arterial 5 
Retención urinaria 4 

Total:16 pacientea 
-Se consider6 que exiati6 hiperglicemia cuando las 

cifras de glucosa fueron superióree a 130 mg/100cc 
en paciente no diabético conocido.Hipernatremia,so­
dio s~rico superior a 150 mEq/lihiponatremia,sodio 
inferior a 130 mEq/l,Hipertenaion arterial,TA sist6 
lica superior a 140 mmHg y diast6lica superior a -
100 mmHg • Hipotensi6n arterial cuando la siRt6lica 
fu~ inferior a 100 mmHg y la diast6lica inferior a 
60 mmHg.Ningil.n paciente tenía antecedentes de hi­
pertenai6n o hipotensi6n arterial. 

Algunos pacientes presentaron más de una de las mani­
festaciones antes aeftaladas,incluao en forma alterna.Todos 
fueron manejados en la Unidad de Cuidados Intensivos de 
este Hospital,y en au tratamiento se incluyeron Digital , 
propranolol,lidoca!na,inaulina,sodio,metildopa,dopamina y 

atropina. 
Dado que el padecimiento es autolimitado,se considera 

que un t~rmino de 6 meses es el habitual en el que se obse! 
va recuperaci6u,y más allá de este plazo se considera que 
el paciente puede presentar secuelao permanentes.De 43 pa­
cientes en quienes se tuvo un seguimiento míni~o,12 (27,9~) 
han quedado con secuelas del SGB,algunos con varias de ellas. 

Paresia de las 4 extremidades 1 caRo 
Paresia de miembros inferiores 6 
Pareeia de miembros superiores 6 
Hipotrofia tenar e hipotenar 1 
Atrofia inter6eeos manos 4 
Steppage unilateral leve 1 
Pie equino unilateral 1 
l'areeia VI Par unilateral 1 
Ataxia 1 

Con excepci6n de una paciente parética da las 4 ex-
tremidadea ,no existe limitación importante de la función. 
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De 58 pacientea,en 45 (77,5%) fu~ posible obtener una 
muestra de líquido cefalorraquídeo para estudio dentro de 
los primeros 8 días de evoluci6n del padecimiento.Conside­
rando como normales una celularidad máxima de 5 mononuclea 
res/mm3 y de 15-45 mg/ml proteínaa,ae encontró que 16 de -
loe 45 (35.5%} estaban dentro de límites normales ; 19 
(42.2%) presentaron diaociaci6n albúmino-citol6gica ; 
7 (15.5%) pr~sentaron aumento tanto de proteínas como de 
células ; 3 (6,6%) tuvieron aumento ~nicamente de cálulae, 
Se tomaron posteriormente otras muestras de LCR en estos 
y en otros pacientes,pero a tiempos totalmente arbitrarios, 
por lo que oarece de valor su análisis , 

Ve 58 pacientes,12 (20.6%) tuvieron estudio de in­
munoBlobulinas.Considerando como límite superior normal 
de 1600 mg/100 ce para la IgG,de 330 mg/100 ce para la 
IgA y de 145 mg/100 ce para la IgM,se encontró que 9 de 
12 (75%) estaba dentro de límites normales ; una pacien­
te,que padece además Lupus Eritematoso Sistámico,preaent6 
aumento en la IgG ; otro paciente,present6 aumento de Ja 
IgA y otro de la IgM.Ninguno de estos valorea se obtuvo 
áeapu~s de loa 10 d!aa de evoluci6n del padecimicnto.s6-
lo uno de estos pacientes tiene controles posteriores, 
que estuvieron también dentro de límites normales.ocho 
pacientes de 58 (13.7%) tuvieron estuaio de Complemento, 
y en todos estuvo dentro de límites normales.Uno de estos 
estudios normales de complemento coincidi6 con una va­
riedad grave del SGB • 

En 13 de 58 pacientes (22.4%) ee practic6 electro­
miograf!a,en tiempos arbitrarios de evoluci6n del padecl 
miento y por razones diversas,y en todos loe casoo fu& 
compatible con polirradiculoneuritie. 

Ninguno de estos pacientes tuvo estudio de HLJ.,Solo 
4 pacientes tuvieron estudios de linfocitos T y n.se repo! 
tó AET 68~ ; AET 58~ ; T19,B42 ; T50,B40 , respectivamente. 
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Dado que los est~dios de inrounoglobulinaa,linfocitoe 
y complemento son insuficientes pare un adecuado análiois 
en este trabajo,se decidi6 agrupar los casos de acuerdo 
al tretaoiento administrado, su duraci6n ,así como sus días 
de evoluci6n en los periodos de progresi6n,sintomatologia 
máxime 1 recuperaci6n,además de variedades graves y falleci­
mientos. 

En las siguientes Tablas se encuentra la relación de 
eoa información,según loe diferentes protocolos de trata­
miento y no tratamiento,y su análisis estadístico. 

TABLA -1-
PHEDNISONA,AC. ASCORBICO 

MEllENDAZOL 

No.P I.T. D.T. PROG. S.M. REC. COMENT. 
2 

3 
4 
6 

10 

13 
36 
50 
56 

2 5 2 5 5 
2 5 5 6 
2 26 2 5 6 (2) (4) 

14 90 5 35 45 (4) 
2 30 2 2 210 (4 J 
6 30 2 2 10 

5 30 2 85 
10 16 11 2 45 (3) 

2 32 35 (3) (5) 

NoP : Número de orden del paciente 
I.T.: Día de evolución en que se inicia el tratamiecto 
D.~·.: üuración en días del tratamiento 
PltOG: Progresión en días 
S.M.: Sintomat~logín máxima 
!fr;C : Recuperación en dfaa 
COMENT : Comentarios 

(1) 

¡ ;~ il 

Insuficiencia respiratoria 
Manifestaciones autonómicas 
Insuficiencia respiratoria y ~.uton6micas 
Secuelas 
Fallecimiento 
Dato desconocido o no valorable 
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Jo;n esta tabla se aprecia que el paciente 58 fn.lle­
ci6 .Se trató de un enfermero de la Unidfld el~ Cuidados 
Intensivos,que sufri6 una variedad muy grave de SGJJ,y 
estuvo inconciente durante un in es ; al ir recuperando 
el estaao de alerta,present6 un infarto de miocardio. 

Jo;n el período de progreai6n,se encuentra n=9,con 
x=10.33 y 3=14.05.En el período de recuperaci6n,n=8 , 
X=52 y S=69.6 • Dos pacientes presentaron insuficien­
ci~ respiratoria con manifestaciones autonómicas. 

TABLA -2-
PREIJNISONA 

No.P I.T. D.T. PROG. S.M. Rr:c. com:NT. 
20 5 30 2 5 55 (1) (4) 
26 8 30 2 2 35 (3) (4) 
28 2 38 2 45 (1) 

30 2 2 

32 8 30 2 2 175 (3) 
37 5 30 2 35 80 (3) 
41 65 150 

En esta tabla ss encuentra la paciente 41 quien, 
previo a su SGB,presentaba un 1,upus Jo;ritematoso Sist~­
mico,y quien ya se encontraba en tratamiento con pred­
nisona.Al presentar el SGB,se le incrementó su dosis 
del medicamento,y posteriormente se recuper6 ;dado es­
te antecedente,se decidió no incluirla en los siguien­
tes cálculos estadísticos. 

En S.M. , n=5 , x=17.8 , 8=20.6 • En recupera­
ci6n,n=4 , x=86.2 y S=61.9 
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TABLA -3-
MEBENDAZOL Y 
AC. ASCORJHCO 

l!o.P I.T. D.'f. PROG. S.M. fü:C. cow:NT. 
7 14 54 2 11 17 

8 33 30 14 2 175 ( 4) 

9 8 22 5 2 (3) (5) 

14 10 30 5 2 12 

15 2 30 2 2 2 

16 10 30 5 5 11 

17 2 16 ¿ 18 (3} ( 5} 

33 80 30 2 80 65 (3) 

34 8 24 2 55 115 

35 2 30 65 80 

38 2 30 5 
39 14 30 tl 12 
40 5 85 2 12 115 (4) 
45 2 58 12 (3) 

4b 5 84 2 5 420 (4) 

47 17 1 2 2 12 

49 14 30 5 8 115 
51 8 26 5 5 360 (3) (4) 
52 5 43 2 8 45 (2) (4) 

?3 5 84 2 20 470 (3) 
54 5 15 8 3 200 

57 2 43 2 2 300 (4) 

En el periodo S.M.,n=22 , x=15.72 1 S=21.69 • En Rec11pcra-
ción, n=16 , x=156.3 , S=152.5 

La pBciente 9 presentó crisis convulsivas a los 40 dina de 
inLernamiento, falleciendo 20 díse de e pué e ,habiéndose sospechado 
absceso cerebral,no se hizo autopsia.El paciente 17,dinbñtico e 
hiperteneo previo,curs6 con hipotensión arterial,y luego falle-
ci6 por hemorragia masiva de tubo digestivo alto. 
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TABLA -4-
NO TRATAMIENTO 

llo .p PROG. S.M. REO. COMENT. 

1 5 23 11 (4) 
5 2 11 17 
11 2 2 12 

12 5 2 11 

1tl 2 45 210 
19 2 2 110 
21 2 2 
22 2 14 205 
23 2 2 65 
24 20 5 55 
25 2 8 208 
27 2 2 

29 2 26 
31 2 8 115 (3) 
42 26 

43 2 (3) (5) 
44 2 ('3) (5) 
48 8 5 120 

55 8 

56 2 12 205 (2} 

l:l paciente 27 solo estuvo internado 3 d!>1s.La paciente 

43 preeent6 atelectaeia baeal izquierda,~ue no pudo ser trata-
da por descompostura del broncoacopio,y se complic6 con infeo-
ci6n.La paciente 44 ,ni~a de 10 aíloa,falleci6 al extubarae e-
lla miema.Bn el período S.M.,n•18 , xc9.61,desviaci6n estándar 
es de 11.47 , En el periodo de recuperaci6n,n=14,x=97.8 y dee-
viaci6n estándar ea de 81.18 
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Se hará ahora una comparaci6n de l~s tablas entre sí. 
1 .-Período de Progresión : Comparación como grupo de lon 

pacientes que haynn estado en loa protocolos de trata-
miento,contra 
Tratamiento 

los que no hayan recibido tratamiento. 
n=37 , x=3·5405 , 5:2,7947 
Sx•0.459 , sx2:0,2111 

No Trat • n=20 1 x=3·8 1 S=4,287 
Sx=0.958 , sx2=0.918 

"t• de Studrnt : P >o ,05 Jlo he.y diferencia es­
tndí.1ticnmente ei¡:nificativa entre ambos •• 

2.-Período de Sintomatologín máxima·: En forma aimilar. 
Tratamiento n=37 , x=14.59 , S•19.30 

Sx=3. 21 , sx2=1O.34 
No Trat • n=18 , X=9.61 , 5.,11,47 

Sx:2.78 , sx2=?.?4 
"t" de Student : P >O .05 !lo hay diferencia en-

tadfot ica.rnente eigniJ'icativa. 
3.-Tiempo de Recuperaci6n : Se analizarán individualmente 

los grupos de 

No Trat : 
pacientes tratados contra 
n=14 , i=9?.s, s~a1.1s 
Sx=22.51 , sx2=506,93 

los no tratado a. 

a).-Prednisona,Mebendazol y ao. nscórbico 

b) .-Predniaona 

n=B , x=52 , S=69.69 
Sx=26.34 , sx2=693.79 

n=5 , x=99 , S=60,76 
Sx=30.38 , Sx2=923.125 

c).-MP.bendazol y a.c. aac6rbico 
n=l6 , x=156.3. 5=152.5 
SX=39.37 , Sx2=1550.4 

"t" de Student : P >0.05 
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Para obtener x2 ,loa pacientes fueron divididos en 
grupos de recuperadoe,con secuelas,variP.dades graves y 

variedades graves con secuelas de cada uno de los proto­
colos de tratamiento y no tratamiento. 

Pred. 

TABLA -5-
VALOIIBS OBSERVADOS 

Ac. aec6rb Mebend 
Mebend. 

Recuperados 
Secuelae 
Graves 
Graves con 
secuelas 

4 
?. 

2 

_1_ 
9 

4.23 
1.23 
2.64 

o.ea 

Pred. 

o 
3 

_2_ 
6 

VALú!IBS 
2.82 
0.82 
1.76 

0.58 

X2= 9.67 

P>0.05 

ac. asc6rb, 
7 

4 

6 

2-
19 

:r;::;PERADOS 
a.94 
2.61 

5-58 
1.86 

No 
Trat. 

12 

1 

4 

_Q_ 
17 

8 

2.33 
5 
1,66 

~o hay niferencia estadíati~amente sig­
nificativa. 
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DISCUSION 

En esta serie no fué posible demostrar ningún bene­
ficio a loe pacientes de cada uno de los protocolos de 
tratamiento,en relación a los pacientes quA no lo reci­
bieron.Su evolución cHnica fué similar.Tampoco hubo d_!, 
ferenciae cuando loe trataxientoe fueron comparados en­
tre si.Las formas graves tampoco mostraron diferencias 
en eu evolución entre grupos tratados y no tratados • 
Sin embargo,es necesario estar concientes de que el nú­
mero de pacientes es pequeno y su distribución es un 
tanto irregular,lo que limita el valor de loa cálculoe 
estadísticos ,en particular la "t" de student .Existe 
mayor veracidad,por sus carscter!sticas,en los cálculos 
efectuados para x2 • 

Ls diHtribuci6n por edades y sexos es similar a 
la encontrada en otras publir.aciones3,5,G, 

De 58 pacientes, 16 (27 .?B~) fueron manejAdos en 
la Unid3d de Cuidados Intensivos de este hospital,por 
haber preeentado formas graves del padecimiento.Cua­
tro de los 5 fallecimientos de esta serie ocurrieron 
en esa unidad.Ninguna de esas muertes es atribuíble 
al SGB 
cardio 

Un paciente murió por infarto Agudo de mio­
otro por sangrado masivo de tubo diBeativo 

alto ¡ una paciente,por haberse deeintubada ¡ otro 
paciente,por una atelectc.sia basal izquierda compli­
cada.En este dltimo cano el mnnejo ae dificultó por 
situaciones ajenas a ese aervicio,como es que el bro~ 
cosco pi.o estuviera deacompueato. La mortalidad de la 

·unidad es entonces ,en esta enfermedad,del 25%,lo 
cual no difiere en forma estadísticamente significante 
de otras series recientes8 • 

Además de la paciente referida antee,otroe 6 pa­
cientes presentaron atelectasiae.se sabe que el SGB 
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puede cursar con eota compl1caci6n,y se atribuye a pare­
sia del músculo liso del árbol bronquial con aumento de 
la secreci6n de la mucosa41 .Dado que no hubo manera de 
diferenciar entre esa cpndici6n y la atelecta.sia. provo­
ca.da por el decúbito prolongado con restricci6n respira­
toria e inadecuado manejo de eecreciones,no fueron men­
cionados cu,,ndo se comentg,ron lfls manifestaciones a.uto­
n6micas. 

Los protocolos de trata.miento se iniciaron en dife­
rente· período de evoluci6n,con rango de 2 a 80 díae,pero 
no hay correlaci6n con la evoluci6n clínica de loa pa­
cientes ,particularmente con el tiempo de recuperaci6n. 

Fu~ notable la relaci6n demostrada entre proceso 
infeccioso <le vías respirl\torias altas y SGB .f:ato es 
tambián descrito en otras series.Algunos autores han 
encontrado variaci6n estacional y otros no.};s lamenta­
ble que no se cuente con estudios destinqdoe a aislar 
al posible germen causal .Sería muy interesante conocer 
la incidencia del padecimiento en escuelas cuando ocu­
rran epidemias gripales. 

Loe 0uadrcs clínicos encontrados son eimilaree a 
los de otras series en su incidencia3r5• 6 ,particular­
mente la forma ascendente de parálisis flácida. 

ne 58 pacientea,50 (66~) tuvieron estudio de LCR 
a su l.ngreso al hospital,pero en diferente período de 
la enfermedad.A 34 pacientes se les efectu6 en loe 
primeros 5 días de evoluci6n,y fué normal en 19,con di­
sociaci6n albúmino-citol6gica en 12,con elevación de 
proteínas y células en 3. A 11 se les hizo entre el 5to 
y 10mo día de evoluci6n,y fu~ normal en 3,disocindo 
en 4,con elevaci6n proteica y celular en 2,y con ele­
vación sólo de células en 2 • A 6 pacientes ae les hi­
zo entre el 11 y el 15to ctía,fué normal en 3 y disocia.­
do en 3 .En 5 pacientee,de evolución más posterior,fu6 
normal en 1,disociarto en 1,elevaci•ln proteica y celular 
en 2 y elevación de célula.a en 1. 
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No hubo correlaci6n entre los diversos cuadros 
clínicos y el tipo de LCR.Algunos pacientes tienen 
LCR de control,en diferentes periodos de evolución 
tambi~n y sin correlaci6n clínica, Los hallazgos 
aquí referidoe están de acuerdo a lo publicado en la 

literatura. 
};xiste una estudio previo de SGB~n eote hospi­

tal ,en el que se analizaron 8 casos pediátricoe que 
recibieron tratamiento con prednisona,mebendazol y 
ácido asc6rbico.Los resultaaos iniciales se habían 
interpretado como buenos.Sin emba~go,se había care­
cido en aquel entonces de un grupo control.Se hizo 
ahora una comparaci6n de aquella serie con el grupo 
control de ésta que no recibió tratamiento,y no hay 
diferencia estadísticamente s.ignificativa. 

Llama la atención las dosia utilizadas de los 
medicamentos.Como se describe en la sección de meben­
dazol,esta droga ha podido ser usada a dosis muy su­
periores a las de este protocolo,ein efectos adver­
sos,ademáe de que au absorci6n es muy deficiente.ca­
be así preguntarae que hubiera pasado si se hubieran 
usado dosis mayores.Como el medicamento es uendo bá­
sicamente en ciertas parasitoais intestinnlee,no ee 
ha prestado atenci6n a loe posiblea niveles oéricoe 
terapéuticos ,y en ningi.rno de e et o a pncientea existe 
dicha cuantificaci6n.Surge de ahí la necesidad de 
hacer un estudio con eee prop6eito.Por otro lado,el 
mebendazol ee us6 conjuntamente con el ácido aec6r­
bico que,como hemos viato,tiene varios efectos con­
trarios a loe buscador. con el mebendnzol ,además de 
acción t6xica einergietica.El ácido asc6rbico promu! 
ve ade~ás la acci6n de los mncr6fagos en el sitio de 
inflamación. 

Los pacientes tampoco fueron estudiadoe y trata­
dos de una manera uniforme , lo que dificulta obtener 
una infcrmaci6n muy precisa, 
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CüNCT.USION};S 

1.-No existe actualmente un protocolo diagnóstico y 

terap~utico razonable en este Hospital. 
2.-En un buen número de pacientes se consignan en forma 

un tanto vaga loa diferentes períodos cl!nicoa, 
y loa seguimientos son inadecuadoe. 

3,-En esta serie existe un claro predominio del sexo 
masculino y distribuci6n por edades que se correla­
ciona con lo publicado en la literatura mundial. 

4.-Bl comportamiento citoquíndco del LCR guarda rela­
ci6n con el reportado en la literatura • 

5.-Laa formas graves de este padecimiento están en re­
la.ci6n con insuficiencia respiratoria y alteraciones 
a.uton6mica.a. 

6.-La. Unidad de Cuidados Intenaivoa ea un recurao útil 
para el manejo de las forma.a gravea. 

7.-Loa pacientes no se benefician de la administración 
de mebendazol,prednisona y ácido asc6rbico,aoloe o 
combinadoe. 

8.-La.s dosis de medicamentos utilizados pueden haber 
aido inadecuadas,y au combinación inconveniente, 

9.-Loe medicamentos no impidieron el desarrollo de fo! 
mas gravee,fallecimientoa o secuelas. 

10.-Ba necesario protocolizar totalmente el manejo 
diagnóstico y terapéutico en el SGB 
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PRllTOCOLO DE MA!IEJO TERAPEUTICO 

CO!I 

MEBE!IDAZüL 

1.-0btener consentimiento escrito de loa familiares 
cercanos al paciente. 

2.-llividir a loe pacientes ,al azar,en 3 grupos dis­
tintos que reciban 1000,1500 y 2000 mg al día, o 
15 , 20 y 30 mg/Kg diarios,reepeotivamente,por 
un mínimo de 30 días,o menos ei el paciente ya ee 
encuentra aeintomático,o haya manifestaciones de 
toxicidad. 

3.-Cuantificar los niveles s6ricos y/o urinarios del 
mebendazol cada 3 días,y llevar un registro gráfico 
de eeoe niveles. 

4.-No dar el medicamento a embarazadne o a pacientes 
que presenten alergia al mismo. 

5.-Excluir del estudio a los paciPntea con antecedente 
actual o reciente de diarrea,malabaorci6n intesti­
nal o insuficiencia renal. 

6.-Loa pacientes no deberán tomar predniaona o ácido 
aac6rbico. 

7·-D•berá haber dos categorías : Pacientes adultos y 

pacientes pediátricos. 

Grupo control : 
1.-Uno de cada 4 pacientes con SGB no deberá recibir 

el protocolo de tratamiento con mebendazol, 
2.-Los pacientes no deberán tomar predniaona o ácido 

aec6rbico. 
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IJIAGRAHA lJl:, FLUJO 

Sale l'aciente con 
parálisis 
flácida 

de 
protocolo 

Si¡;nos vitales 
Gasea arteriales 
!Jiometria Hem. 
Quím.Sang. 
!Gectrolitos 
Punci6n lumbar 

Exámenes 
Especiales 

Inauf icloncia 
respiratoria 

o 
n;unif .,staciones 
auton6micas 

1. -Inmunoe;lobu­
linas séricae y 
de LCR cada PL. 

~~~~-=Z-1Hospitalizaci6n 

2, -Complemento 
sérico cada PL. 
3. -Linfocitos 
~ y B a los 10 
días de iniciado 
el cuadro clínico 
y control a 
loa 30 dfas. 

1 .-Signos vitales, 
3 veces al día 

2.-QS y electrolitos 
diario. 

3.-Gases arteriales 
diario por 5 días 
y luego PRN. 

4 .-Fieiotera¡1ia tem­
prana 

5 .-1'ele de t6rax cada 
2 uías por 10 días, 
luego PRN 

6.-Punci..Sn lumbar a loa 
10 días de la primera 
PL,y luego cada 15 
días. 

7.-Blectromiografia a 
los 1~ días de inicia 
do el cuadro,con can= 
trol a los 60 días 

Nol-----1 

Insuficiencia respiratoria 
o 

m:anifestaciones 

SI 
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