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INTRODUCCION

El sfndrome de Landry-Guillain-Barré-Strohl es conoci-
do desde hace 122 afos.

Es un padecimiento temible,que sorpresivamente incapaci-
ta en forma total al enfermo y en cuya evolucién pueden ocu-
rrir una gran cantidad de eventos desagradables que ponen en
peligro su vida.

Las edades de los pacientes afectados van desde 8 meses
hasta 786 afior.Hay predominio del sexo mesculino.

Generalmente,su curso €s benigno,pero un porcentaje va-
riable padecen formas graves que son incluso mortales.las for
mas graves son aquellas caracterizadas por insuficiencia res-
piratoria,sin o con manifestaciones autonémicas.

La insuficiencia respiratoria reviste caracteres parti-
culares en cada paciente,y algunos requieren sélo ox{geno
por puntas nasales para su tratamiento,mientras que otros re
quieren un respirador mecfnico volumétrico por tiempo prolon
gado.Las manifestaciones autonfmicas son tales como hiperten-
sién arterial,hipotensién arterisl,taquicardia,hiperglicenia,
hiponatremia,etc.El sitio ideal para manejar a estas varieda-
des graves es una unidad de cuidados intensivos.Adin ahf,la ta
sa de mortalidad no es nada despreciable,como se verd mis ade
lante.

$i el paciente tuvo un curso benigno,o si logrd sobrevi-
vir a las formas graves,estd expuesto ain a quedar con algu-
na secuela,con limitacién funcional variabls ,pero que gene-
ralmente no es grave.

Es interesante observar como se han intentado diversos
tratamientos y como se ha visto posteriormente que no han
tenido resultado.,la introduccién de los esteroides en la dé-
cada de 108 508 dié una gran esperanza,pero pronto se evi~
denciaron sus limitaciones.La creacién de las unidades de
cuidados intensivos vinieron a significar un adelanto muy
importante,pero,segin se ha dicho antes,exiote cierts mor
talidad,y el tratamiento continda siendo sintomdtico,y los
pacientes presentan diversas complieaciones conforme se pro
longa su estancis en dichas unidades,y ese tratamiento no
impide la aparicidn de compromiso simpdtico y parasimpético.
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¥n la Gltima dfcada,aument§ considerablemente la 1i-
teratura con referenciaa un origen sutolnrune de esta en-
fermedad.kllo didé pie a considerar que medicamentos que -
actuaban en esos procesos inmunoldgicos serfan capsces de
influir el curso clinico.En el afic de 1978,surgié en este
hospital una preccupacién por este ccncepto,y se inicid
ung terapdutica diferente en estos pacirntes.S5u propéaito
era acortar la evolucién clinica e impedir 1a afectacién
de 1os sistemas simpdtico y parasinpdtico,abdbatiendo as{
la incidencia de formus graves,

E1l movimiento a favor de esta nueva terapéutica se
inicib en el serviclc de Neurologia y en el de Inmunolo-
gia,y fué secundado en grado varieble por los de Medici-
na Interna,Pediatr{a y Medicina Critica.Por lo tanto,los
paclentes se encontraron al azar sujetos a distintos cri
terios de diagnéstico y manejo.

Se propusieron dos medicamentos que son conocidos
para el manejo de otras entidades patolégices ampliamen
te,el dcido apcérbico y el mebendazol,de los cuales hay
literatura reclente que discute sus beneficios en loe pro
cesos inmunes,adem4s de la prednisona,de largo tieupo co-
nocida,y cuyo uso ha significado diferentes rcsultados en
otras tantas series.Otros procedimientos de reciente de-
sarrollo,como el interferén y la plasmaféresais,se encuen-
tran actualmente fuera de los recursos del hospital.Los
medicamentos se encuentran dentro del cuadro bAgico de
medicamentos.

Se abrid as{ una posible perspectiva,potencialmente
exitoea de tratamiento pers estos pacientes,zunque no se
ignoraba que el manejo de estos medicamentos podria cop-
ducir a resultedos inesperados.kn ese afio de 1978 se i~
nicié una tesis acerca del sfindrome,y se menciona el e-
fecto de esos fdrmacos en la evolucitn clfnica de 7 pa-
clientes ; alfin a pesar de la faltas de un grupo control,
1los resultados parecfan alentauores.
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Bl propésito de este trabsjo ha sido entonces ccnocer
y valorar 1a experiencia de este Hospital en estos 6 ahos
de manejo de esos fArmacos.Se hace un andlisis retrospec-
tivo en el Hospital 20 de Noviembre, ISSSTE,desde el afio
1976 hasta noviembre 1981 .

1 primer cap{tulo de esta presentacién discute some~
ramente generalidades del padeciaiento.

Un segundo capitulo trata sobre la base inmunolégica
que se conoce actualmente en 1la enfermedad,con particular
referencia a los aspectos autoinmunes y el posille sitio
efectivo de accién de fdrmacos especificos.

Otro capitulo discute el manejo habitual y otro se
retiere a las nuevas alternativas de tratamiento.

Los expedientes clinicos consultados y los fdrmacos
utilizados se describen en el capftulo de material y mé-
todos.

En un capitulo de resultados se describen muy brevemen
te las formas clinicas encontradas pero se hace una exten
sa presentacién de los tiempos evolutivos con un profundo
andlisis estad{stico.

Posteriormente se encuentran una discusidn,unas con-
clusiones y una proposicién por un protocolo de manejo.

Conviene aclarar que en este trabajo no se pretende
hacer una revisién exhaustiva de la literatura,ni tampoco
una descripeidn detallada de cada caso clfnico.Sélo se men
cionan algunas referencias bibliogrdficas demostrativas y
de los pacientes se indican aquellas caracteristicas cli-
nicas que fueron sobresalientes en su evolucién.
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SINDROME DE LANDRY~GUILLAIN~BARRE-STROHL

GENERALIDADES

Ha sido diffcil a través del tiempo establecer una
definicién del sindrome de Landry-Guillain-Barré-Strohl
(56B).9e sabe,ain embargo,que su origen es desconocido,
que la mitad de los casos se encuentran asociados con
eventos tan distintos como uns intervencidn quirirgica
o une vacuna,y que afecte predominantemente al slstema
nervicso periféric02'41.

Lo primera descripcién del sindrome 1la hizo Landry
en 1859,quien reporté 10 casos que presentaban trastor-
nos sensitivos y motores1'3.En 1916,Guillain,Barré y
Strohl reportan 2 casce de un sindrome clinico similar,
de los que se dijo que tenian un curso clinico més be-
nigno,y que caracteri{sticamente presentan una disocia-
c¢ién alblmino-citolégica en su liquido cefalorraguideo
(1or) 13,

Existen excelentes revisiones histdéricas y clini-
cap de este sindrome1'3‘5'41,por lo e en eate trabajo
se hard mencién sélo a puntos especificoa.

biversos autores han aportado clasificaciones cli~
nicaa4'6 , en un intento de facilitar el abordaje diag-
néstico.

Actualmente se acepta la clasificacidn clinica pro
puesta por el National Institute of Neurological and
Communicative Disorders and Stroke7.publicada en 1978,
Sus criterios son los sigulentes :

Caracteristioas requeridas para el diagnéstico :
A.~Debilidad Motora Progresiva de més de una extremidad.

El grado va deade una debilidad minima de las extre-
midades inferiores,sin o con atexia minima,a pardli-
sts total de los misculeos de las 4 extremidades,sso~
ciade a pardlisis del tronco,bulbar y facial,con of-



talmoplegia externa.

B.-Arreflexia.la arreflexia universal es la regla,aun-
que serdn suficientes arreflexia distal con hiporre
flexia definida en bficeps y reflejos de 1a rodilla
8i otras caracteristicas son consistentes.

Caracter{sticas que apoyan fuertemente el diagndsti-
co

A.~-Caracter{sticas 2linicas (en orden de importancia).

1.~Progresifn.-Signes y sfintomas de debilidad motora
progresan rdpidamente,pero dejan de hacerlo a 4 se
manas de iniciado el cuadro.Aproxipadamente 50% de
los pacientes alcanzan el nadir en ¢ esemanaa,B07
a las tres y mAs de 90% a las 4 semanas.

2.~-Simetr{a relativa.-Esto raramente es absoluto pe-
ro usualmente 81 una extremidad estd afectada,la
opuesta ase alectard también,

3.-5i{ntcmas o sipnos mensoriales leven.

4.~-Compromiso de nervios cranesles.-Apurece debilidad
facial en aproximademente 50% de los cBs0B,y es
frecuentemente bilateral.Otros pares craneales pug
den estar afectados,particulermente aguellos gue
inervan ls lengua y misculos de la deglucién y ocg
sionalmente los nervios extraotulares motores.En
ocapiones (mencs del 5%),la neuropatis se inicia-
ré en los nervios a loe misculos extraoculares y
ptrpe nervios craneales,

5.-Hecuperacidn.-Usualmente se inicia & las 2 o 4 se-
manas que cesa la progresién,pero puede retrasar-
se por meses.la mayorfa de los pacientes se recu-
peran funcionaloente.,

6-Disfuncidn autonémica.-Taquicardia y otras arrit-
mins,hipotensién postural,hipertensién y aintomas
vasomotores (cuando estén presentes),apoyan el
diagnbstico.5in embargo,estos hallazgos pueden
fluctuar y deben excluirse cuidadosamente otros
pedecimientos,como el embolismo pulm~nar,que Bean
capaces de tener un cuasdro clinico similar.

7.-Augencin de fiebre al inicio de los sintomas neu-—
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riticos.
8.-Variantes (no por orden de importancia):

~Fiebre al inicio de los sintomas neuriticos

-Pérdida sensorial severa con dolor

~Progresidén mds a'l4 de 4 semanss.Ccasionalmente,un pa-
ctente continuaré progresandc nm4s allf de 4 semunas o
tendrd una recaida menor.

~Cese de 1@ progresién sin recuperacién o con un dé-
ficit residual mayor permanente.

-Funcién de esfinteres.Usualmente no se afectan los es-
fi{nteres,pero puede aparecer una parélisis vesical
traneitoria durante la evolucién de les sfntomaa.

~-Trastornos del sistema nervioso central.-Ordinariamente,
el SGB se considera un padecimiento del sistema nervio-~
so periférico ,pero existe controversia respecto a com
promiso central.kn pacientes ocasionales es poaible de-~
mostrar ataxia severa interpretable como cerebelar en
origen,dinartria,respuestas plantares extensoras y ni-
veles sensoriales mal definidos,que hacen necegario no
excluir el diagnéstico asi otras caracteristicas son t{-
plecas.

B.~Caracter{sticas del LCR.-

1.~Proteina del LCR .-Elevacién despuée de la prime-
ra semana de sintomas,o demostracifn de su eleva~
cibn en punciones lumbares seriadas.
2.-Células del ICR.-Una cuenta c¢elular mostrando 10
0 menos leucccitos mononucleares por mmj.
3.~Variantes :
_-Ausencia de elevacidén de proteinas en ILCR una
s 10 semnnas después del inicio de 1ns sintomas.
~Cuentas en LCR de 11 a 50 leucocitos moncnuclea~
res por mmj.

C.-Caracter{sticas electrodiagnésticas : Aproximadamen=-
te B0% de los pacientes tendrdn evidencia de lertifi
cacibn de la conduceidn del nervio o bloqueo en al-
gin punto aurante la enfermed=d;la velocidad de con-
duccidn es usualmente menor a 60% de lo normal,pero

el proceso es heterogéneo y no todos los nervion es=
tén afectzdos.las latenciss distales pueden estar
-



aumentadas hasta 3 veces lo normal.¥l upsce de las

respuestas de onda P frecuenteaente da una buena in-

dicacién de 1a lentificacibn sobre porciones proxi-
males de troncos nerviosos y rafces.los estudios de
conduccifn pueden no hacerses anormales hasta des—

pués de varias semanas del inicio del padecimiento.

Haata un 20% de los pacientes tendrén estudios de

conduccidn normales.

Este artfculo! hace ndemfis consideraciones del
SGB con capftulos referentes a factores gue hacen dudar
y otros que francamente deacartan el diagnéstico.

Haymaker y Kernohan,en sus 50 casos de autopsia,
aprecian que 1a insuficiencia reaspiratoria fué el even-
to final en la mayorf{a de los pacientes,y la que se ma-
nifesté de diversae maneras,incluyendo disnes,cianosis,
debilidad en 1la voz emitida,ausencis de reflejo tusfge~
no con inhabilidad para la expulsidén de secrecionea del
drbol brongquial,etc.Qtros cascs tuvieron falla circula-
torie con taquicardia Xn otros,se aprecid bronconeumonia
o edema pulmonar.

En la serie de Wiederholt ,fallecieron 6 pacientes,
pero 86lo 2 de ellos en relacién al padecimiento neuro-
l6gico,y ninguno por las complicaciones antes citadas.

Ravn estudia varias series,en las que se mencionan
complicaciones tales como atelectasias,neumonitis,absce-
8o pulmonar,miocarditis,paro cardfaco,falls circulatoria,
y con uns mortalidad,segin las diferentes series,del §
al 66% .

Los reportes originales del SGB describian que el
padecimiento tenia un curso benigno gennralmente1'

No fué sino hasta 1936 que Alajouanine et &l llaman la
atencién sobre las formas mortales,con parflisis de los
misculos reapiratorioss.

Goulon at 218 nacen un extensa enélisis de manifes~
taciones autondmicas en 172 pacientes.Encusntran en e-
llose taguicardias generalmente sinusales jbradicar -~
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dia (22 caacs) ; hipertensibdn arterial (24 casos) ; tras-
tornos de repolarizacién en el electrocardiograma {19 ca-
sos) ; trastornos digestivos que incluyeron sangrado de
tubo digestivo , dilatacién aguda del estémago e {leo ;
también encontraron trastornos psfquicos ,hipersecrecién
salival , hiperglicemia transitoria , hiponatremia (por
secreciln inadecuada de ADH), etec. Su mortalidad global
fué del 15.1% (26 camsos) .
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ASPECTOS INMUNOLOGICOS DEL
SGB

Se ha 1llegado a eatablecer que es necesaria la coope~
racién entre linfocitos T y B ,al corroborar que ninguna
de estas poblaciones celulares por s{ sols pueds montar
una respuesta inmune a ant{genoa tales como los eritroci
tos,mientras que la mezcla de estas poblaciovnes celulares
resulta en la produccidn de altas cantidades de anticuer-
poag.Laa céiulae T no sintetizan cantidades detectables de
inmunoglobulinas, pero son requeridas como células "helper"
que estimulan a laa cfélulag B a diterenciarse a células
productoras de anticuerpcug‘También son necesarias otras
células accesorias,como los macréfagos,pars que ocurra
una respuestsa inmuneg.El drea de lms interacciones celula-
res es compleja y han sido propuestus una amplia varledad
de mecanismos-.

Dentro de los linfocitos T see ha llegado & identifi-
¢ar & un grupo,llamado Supresor,que actia como inhidbidor
de la produccifn de anticuerpos y también como inhibidor
de la inmunidad mediada por célulae1o.

El desarrollo de una tolerancia a los propios teji-
dos (TP) implica contacto temprano entre los antigenos
propios y los sitios receptores en la superficie de loe
linfocitos reactivos a estos antigenoa1o.Se puede indu-
eir autoinmunidad por maniobras que sobrepasen los meca-
niswos de tolerancia ¢ el requerimiento normal de células
T "helper" 10.Se han implicado una amplia variedad de
Bistemas celulares supresores en virtualmente todos los
mecaniemos inmunoldgicos reguladores nonocidon".POr
ejemplo,se ha demostrado gue 1las células supresoras jue-
gan un papel activo en el mantenimiento de la tolerancia
tnmunolfgica,en el control de las reacciones de contacte
e hipersensibilidad tard{a,control genético de las reacclo
nes de anticuerpos y la regulaclién de la respueata de an-
ticuerpos a antigenos timo-dependientes e independientea11
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Se han propuesto varios métodos de induccién de auto-
inmunidad :
1.~Inyeccién de tejido homélogo con el adyuvante de
PFreund.
2.-Infeccién por virus,con ant{genos que provocan reac-
ciones cruzadas o alteran los antf{genos del huésped,
haciéndolos autoinmunogénicos.
3.-Unién de haptenos extraios (como drogas) a los teji-
dos del huésped,
4.-Estimulacién no especifica de la actividad de las cé-
lulaa T "helper" ,
5.~-Exposicidn a antf{genos extrafios con reaccién cruzada.
6.-Pérdida de la actividad célula T supresora.

Loe estudios mAs extensos de gutoinmunidad en relacién
a una pérdida de 1a funcién efectiva de célula T supresora
han sido llevados a cabo en ratones negros de Nueva Zelan-
dia,y en el hibrido resultante de la cruza de estoa con ra-
tones blancos de Nueva Zelnndin12.5e ha demostrado que la
administracién del producto soluble inmunosupresivo de las
células T supresoras activadas previene la autoinmunidad
en estos ratoneu13.Eato hace pensar en la posibilidad de
usar productos seme jantes en los pacientes ccn enfermeda-
des autoinmunes.

En 1955,Waksman y Adams14 inocularon a conejos,puer-
cos de guinea y ratones con tejido nervicso periférico he-
terélogo u homdlogo con un adyuvante adecuado, produciendo
de esta manera una “neuritis alérgicu experimental".pudieﬂ
dose disponer as{ de un modelc experimental que de alguna

_meners semeja al S5GB . Fatos autores sugirieron la poeibili
dad de que el SGB ruera una enfermedad autoinmune,

Witebsky et 3114 propusieron 4 criteriom que deben ser
satisfechos antes que una condicidn elinica pueda ser con
siderada como enfermedad Autoinmune :

.
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{.-Demostracidén directa de anticuerpos libres cirecu-
lantea que son activos a la temperatura del cuerpo
o de anticuerpos unidos & las células,indirecta-
mente .

2.-Heconocimiento del antfgeno especi{fico contra el
cusl @e dirige el anticuerpo.

3,~-Produccién de anticuerpos contra el mismo anti-
geno en animales experimentales.

4.~Aparicibn de cambios patolégicos en tejidos corres
pondientes de un aniwmal activamente sensibilizado que
son bAsicamente similares a aquellos en las enfer-
medaedes humanas.

NEURITIS ALERGICA
EXPERIMENTAL

Ve amcuerdo a lo antes mencionado,la neuritis alér=
gica experimental (NAE) es un trastorno del sistema ner-
vioso periférico producido en animales de laboratorio por
ia inyeccién de nervio periférico homogeneizado o sue
fraccliones aisladas junto con el adyuvante completo de
Preund.

Su inicio clinico es generalmente agudo,y una poli-
neuritis severa puede ser rédpidamente fatal,pero en mgue-
llos animales gque sobreviven frecuentemente hay recupera=~
cién mayor o complets y usualmente no hay recaida o re-
crudescenclia de sintomas o lesiones " ,Las lesiones en el
pistema nervioso perirérico consisten en infiltrados foca-
les perivasculares de células mononucleares compuestos
de linfoeitos,células plasmhticas y célulap de la serie
monocito/macréfago.Se ha visto un dafo a 1os tejidos me-
diado por complemento.Cuando las lesiones se inician y leos
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macréfagos se han acumuledo el progreso en este daflo a leos
tejidos mediado por complemento puede hacerse no dependlen
te en el acceso e componentes plasmdticos,dado gue los
macrbfagos por si mismos pueden sintetizar protefnas de
complemento C4 , €2 , fmetor B, C3 y ¢5 , asf{ como enzi-
mae activadoras de complemento15.Es posible demostrar en
animales con NAE productos de una respuesta alérgica a an
t{genos de nervio periférico que implican a células T y B.
La NAE viene asf a ser una polineuropatfis autoalérgica in
ducida por inmunizacién apropiada.

Sin embargo,no habfa podido transferirse pasivamente
la NAE con suero de animales afectados a animales reciplen
tes,hasta que Saida T et 5116 reportan por primera vez éxl
to en ese procedimiento ,encontrando que la desmieliniza-
¢ién en su trabajo se amocid con infiltracién de macréfagos
pero no de linfocitos ,y ademds,habiendo encontrado orga-
no-especificidad y dependencias a complemento,se sugiere
fuertements que la reaccién fud anticuerpo-dependienta y
mediada por complemento.

FACTORES SERICOS

gook et al demostraron que en nde de la mitad de una
serie de pacientes con SGB se encuentra en suero un aumen
to policlonal de IgG e IgM ; algunos también tuvieron au-
mento de los niveles de IgA17.

También ha sido posible demostrar la preeencis de
complejos inmunes18'19

INMUNIDAD MEDIADA POR CELULAS
Se ha encontrado tranaformacién linfobléatica y pro-
duceién de factor innididor de macrfagos en loa cultivos
de linfocitoes a corto término en respuesta a ant{gencs de
nervio pnriféricozo.
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ANTIGENOS DE HISTOCUMPATIBILIDAD
EN EL SG6B

la base amplia inmunolégica en el SGB ha motivado
investigaciones sobre una posible asociamcidn con HIA.
Iatoviteki et 3121 estudian 18 pascientes,en los que de~
terminan HLA-A , B y D,pero ein que Ae demuesire una
relacién estad{sticamente significativa.

Sin embargo,Adams et 81%2 hacen mencién de las
formas de inicio mds gradual y que pueden moastrar un
curso recurrente o progresivo crénico,habiendo estu-
diado 14 de estos casos,con aumento estad{sticamente
significativo con HLA-A1 , -B8 , ~DPRw3 , y haplotipo
-Dw3 .
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MEDIDAS TERAYEUTICAS HABITUVALES
EN EL 5GB

No hay reportado en ia literatura algin tratamiento
para el SGB que haya aido especifico.B4sicamente ha sido
sintomdtico,como reposo en cams,evitando equinismos y po-
siciones viciosas,vitamina B1,yoduro y salicilato sddicos,
aureomicina,electroterapia estimulante muscular,eventual-
mente roentgenoterapia de las rafces inflamadas ,y predni-
sona o ACTsz.

El advenimiento de los ventiladores de presidn,y pos-
teriormente de los de volumen,ha permitido un mejor abor-
daje de manejo en pacientes con insufieciencia respiratoris
en generals.

El conocimiento y desarrolle de gérmenes y antibid-
ticos,as{ como de las pruebas de sensibilided y de un cri-
terio de seleccidén de antimicrobianos,ha permitido un tra-
tamiento cada vez mejor de las complicaciones inf9061088523¢

Es también empliamente conocido que el arsensal terapéu-
tico actual,que incluye medicamentos hipotensores ,hiperten-
sores,cardioténicos,antiarrftnicos,soluciones electrol{ti-
ecas,etc.,permite tratar mds racionalmente las complicaclo-
nes de Indole cardiovascular.El desarrolle paralelo de las
Unidades de Culdados Intensivon permitid reunir en un sitio
definido el arsenal terapdutico,los respiradores de presidn
o volumen,ucnitores continues,y personal médico y paramédico
debidamente entrenado las 24 hrs del dia.

Sin embergo,como hemos tenido oportunidad de mostrar
en pdginas anteriores,la mertalidad continfia aiendo altas.

Deasde 1952,se han usado esteroides en el tratamiento
dei seB%.su justificacidén surgid del criterio de que ,dado
el dafio a las rafces nerviosas por edema,se causa una com-
preaién en el interior de las estrechas vainas de la dura,
con subsiguiente degeneracidén de mielina ¥y axonas4.
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De los esteroides,se sabe que influencian el metabo-
lismo de carbohidratos,prote{nas,grasas,purinas,balance de
agua y electrolitos,funciones del sistema cardiovascular,
rifién,misculo esquelético,sistema nervioso,adends de otros
érganos y tejidos,a lo que se agrega la capacitacién que
ejercen sobre el organismo para resistir varios tipos de
est{mulos nocivoa y cambios del medio ambient024.

En lo que se refiere a las respuestas inmunes,no exis
te evidencia coavincente de que el uso terapéutico de cor
ticoesteroides tengs un efecto significante en el t{tule
de anticuerpos circulantea,sean IgG o IgE,que Jjuegan un
papel mayor en estados alérgicos y de autoinmunidad 4.Lo
anterior se aplica también al complemento.3in erhargo,los
gintomas de las enfermédades son dramfticamente aliviados
‘fracuentemente por los esteroides.kntre las linfoquinas ,
producidas por los linfocitos en la respuests celular,se
encuentra el Pactor Inhibidor de Migracién de Macrdfagos,
que causa una acumulacidn de macréfagzos no sensibilizados
en un 4res especifica ; los esteroides bloguean el efec
to de éste factor imhibidor en los maerdfagos,impidiendo
asf{ que estos se acumulen en el sitio de inflamacidu24.
Los esteroides inhiben no sélo los fendmenos tempranos
del proceso inflamatorio,sino también los tard10324. Por
lo antes discutido ,podrfa pemsarse que los esteroides han
wonido & ser la solucién en todos los procesos de hipersen
sibilidad tardfa Tipo I¥.Sin embargo,en la serie de Wieder
holt et alﬁ ,d¢ 97 pacientes,22 fueron tratades con este-
roides,sin que se encontrara diferencia significativa en
1a duracién global de la enfermedad con los pacientes no
tratados.0tras series sefialan resultados similares 4 »
aunque 8e sigue reconoclendo que existen algunoe casos en
que ha ocurrido una respuesta favorable con ellod «Ademds,
los estercides ejercen diversos tipos de efectos nacivons,
que incluyen alecalosis hipokalénmica,aumento de susceptibi-
lidad a infeccidn,miopatfa,osteoporoais.etc24,que limitan
adn m{s su utilidad.
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ALTERNATIVAS DE TRATAMIENTO EN EL
563

Como se ha vieto,existen limitaciones notables en el
trataniento del SGB.Surge as{ la necesidad de buscar mejo
res medidas terapéutices,en las que varios autores se en-
cuentran trabajando.

Ao~FACTOR DE TRANSPERENCIA

El Pactor d¢ Transferencia (FT) es un extracto diali-
zable de leucocites inmunes capaz de transferir inmunidad
celular,del cusl se desconocen ain su modo de accidn y su
naturaleza quimic025 +Se le ha usado con éxito en el sin-
drome de Winkott—Aldrich25,ostooaarcoma,ani como en enfex
medades vireles,bacterianas y micféticas,con buenos resul-
tadoazs.

Se reportd recientement026 utt casc de S5GB tratado con
P,y en el que se encontrf trastorno de la funcidn celu-~
lar T,que mejoré répidamente con el PT,pudiéndose observar
asf mismo una répida me joris cli{nica.Adn asf,los autorea
no se atreven a afirmar que haya sido el PT el que haya
condicionado la curacidn de su pacisnte,pero sugieren gue
se haga mds investigacién sobre este particular.

Bo~IRTERFERON

E)l Interferdn fuf descublerto & fines de la déceda
de 1950debido a su actividad antivir3127.ﬁl Interferén tie
ne varioa efectos en la inmunidad pediada por célulae,que
ineluyen inhibicidén de la proliferacin &e linfocitos y
eintesis de DNA despuds de la activacién por lectinsas,an-
tigenoa y células elogénicas,edemds de que aumenta la cito
toxicidad de ¢flulsm T blanco-espec{fice y la actividad
"killer® natural y esponténeazs.Por otro ledo,inhibe la mg
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duracién de monocitos & macréfagos.Otros efectos encontra
dos han sido prolongacién de la supervivencia de aloinjer
tos,inhibicién de la hipersensibilidad de tipo tardio y
atenuacién de la enfermedad tejido vs huéspedzB.Se ha re-
lacionado el factor de transferencia con la induccién de
Interferén<®.

Queda adn mucho por investigar en sata frea.

ACIDO ASCORBICO

El 4dcido ascérbico (AA) &8 un compuesto de & carbo-
nos que estd relacionado estructuralmente a la glucosa
y otras hexosas,y que en el cuerpo se oxida en forms re-
versible a Acido dehidroaaeérbicozg.Entre otras funciones,
interviene en la sintesis de esteroides por la corteza
adrenal .E1l hombregotros primates y el puerco de Guinesa
gon los dnicos mam{feros conocidos que son incapaces de
sintetizar Aa29230
gren cantidad de padecimientos,que incluyen infecciones
virales,aterosclerosis,artritias y céncer29’31.Pero los
reportea han sido contradictorioa29’30'31-La alta concen-
tracifn de ascorbato en los leucocitos y su rdpido uso
durante infeccién y fagocitosis han sugerido un papel
para esta vitamina en los procesos inmunes” .Existen va-

+ Su uso ha sido propuesto para una

rias condieiones que hacen descender los niveles de A
en leucocitos,como infecciones virales,esteroides,taba-
quismo,embarazo y envejecimiento,as{ como procesos mie-
loproliferativos e ingesta de anticoncept1v0831.ﬂn 1962
se demostrd por primera vez el papel del 4cido ascédrbico
en la hipersensibilidad tardfa’'.De ah{ se ha podido com
probar que existe,en animales de experimentacién con es-
corbuto,una deficiente migracién de macréfagos al sitio
de inflamacifn,y que se requiere una cantidad adecuads
de AA para que ocurra un rechaze normal de injerto en
919131.Pese a lo anterior,se ha encontredo que le admi-
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nietracifn de AA aumenta loe niveles circulantes de In-
terferdn31,aituacidn que pudiera ser de utilidad en el
5GB . Por otro lado,en un eatudio33 se encontré que no
prolonga su administracién la sobrevida de pacientes
con cdncer,aunque un autor34 llama posteriormente la
atencidn,en fete mismo estudio,sobre los pacientes con-
trol,que tuvieron sobrevida mds corta,afirmando con
ésto que el AA sf tienme utilidad en chncer.Hard falta
nds investigacibn para definir esto.

El AA se absorbe bien del tracto gastrointesti -
naljz.Aunque en general se recomienda no utilizar mega-
dosie de AA29'31,sa han llegado & utilizar dosis impor-
tantea33,por varios meses,sin que aparentemente hayan
existido efectos colaterales indeseables atribufbies al
AAJAdends,recientemente ha sido reportado un paclente
que ingirié 15 gramoa diarios por 4 memes,sin aparents
perjuicio3 .

PLASMAFERESIS
Brettle et 31?6 describieron por primera vez la
efectividad de la plasmaféresis (PLP) en el SGB.la uwtili-
dad de la PLF se ha atribufdc a mecanismos de inmunidad
humoral en el 3G337’38.Las series reportadas son pequehas,
existiendo en algunas evidencia de utilidad 3,4 »y €n
otras no del todo36’38.
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MEBENDAZOL

El mebendazol es un medicamento del grupo de
los Benzimidazoles,a 108 gque pertenece también el metro-
nidazeol.Su actividad inmunosupresiva fué descrita por vexz
primers por Paget et 3142.

Varios antores han demoatrado inhibicién de la inmu~
nidad mediada por células42,por los imidazoles.3e ha de~
moatrado una sccifén significativa del mebendasol en el rg
tardo en el rechazo de tranaplantee42.

Otros autores han encontrade que algunos derivados
de imidazoles gon activadores de macrﬁfagoad3,cnntrihu—
yendo aa{ a una destruceién nds répida de un antf{geno.

Alglin otro derivado de los imidazoles ea eitotédxico
incluse para tejidos normalea43,y esta actividad se ve
incrementada por el Acido asclrbico,que ea formador de
peréxidos de hidrégeno43.5e ha deserito aceidn sinergis-
tica entre el misonidazel y al Acido macérbice producien—
do neuropatia periférica43.

el mebendazol se sabe que sblo una pequefla poreidn
de la dosis ingerida se absorbe,y la mayor parte e3 ex-
eretada por el riftdn en su metabolito deacarboxilado44.
En infecciones por Capillaria Phillippinenais ha aido
usado a dosis de 400 mg diarioa por 20 dfas,y se atribu-
ye & su deficiente absoreidn el que no ae observen efec-~
tos téxicos sistémicos®¥ kn quistee hidat{dicos ha asido
usado a 400 a 600 mg diarios,h=sta por 30 dfas,también
ain aparente toxicidad44.8e encuentra contraindicada su
administracidén en embarazadas y en pacientes con anteca-
dente de alergia a la droga.

En los estudios de transplantes,sin embargo,estas drogas
se usaron por via oral®?.
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MATERTAL Y METUDOS

Se revisaron 75 expedientes clinicos que se encontraban
en €l archivo del Hospital 20U de Noviembre clasificados como
SGB . Hubo necesidau de excluir a 17 de ellos del estudio
por las siguientes razones :

Dos expedientes son inadecuados e incompletos ; 5 pa-
cientes tuvieron una evolucidén clinica que desde un principio
habfa side reconocida como de poliomielitis ; 3 pacientes pre
sentaron una evolueidn tardia compatible con poliomielitis ;
1 paciente s86lo tenia trastornos del lenguaje ; otro presen-
taba salmonelosis ; otro tenias neuropatis salmoneldsica ;

1 paciente tuvo pardlisis de Bell ; 1 paciente tuvo sindrome
de compresidén radicular ; otra paciente estuve internada por
un embarazo enteramente normal,

Estuvieron a cargo de los pacientes médicos de los ser-
vicios de Medicina Interna,Neurologfa,Pediatr{a y Medicina
Critica,con grados variables de coordinacién entre sf{.Los
pacientes fueron elegidos totalmente al azar para algdn ea-
quema de tratamiento especilico.

Las variedades graves del SGB fueron manejadas en la
Unidad de Cuidados Intensivos de este Hospital,en donde se
utilizan ventiladores volumétricos tipo Bennett MA-1.Los
pacientes reatantea fueron manejados en drese de hospltali-
zacibn de Medicina Interna y Pediatr{a.

Los lfquidos cefalorraquideos fueron procesados en un
servicio especializade en ese propésito en el laboratorio
de Pruebas Especiales de este Hospital.

Los estudios electromiogréficos son efectuados en el
servicio de Medicina Fisica de este Hospital,con una méqui=
na tipo TECA-4 .
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Todos los medicamentos utilizados en este eatu-
dio mse eéncuentran en el cuadro de medicamentos del hee
pital,que es el del Cuasdro Bdsico de Medicamenton de
Hospitales del Sector Piblico (ISSSTE,México,1979) .
Se utilizé prednisona en tabletas de 5 mg,de los la-
boratorios Scheramex,México,DFy dcido ascdrbico en
tabletas de 100 mg,de los laboratorioe Grin,México,dP;
mebendazol en comprimidos de 100 mg,de Industrin Farms
céutica Andromaco,México UF.Los 3 se utilizaron de la
siguiente manera : La prednisona se dosificd en un
rango de 5 a 30 mg,8egin la gravedad del caso y el né-
dico a cargo,sin que se pueda establecer un patrén de-
finido.Esa dosin es por dfa . E1l ac. ascérbico se dosi-
ficé & 500 o a 1000 mg diarios,segin se tratase de ni-
flo o de adulto ., ¥l mebendazol se utilizé a razén de
200 mg diarios ,tanto en nifios como en adultos.

Se utilizaron algunos otros medicamentos en las
variedades graves del SGB,en presencia de wanifestacig
nes autonémicas pero,dado que su farmacologf{a es bien
conocida y carecen de efecto conocido en &l SGB,no se
hard un anflisis detallado de ellos,y 8610 se mencio-~
nardn brevemente mds adelante.

En ningin paciente se hicieron andlisis de con-—
centraciones séricas,fecales o urinarias de los medica=
mentce.

Loe pacientes fueron clasificades de acuerdo a la
loa criteriocs del National Imstitute of Neurologicel
and Communlcative Disorders and Stroke .Se elaboraron
Tablas para poder comparar los diferentes pericdos clf-
nicos entre grupos tratados y no tratados.

Los cAlculos estad{sticoms fueron realizados en
una calculadora TI~55,de Texas Instruments,BE.U.,¥y en
una computadora de Apple Computer Inc,E.U.
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RESULTADOS

Se revisaron 58 casos clinicos,15 pediftricos y
43 adultos,con 1la siguiente diatribueciédn por década de
la vida y sexo :
DECADA MASCULINOS FEMENINOS  TOTAL

Primera 10 5 15 (254)
Segunda 3 2 5
Tercera 7 8 15 (25%)
Cuarta 5 5 10 (17.2%)
Quinta 1 3 4

Sexta 3 ' 3
5&p/0ct 6 6

En la primera década,hubo predominio del sexo mas-
culino con una P<0.05 ; en la séptima y octava décadas
hubo también predominic del sexo masculino,con P<0,01

GRAPICA I

No.

[E] masc.
[ FEM

/4

B D I N AN
DECADAS :
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Hubo evidencia de algin factor desencadenante en
30 pacientes (51.7%),generalmente de tipo infecciocso,
de la eiguiente maners ;

Vias respiratorias superiores 19 casoa 63.3%

Vias respiratorias bajes 10
Vias urinarias 1 "
liarreas T " 23.3%
Endometritise 1 "

El caso referido de endometritis eetd en relacién
con un aborto séptico.0tro caso,no considerado en esta
gerie por no haberse encontrado su expediente,tuvo re-
lacién con un enmbaraze normal,

No ee cuenta con cultivos ni con otros exdmenes
destinados a alslar a los posibles gérmenes causales,
aparentemente porque la mayoria de los pacientes se en-
contraban asintomdticos en lo que a ello se refiere en
el momento del ingreso al hospital.

$61lo dos pacientes,ambosm adultos,tuvieron antece-
dente reciente de vacunacién.lUno habfa recibido antite-
ténica y el otro antitifofdica , pero el primero también
presentd infeccidn de vias urinarias y el segundo de
vias respiratorias superiores.

Fué posible obtener un perfodo aproximado de la=-
tencia en 40 pacientes (68.9%),con rango de 2 a 32
dfias,con X=7.62 y §=8.04
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Se haré & ccntinuacidn unas descripeién breve de las
formes clfnicas encontradas .

A.-Parflieis fl#écida ascendente de las 4 extremidadea.
Total ; 34 pacientes (58.6%),2! nmasculinos y 13 feme
ninose.Seis pacientes (17.6%) presentaron hipoxemia
y 3 de ellos requirieron ventilador volumétrico por
5,5 ¥y 7 semanas,respectivamente.Tres pacientes pre-
sentaron parestealas.

B.~Parélisis fldcida ascendents de las 4 extremidades
con afectacidn de pares cranesles.Total,12 pacientes
(20.6%),6 masculinos y 6 femeninos.Estos paclentes
presentaron trastornos tales como disfagia,disfonia,
diplopia,anisocoria,pardlisis facial . Seis pacien-
tes presentaron hipoxemia,2 de ellos con hipercapnia,
4 requirieron ventilader volumétrico por 1,5,5 y 12
semanas,respectivamente.dos presentaron parestesias
y 2 trastornos de la sensibilidad profunda.

C.-Parflisis flAcida sscendente de 1as 4 extremidades
con afectacidn de pares craneales y paresis evidente
de misculos respiratorioe.Total:3 pacienteas,los 3
tuvieron hipoxemia,uno con hipercapnia msevera ; 2 Te
quirieron ventilader volumétrico por 4 semanas.Uno
tuvo alteraciones de la sensibilidad profunda,

D.-Parflisis fldcida descendente de las 4 extremidades,
total de 5 cagos.Uno presentd hipoxemia,requiriendo
ventilador pcr una semana,ademds de haber presentado
alteraciones de la sensibilidad profunda.lno presen<
t6 parcetesias.

Y.-Parflisis fldcide descendente de las 4 extremidades,
con afectacidén de pares cranealesg y paresia eviden-
te de misculos respiratorios.Total ; 3 casos,los 3
habiendo presentado hipoxemia,pero sélo uno requirié
ventilador por 2 semanas.

F.-Pardlisis flicida ascendente de ambas extremidades
inferiores, Un s6lo caso.
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T.as manifestaciones autonémicas encontradas fueron:
Taguicardia 10 casos
Bradicardia 1 "
Hiperglicemia "
Hipernatremia
Hiponatremia
Hipertenaién arterial
Hipotensién arterial
Retencifn urinaria 4 "

Total:16 pacientves

~%e considerd que existié hiperglicemia cuando las
cifrae de glucosa fueron superiores a 130 mg/100ce
en paciente no diabético conocido.Hipernatremia,so—~
dio sérico superior a 150 mEq/l;hiponatremia,sodio
inferior a 130 mEq/l.Hipertensizn arterial ,TA sisté
lica superior a 140 mmHg y diast8lica ouperior &
100 mmHg . Hipotensidn arterial cuando la gistélica
fué inferior a 100 mmHg y la diastélica inferior a
60 mmHg.Ningin paciente tenf{a antecedentes de hi-
pertensién o hipotenmién arterial.

L]
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Algunos pacientes presentaron més de una de las mani-
festaciones antes sefialadas,inclueo en forma alterna.Todos
{fueron manejadoa en la Unidad de Cuidados Intensivos de
este Hospital,y en su tratamiento se incluyeron Digital ,
propranoclol,lidocaina,insulina,sodio,metildopa,dopamina y
atropina.

Dado que el padecimiento es autolimitado,se considera
que un término de 6 meses es el habitual en el que se obser
va recuperacién,y mds nlld de este plazo se considera que
sl paciente puede presentar secuelas permanentes.De 43 pa=-
cientes en quienes se tuvo un seguimiento minimo,12 (27.9%)
han quedado con secuelas del SGB,algunoca con varias de ellas.

Paresia de las 4 extremnidades 1 c¢aso
Paresia de miembros inferiores 6 "

Paresia de miembros superiorea 6

Hipotrofia tenar e hipotenar 1 "

Atrofia interdseos manos 4

Steppage unilateral leve 1

Pie equino unilateral 1

Yaresia VI Par unilateral 1 "

Ataxia 1 "

Con excepcibén de una paciente parética de las 4 ex~

tremidades,ne existe limitacidén importante de 1la funcién,
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De 58 pacientes,en 45 (77.5%) fué posible obtener una
muestra de 1{quido cefalorraqufdec pare estudio dentro de
los primeros 8 dims de evolucién del padecimiento.Conside-
rando como normales una celularidad méxima de 5 mononucles
res/mn’ y de 15-45 mg/ml protefnas,se encontrd que 16 de
loa 45 (35.5%) eetaban dentro de limites normales ; 19
(42.2%) presentaron disociacién alblimino-citoldgica ;

7 (15.5%) presentaron aumento tanto de protefnas come de
células ; 3 (6.6%) tuvieron aumento dnicamente de células.,
Se tomaron posteriormente otras muestras de 1.CR en estos
y en otros paclentes,pero a tiempos totalmente arbitrarios,
por 1o que carece de valor asu anflisis .

De 58 pacientes,12 (20.6%) tuvieron estudio de in-
munoglobulinae.Coneiderando como limite superior normal
de 1600 mg/100 ce para la IgG,de 330 mg/100 cc para la
IgA y de 145 mg/100 cc para la IgM,se encontrd que 9 de
12 (75%) estaba dentro de limites normales ; una pacien-
te,que padece ademds Lupus Eritematoso Sistémico,presenté
aumento en 1a IgG ; otro paciente,presentd aumento de la
IgAh y otro de la IgM.Ninguno de estos valoree se obtuvo
después de los 10 d{as de evolucifn del padecimiento.Sé-
lo uno de estos pacientes tiene controles posteriores,
que estuvieron también dentro de limites normales.Ocho
pacientes de 58 (13.7%) tuvieron estuaic de Complemento,

y en todos estuve dentro de lf{mites normalee,Uno de estos
eatudios normales de complemento coineidié con una va-
riedad grave del SGB .

En 13 de 58 pecientes (22.4%) se practicd electro-
miograffa,en tiempos arbitrarios de evolucidn del padeeci
miento y por razones diversas,y en todos los casos fué
compatible con polirrediculoneuritis.

Ninguno de estos pacientes tuvo estudio de HLA.Solo
4 pacientes tuvieron estudios de linfocitos T y B.Se repor
té ART 68% ; AET 568% ; T19,B42 ; T50,B40 , respectivamente.
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Dado que los estudios de inmunoglobullnas,linfocitos
y complemento son insuficientes para un adecuado andlisis
en este trabajo,se decidié agrupar los casos de acuerdo
a8l tratamiento administrado,su duracifn,as{ como sus dfas
de evolucién en los perfodes de progresidn,sintomatologia
mixima,recuperacibn,ademds de variedades graves y falleci-
mientos.

Ln las siguientes Tablas se encuentra la relacién de
esa informacién,segin los diferentes protocolos de trata-
miento y no tratamlento,y su andlisis estadfstico.

TABLA -1~
PREDNISONA,AC. ASCORBICO
MEBENDAZOL
¥o.P I.T. D.?. PROG. S.M. REC. COMENT.
2 2 2 5 5
3 2 = 5 5 B8
4 2 28 2 5 8 (2) ()
6 14 90 5 35 45 {4)
10 2 30 2 2 210 (4)
13 8 30 2 2 10
36 5 30 2 2 a5
50 10 18 11 2 45 (3)
58 2 32 5 35 = (3) (5)

NoP : Nimerc de orden del paciente
I.T.: Dia de evolucidn en que se inicia el tratamierto
D.T.: Duracidén en diess del tratamiento
PROG: Progresién en dias
S.M.: Sintomatologis méxima
‘REC : Recuperacidn en dias
COMENT : Comentarios
(1)

: Insufieiencia reapiratoria
2; : Manifestaciones autonémicas
3) : Insuficiencia respiratoria y sutonémicas
4; : Secuelas
5) : PFellecimiento
= ¢ Dato desconocido o no valorable
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kEn esta tabla se aprecia que el paciente 58 falle-
cib.5e traté de un enfermerc de la Unidad de Cuidados
Intensivos,que sufrid una variedad muy grave de SGB,y
estuvo inconciente durante un mes ; al ir recuperando
el estaao de alerta,presentéd un infarto de miocardio.

kn ¢l perfodo de progresidn,se encuentra n=9,con
¥=10.33 y 8=14.05.En el perfodo de recuperacién,n=8 ,
X=52 y $=69.6 . Dos pacientes presentaron insuficien-
cin respiratoria con manifestaciones autonémicas.

TABLA -2-
PREDNISONA
No.P TI.T. D.P. PROG. S.M. RuC. COMENT.
20 5 30 2 5 55 (1) (&)
26 8 30 2 2 35 (3) ()
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 se encuentra la paciente 41 quien,
previo a su SGB,presentaba un Tupus Eritematoso Sistée
mico,y quien ya se encontraba en iratamiento con pred-
nisona.Al presentar el SGB,se le increment$ su dosis
del medicamento,y posteriormente se recuperé jdado ea-
te antecedente,se decidif no incluirla en los siguien~
tes cdlculos estadisticos.

Bn S.M. , n=5 , X=17.8 , 5=20.6 . En recupera-
cibn,n=4 ', X=86.2 y S5=61.9
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fio.F I.T.
T 14
8 33
9 8

14 10

15 2

16 10

17 2

33 80

34 8

35 2

38 2

39 14

40 5

45 2

46 5

47 11

49 14

51 8

52 5

53 5

54 5

57 2

D.T.
54
30
22
30
30
30
16
30
24
30
30
30
85
58
84
12
30
26
43
84
15
43

PROG.
2
14

Ut

[AC TN ARV}

NN D MWV AR oo N RS RS

TABLA -3~
MEBENDAZOL Y
AC. ASCORBICO

S.HK.
11

3
2

cién, n=16 , X=156.3 , 5=152.5

REC.
17
17%

12
2
1"

69

300

COMENT.

(4
{(3) (5)

{3) (5)
(3

(4)
(3
(a)

(3) (&)
(2) (&)
{3

(4)

En el perdodo §.M.,n=22 , X=15.72 , 5=21.69 . En Recupera-

La pacients 9 presentd crisis convulsivas a los 40 dias de

internamiento,falleciendo 20 dias después,habiéndose sospechado
abeceso cerebral,no se hizo sutopsia.El paciente 17,diabético e
hipertenso previo,cursd con hipotensién arterial,y luego falle-

cidé por hemorragia masiva de tubo digestivo alto.
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¥l paciente 27 solo estuvo internado 3 dfas.la paciente
43 present§ atelectmsia basal izquierda,que no pudo ser trata-
da por descompostura del broncoscopio,y se complicé con infec-
cién.la pacientoc 44 ,nifla de 10 afios,fallecif al extubarse e-
1lla misma.kn el perfodo S.M.,n«18 , X=9,61,desviacién estdndar
es de 11.47 . En el perfodo de recuperacidn,n=14,X297.8 y des~
viacién estdndar ¢s de 81,18



Se hari shora una comparacidén de las tablas entre si.
1 .~Perfodo de Progresidn : Comparacién como grupo de loa
pacientes que hayan estado en los protocoles de trata-
miento,contra los gueé no hayan recibido tratamiento.
Pratamiento ; n=37 , X=3.5405 , $=2.7947
5xx0.459 , §x°=0.2111
¥o Tret . : n=20 , X=3.8 , S=4,287
5x=0.958 , Sx°=0.918
“t" de Studeat : P>0.05 No hey diferencia es-
tadisticpmente significativa entre ambos..
2.~Perfodo de Sintomatologfa mdxima': En forma almilar.
Pratsmiento : n=37 , X=14.59 , S=19,30
Sx=3.21 , 5x°=10.34
¥o Trat . : n=18 , ¥=9.61 , S5=11.47
5X=2.78 , Sx°=7.74
"% de Student : P»0.09 No hay diferencia es-
tadlsticamente significativa.
3.~Tiempo de Hecuperacién : Se analizardn individualmente
los grupos de pacientes tratados contra los no tratados.
No Trat : n=14 , ¥=97.8 , 8=81.18
5x=22,51 , Sx°=506.93
a}.~Prednisona,Mebendazel y ac. ascérbico
n=8 , x=52 , 5=63.69
§x=26.34 , $x°=693.79
b).~-Prednisone
n=5 , ¥=99 , §=60.76
5x230.38 , Sx°=923.125
¢} .~Mrbendazol y me. ascérbico
n=16 , ¥=156.7 , $=152.5%
8x=3%.37 , Sx =1550.4
"tv de Student : P SO.085
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Para obtener Xz,loa pacientea fueron divididos en
grupos de recuperados,con secuelas,variedades graves y
variedades graves con secuelas de cada uno de los proto-
colos de tratamiento y no tratamiento.

TABLA  «5-
VALORES OBSERYADOS
Pred.
Ac. aseérd Mebend No
Mebend . Pred. ac. ascérb., Tret, Tot.
Recuperados 4 1 T 12 24
Secuelas 2 0 4 1 1
Graves 2 3 6 4 15
Gravea con
secuelas B 2 2. 0 5
9 6 19 117 51
VALURES ESPERADOS

4.2% 2.82 8.94 3

1.23 0.82 2.61 2.33

2.64 1.76 5.58 5

0.88 0,58 1.86 1.66

x%= 9.87
P> 0.0%
No hay aiferencia estadi{sticamente mig-
nificativa.
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DISCUSION

En estn serie no fué posible demostrar ningdin bene-
ficio a los pacientes de cada uno de lns protoculos de
tratamiento,en relacién a los pacientes que no lo reci-
bierom.Su evolucién clinica fué similar.Tampoco hubo di
ferencias cuando loa tratazientos fueron comparados en-
tre s{.Las formas graves tampoco mostraron diferencias
en su evolucidn entre grupos tratades y no tratodos .
Sin embargo,es necesario estar concientes de que el ni-
mero de pacientes ea pequeflo y su distribucién es un
tanto irregular,lo que limita el valor de los céAlculos
estad{sticos ,en particular la "t" de student.bxiste
mayor veracidad,por sus caracterf{sticas,en los célculos
efectuados para X° .

La distribucidén por edadse y sexos es similar s
la encontrada en otras publicacionesa’s'

De 58 pacientes,16 (27.58%) fueron manejados en
la Unidad de Cuidados Intensivos de este hospltal,por
haber presentado formas graves del padecimiento.Cua~
tro de los 5 fallecimientos de esta serie ocurrieron
en esa unidad.Ningune de esas muertes es atribuible
al SGB . Un paciente murid por infarto agudo de mio-
cardio ; otro por sangrado masivo de tubo digestivo
alto ; une pacients,por haberse desintubado ; otro
paciente,por una atelectesia basal izquierda compli-
cada.kn este Ultimo caso el manejo se dificulté por
situaciones ajenas a ese serviclo,como es que el bron
cogcoplo estuviera descompuesto.Ls mortalidad de 1la
‘unidad es entonces ,en ests enfermedad,del 25%,1o0
cual no difiere en forma estadi{sticamente significante
de otras series recientese.

Ademés de la paciente referida antes,otros 6 pa-
cientes presentaron atelectasias.Se sabe que el SGB
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puede cursar con esta complicacifbn,y se atribuye a pare-
sis del misculo liso del 4rbol bronquial con aumento de
1a secrecidn de la mucos&41.Dado que no hubo manera de
diferenciar entre esa condicién y la atelectasia proyo-
cada por el decdbito prolongado con restriccién raspira—
toria ¢ inadecuado mane jo de secreciones,no fusron men-
cionados cuando se comentaron las manifestaciones auto-
némicas.

Los protocolos de tratamiento ge iniciaron en dife-
rente perfodo de evolucién,con rango de 2 a 80 dias,pero
no hay correlacién con la evolucién clinica de loa pa~
cientes ,particularmente con el tiempo de recuperacién,

Pué notsble la relacidén demostrada entre proceso
infeceiosc de vias respiratorias altas y S$CB.Esto es
tanbién descrito en otras series.Algunos autores han
encontrado variacién estrcional y otrns nc.ks lamenta-
ble que no se cuente con estudios destinndos a aislar
8l posible germen causal.Seria muy interesante conocer
1la incidencin del padecimiento en escuelas cuando ocu-
rran epidemias gripales.

Los cuadres clinicos encontradog gog eimilares a

LRl

los de otras series en su incidencia ypETticular-
mente la forma ascendente de pardlisis flécida.

De 58 pacientes,50 (86%) tuvieron estudio de LCR
a su ingreso al hospitul,pero en diferente perfodo de
la enfermednd.A 34 pacientes se les efectud en los
primeros 5 dias de evolucién,y fué normal en 19,con di-
sociscién albimino-citolfgica en 12,con elevacibn de
proteinas y células en 3. A 11 ge les hizo entre el 5to
y 10mo dia de evolucién,y fud normal en 3,disociado
en 4,con elevacién proteica y celular en 2,y con ele-
vacién adlo de células en 2 . A 6 pacientes ge les hi-
zo entre el 1t y el 15to dia,fué pormal en 3 y disocia-
do en 3 .En 5 pacientes,de evolucién més posterior,fué
normal en 1,disociado en 1,elevacidn proteica y celular
en 2 y elevacién de c¢élulas en 1.
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No hubo correlacién entre los diversos cuadros
clinicos y el tipo de LCR.Algunos pacientes tienen
LCR de control,en diferentes perfodos de evolucidn
tanbién y sin correlacién clinica, Los hallazgos
aquf referidos estdn de acuerdo a lo publicado en la
literatura.

Existe una estudio previo de SGB4%n este hospi-
tal,en el que Be analizaron B cesos pedifdtricos que
recibieron tratamiento con predniscna,mebendazol y
éecido escédrbico.los resultados iniciales se habfan
interpretado como buenos.S5in embargo,se habfa care-
cido en aquel entonces de un grupo control.Se hizo
ahora una comparacién de aquella serie con el grupo
control de ésta gque no recibid tratamiento,y no hay
diferencia estad{sticamente significativa.

Llama la atencién lae dosis utilizadas de los
medicamentos.Como se describe en la seccibn de meben-~
dazol,esta droga ha podido ser usada a dosis muy su~
periores a las de este protocolo,sin efectos adver-
sos,adends de que su absorcién es muy deficiente.Ca-
be as{ preguntarse que hubiera pasado si se hubieran
usado dosis mayores.Como el medicamento es usado bA-
sicamente en clertas parasitosis intestineles,no se
ha prestado atencién a los posibles niveles séricos
terapéuticos,y en ninguno de estos pacientes existe
dicha cumntificacién.Surge de ahf la necesidad de
hacer un estudio con ese propésito.Por otro lado,el
mebendazol se usé conjuntamente con el dcido ascédr-
bico que,como hemos visto,tiene varios etfectos con-
trarios & los buscedos con el mebendazol,ademds de
accibn téxica sinergistica.El &cido ascérbdico promue
ve adends la accidén de los macréfagos en el sitio de
infiemacién.

Los pacientes tampoco fueron estudiados y trata-
dos de una manera uniforme , lo que dificulta obtener
una infermacidén muy precisa.
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CUNCTUSIONES

1.~No existe actualmente un protocolo diagndstico y
terapéutico razonable en este Hoapital.

2.~Bn un buen nimero de pacientes se consignan en forma
un tanto vags los diferentes periodos clinicos,
¥ los seguimientos son inadecuados.

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

4.~k1 comportamiento citoquinico del LCR guardas rela-—
cién con el reportado en la literatura .

5.~Ias formas graves de este padecimiento estdn en re-
lacidén con insuficiencim respiratoria y alteraciones
autonémicas.

6.~1a Unidad de Cuidados Intensivos es un recurso dtil
para vl manejo de las formas graves.

7.-Los pacientes no se beneficisn de la adminigtracidn
de mebendazol,predniscna y 4eido ascdrbico,s0los o
combinadaos.

8.-Las dosis de medicamentos utilizados pueden haber
sido inadecuadas,y su combinacién inconveniente,

9.-Los medicamentos no impidieron el desarrolle de for
mas graves,fallecimientes o secuelas.

10.~K8 necesario protocelizar totalmente el manejo
diagndstico y terapfutico en el SGB
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PROTOCOLO DE MANEJO TERAPEUTICO
CON
MEBENDAZOL

1.~0btener consentimiento escrito de los familiares
cercanos al paciente.

2.~Dividir a los pacientes ,al azar,en 3 grupos dis-
tintos que reciban 1000,1500 y 2000 mg al dia, o
15 , 20 y 30 mg/kKg diarioa,reapeciivamente,por
un nfinimo de 30 dfas,o menos si el paciente ya se
encuentra asintoedtico,o haya manifestaciones de
toxicidad.

3.-Cuantificar los niveles séricos y/o urinarios del
nebendazol cada 3 dfas,y llevar un reglestro gréfico
de esos niveles.

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

5.~Excluir del estudio a los pacientes con antecedente
actual o reciente de diarreas,malabsorcién intesti-
nal o insuficiencia renal.

6.~-Los pacientes no deberdn tomar prednisona o dcido
ascérbico.

7.~-Drberf haber dos categorias : Pacientes adultos y
pacientes pedidtiricos,

Grupo control :
1.-Unc de cada 4 pacientes con SGB no deberd recibir
el protocolo de tratamiento con mebendazol.
2.~-Los pacientes no deberdn tomar prednisona o dcido
asgefrbico.
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DIAGRAMA Dt FLUJO

Paciente con Sale
pardélisis No es de
fl4cida 5GB protocolo
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Puncidn lumbar autonémicas
v
Unidad
Cuidados
[:&E] Intensivos
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1+~Inmunoglobu-~
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do el cuadro,con con-

?

trol a los 60 dias

Insuficiencia respirato

o
manifestaciones

ria




. FSTA TESIS MO REBE
e SAROBE LA BlsiaTECA

BIBLIOGRAFIA

1.-Leneman,F . The Guillain Barré Syndrome .
Arch Int Med , Vol 118 , Aug 1966
2.-Adams R . Diseases of the Feripheral Nervous System .En
“Harrison's Principles of Internal Medicine".,Novena
edicién,1980, Pag 2029 .
3.-Haymaker W,Kernohan JW . The Landry Guillain Barré
Syndrome.A clinicopathologic report of fifty ratal cases
and a8 critique of the literature.
Medicine 38:59 , 1949
4.-Ravn H . The Landry Guillain Barré Syndrome.A survey and
clinical report of 127 cases.
Acta Neurol Scand Suppl 30, 43:1 , 1967
5.-Wiederholt, et al . The Landry Guillain Barré Syndrome.
Mayo Clin Proceed Vol 39 : & Junio 1964
6.-Masucci EP , Kurtzke JP . Diagnostic Criterions for the
Guillain Barré Syndrome.An analysis of 50 cases .
J Neurol Sci 1971 ; 13:483
7.-Liagnostic Criterions for Guillain Barré Syndrome
JAMA oct 13 , 1978,Vol 240,No. 16 , 1709
8.~Goulon M , et al . La Dysautonomie des Polyradiculonévrites
aiglles Primitives .
Kev Neurol (Paris) , 1975 , 131,2,95-119
9.~-Marchalonis 4 JJ . Cell Cooperation in Immune responses.
En “"Pudenberg,Hi et al : Basic and Clinlical Immunology"
2d edition , Lange 1978 , Pag 110
10.-Talal N,et al . Autoimmunity . En "Pudenberg HH et al :
Basic and Clinical Immunology" , 2d edition,lenge 1978,
Pag 196 .
11,~Waldmann YA, moderator . En Waldmann TA , Blaese RM ,
Broder S y Krakaver RS . Disorders of Suppressor Immuno-
regulatory cells in the pathogenesis of immunodeficiency
and autolmmunity .
Ann Intern Med 88:226-~238 , 1978
12.-Gerber NL , Hardin JA,Chused TM,Steingerg AD . losas with
age in N2B/W mice of thymic suppresor cells in the graft
VS host reaction
J Immunol 113:1618 , 1974
13.-Krakaver RS , Strober W , Rippeon DL,WaldmannTA .Prevention
of Autoimmunity in experimental Lupus Erythematous.
Science 196 :56-59 , 1977
14,~Pollard JD,King KHM,Thomas PK. Recurrent Experimental
Allergic Neuritis.An electromicroscopic study.
J Neurol Sei 24:365 , 1975
15+~Schorlemmer HVY , Bitter-Svermann D,Allison AC .
Complement activation by the alternative pathway and
macrophage enzyme secretion in the pathogenesis of chronic
inflammation . Immunology 32:929 , 1977
16.~5aida T,Saida K,Silberberg DH,Brown MJ . Transfer of
demyelination by intraneural injection of experimental
allergic neuritis serum
Nature 272:639 , 1978
17.-Cook SD,Dowling PC,Whitaker JN.Serum Iumunoglobulins
in the Guillain Barré Syndrome.
Neurology 20:403 , 1970
18.-Tachovsky 1G , Lisak RP,Koprowski H,Theofilopoulos AN,
Dixon PJ . Circulating Immune complexes in Multiple



Sclerosis and other Feurological Diseases .
Lancet ii , 997-100 , 1976

19.-Behan PO,lowenstein IM,Stilmant M,Sax DS.Landry Guillain
Barré S5trohl Syndruvme and Imiune complex Nephritis
Lancet Apr 2t , 1973

20.~Arnason BG,Winkler GP,Hadler KM . Cell-mediated
demyelination of peripheral nerve in tissue culture.
Lab Invest 21:1-10 , 1969

21.-Latoviteki N, ot al. HLA typing and Guillain Barré
Syndrome . Neurclogy 29:743 , 1979

22.-P. Parreras Valenti . Enfermedades de las rafces
medulares . Ea "A. Pedro Pons : Patologfa y Clinica
Médicas" . Salvat,Tomo IV,tercera ediciém,1965:808

23.~Waghington JA& . Susceptibility teste . En "Kagan BM :
Antimicrobial Therapy" . W.B. Saunders Company ,
Third edition 1960 , 11-19

24 .~Haynes RC,Murad F . Adrenocorticotropic Hormone ;
Adrenvcortical steroids and their synthetiec analogue;
Inhibitors of Adrenocortical Steroio Biosynthesis .
En "Goodman end Gilman's The Pharmacological Basis
of ‘therespeutics" , Sixth edition.Maemillan, 1980,
pag 1466

25,.-Waksman BH : Cellular Hypersensitivity and immunity:
Inflammation and Cytotoxicity . En Parker : Clinical
Imounology , 1980 « W.B. Saunders company,173-218

26.-Khan A, et al. Transfer factor In the Guillain Barré
Syndrome .
Arch Neurol Vol. 36,Jun 1979: 387

27.-Kronenberg Il . Cellular efects of Interferon . En
Stiehm ER,moderator:; Interferon:Immunobiology and
clirical significance
Ann Intern Med 1982 ; 96:80-G3

28.~Rosenblatt ,HM . Immunoregulatory effects of Interferon.
En Stiehm ER,moderator . Interferon:Immunobiology
and clinical significance.
Ann Intern Med 1482;96:80-93

29,.-Danford DE,Munro HN . The Vitamins.kEn Goodman and Gilman's
The Pharmacological Pasis of Therapeutics.S$ixth edition.
Macmilan , 1980,Pag 1551

30.-Anthony IE,Kurshara CG,Taylor KB . Cell-mediated
Cytotoxicity and humoral immune response in ascorbic
acid deficient guinea pigs.
Am J Clin Nutr 32 , Aug 1979; 1691-8

31,~Thomas WR,Holt PG . Vitamin C and immunity:An assessment
of the evidence.
Clin Exp Immunol 1976 ; 32:370-9

32.~Creagan ET, Moertel CG . Ietter.
New Eng 3 Med 302,No. 5:299, 1980

33.-Creagan ET,Moertel CG,et al . Pailure of High Dose
vitamin C (ascorbic acid) therapy to benefit patients
with advanced cancer.
New tnd J Med 301,No 13 :687 , 1979



34 .~Cameron E,letter.
New End J Med 302 , No. 5 :299,1980

35.-White D « No i1l effecte from high dose vitamin C
(letter).
New Eng J Med 304,No. 24:1491 , 1981

36.~Co0k,Jl , Tinaal RAS,Walker J,Khan A,Rosenberg R .
Plasma exchange as a treatment of acute and chronic
idiopathic autoimmune polyneuropathy.lLimited Success.
Neurology 30,Apr 19&£0,361

37.~Deepak 51,et al. Studies on the humcral mechanism
of inflaumatory demyelinating neuropathies,
Neurclogy 30,Apr 1980,361

38.-Tindal RSA,et al. Humorsl Immunity in the Guillain
Barré Syndrome:Evidence for circulating IgG and IgM.
Neurology 30,Apr 1480,3%61

39.-Kopper AH , et al . Improvement in 4 patiente with
acute Guillain Barré Syndrome after plasma exchange.
Neurology 30,Apr 1980 , 361

40.-Mark B,et al . Plasmapheresis in idigcpathic
inflammatory polyradiculoneuropathy.
Neurology 30,Aapr 1980,361

41.-Arnagson BGW . Inflemmatory pelyradiculoneuropathies.
En Dyck PJ,Thomas PK,and Lambert EH : Peripheral
Neuropathy.
W.B. Saunders CO . 1979 , Pag 1110-1128

42.-Miller JJ .The Imidazoles as Immunosuppressive agents.
Trangplantation Proceedings . XII, No. Z,1980:300-3

43.~-Perndndez C,Escudero M,Izquierdo M . Ystudio de 1la
actividad frrmacoldésice de un nuevo derivado de benci-
midazol.Influencia sobre la capacidad de formncién
de anticuerpos.
Rev Clin ¥sp 147,5:485-8

44 .-Josepay PD, Palcic B,Skarsgard LD . Ascorbate enhanced
cytotoxieity of risonidazole .
Nature 271 :370-2

45,-Hollo , IM . Chemotherapy of parrgitic Diseases . ~n
Goodman and Gilman's The Pharuacological Basis of
Thera;eutics , Sixth kdition,1980,Macnillan,1017-8

46.~-Neri Moreno,MC . Revision Bibliugréfica y estudio de
los casos pedidtricos con Sindrome de Landry Guillain
Barré en 1978 en el Centro Hospitalurio 20 de Noviem-
bre,ISSSTE . Tesis . México,lF 1979 .



	Portada
	Índice
	Introducción
	Generalidades
	Aspectos Inmunológicos del SGB
	Medidas Terapéuticas Habituales en el SGB
	Alternativas de Tratamiento en el SGB
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Protocolo de Manejo Terapéutico con Mebendazol
	Diagrama de Flujo
	Bibliografía



