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1.- OBJETIVOS: 

1. Establecer un panorama amplto y actuali­
zado de los conceptos básicos sobre éste síndrome. 

2. Que· los médicos dedicados a la atención 
pediátrica puedan Identificar, tratar, y en su momento 
referir a un centro espectollzodo o los portadores de 
ésto potologra. 

3. Mostrar los características de ésto poto lo­
gro en pacientes etendidos en un Hospital de concentra­
ción pediátrica .regional de 2 do. nivel en lo provincia 
del noroeste del pah. ' 

4. Comparar los resultados con lo reportado 
en la literatura mundial, trotando de llegar a conclu­
siones obfetrvas y prácticos. 

S. Con los resultados obtenidos, hacer uno 
evoluoclón global de éste centro de atención pediátrica 
con respecto al manefo de éste tipo de pacientes. 

11. - 1 NTRODUCCION 

lla.- Sinonimia : Sfndrome de Landry-Gulll aln-
Barré-Strohl. srndrome de Gulll aln-Barré. Poltfradtcu­
loneurlth. Poltrradlculoneurtth para ó post-Infecciosa. 
Pollrradlcullth de Landry. Pollneurtth. Parálhh ascen-
dente aguda. Parálhh ascendente de Landry. Poltneurl­
th febril aguda. Neuritis serosa. Neuronlth. Neuronl­
th Infecciosa •. 

llb. - Definición y antecedentes históricos : 

Existe una dlfe.rencla de opinión entre los es­
critores médicos sobre lo que constituye el Sfndrome de 
Gulll aln-Barré ( SGB ). A pesar del lugar de origen., 
la mayorfa de los autores caen ya sea dentro del grupo 
francés ó del. anglo-americano, quienes difieren en la no­
menclatura, y hallazgos clfnlcos y de lab!)ratorlo de &ata 
entidad (1). Por ello es necesario dar un panorama his­
tórico, para tratar de llegar a una definición lo más oble­
tlva pos lb le. 

En 1859, Landry (2) describió por primera vez 
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en detalle la enfermedad en uli paciente de 43 allos,ca­
racterlzada·por .debllldad simétrica .d.e. las 4_extremldades. 
mús .cúlos~ 1 n.te'rc:ost:ales-; 'd 1-afrag'ma::Y 111 ~scu"'los • Cle 1 ·tro n·co ry·" 11 

del cuello, ausencia de reflefos tendlnos·os,pérdldo senso­
rial acral y .. paresteslas. La debllldad sin embargo progr!_. 
só rópldamente,ste.n.da.más.proi,unclada ~n reglones disto-· 
les lfe. !-in e·xtremldades·¡host'adlev:dr a,,la,niuerte-.at pa'clen '":n 
te por lnsuflcl<inda respiratoria en 10 dras. En el mhmo- · 
reporte describió las características slmllares de 9 casos 
más,de los cuales fallecieron dos más,pero el resto mostró 
una recuperación variable en tiempo, la cual sucedió en· 
orden lnverio. Landry postuló que la enfermedad, a la 
cual llamó 11 parálhts ascendente aguda "seguía a otra e.!! 
fermedod,que era una enfermedad grave,, y recalcó el pro­
n61tlco lnclerto en un caso dado. 

Posterior a éste reporte aparecieron más: Levl 
en 1865 describJó prl"'ero la enfermedad en un nlllo; West­
phal en 1876 llamó por primera vez a éste síndrome "pa­
rálhh ascendente de Landry 11 y la distinguió de la pollo­
mlelltts;. en 1880 Leyden separó a las dos entidades clínica 
y patológicamente. Dado que los 4 pacientes de Westphal 
follecleron,éste reporte Inició aparentemente la Idea de 
que la parálhls de Landry invariablemente lleva a la muerte 
a los paclentes, lo que no concuerda con la concttpclón 
orlglnal del reparte de Landry. (3) 

Osler (4), en 1892 de1crlbló la " pollneurlth 
febrll aguda 11

, a la que consideró diferente de la paráli­
sls de Landry, sin embargo lndhtlnguib le en la mayoría de 
los casos. 

En 1891,Qulncke lntrodufo en la práctica clr­
nlca la técnico de la punción lumbar del espacio sub-arac­
noldeo para la extracción del lrquldo cerebroespinal. 
Roemheld en 1908 describió por prtmera vez la disociación 
albúmlno•cltológlca (Incremento marcado de las proteínas 
con poca ó ninguna elevación de las células ) en el Líqui­
do cafalo-raquí deo ( LCR ) , en la·seudotabes post-diftérica. 

Gulllaln,·Barré y Strohl (5) en 1916 fueron los 
primeros en llamar la atenclón en ésta disociación albúmlno­
cttológlca en pacientes con ésta patología. Ellos repor­
taron dos casos de una enfermedad caracterizada por pare­
sias ó parállsls rápidamente ascendentes, más pronuncladas 
distal que proxlmalmente,por decremento ó au·sencla de los 
reflefos tendinosos profundos, por parestesias en •guante" ó 
•calcetín",pérdlda sensorial mínima, y por Incremento de 
las proteínas del Uquldo cefaloraqufdeo ( 2.5 gm de albú­
mina por lltro y 0.85 gm respectivamente ),sin incremento 
en los elementos celulares. Ambos pacientes se recupera-
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ron rápidamente. Un rnes después Marie y Chatelln re­
portaron 3 casos slmtlares •... Queckenstedt .en 1917 pro':" 
puso' que ·ésté .. ·i n'Cr e mil nto nen 1 al lprot·e fnaí rera 1 deb.f do i ci n ,., 

una obstrucción 'del 'flu¡o s·angufneo de las 'venas lntra..; 
espinales, . 

Durante ·los slgul~ntes al'los se sucedieron nu­
merosos ·reportes :slmllar·é••: '.En 1925':·G.uillaln -y-sus co-,,;; · 
labor adores reportaron dos casos más, En éste artículo, 
como en prácticamente todos los demás que lo siguieron, 
el nombre de Strohl, uno de los coautores originales fué 
omitido, y no fué ·hasta que Everts en 1956 y Green en 
1962 re-enfatizaron la cola.boración de Strohl, Draga­
nesco.y Claudlan en 1927 fueron probablemente 101 pri­
meros en utlllzar el epónimo 11 Sfndromt de Guillain­
Barré 11

• 

Alrededor de 1932 el síndrome estaba bien ca­
racterizado y en 1936 Gulllaln publica una serie de 10 
casos más con revisión de la liteiatura. En éste tiempo 
estaba convencido de que los pacientes no morían de la 
enfermedad y que la forma bulbar aguda de la parálfsh 
de Landry era diferente, En su opinión la enfermedad 
era causada por un virus, por lo que sugería el uso Intra­
venoso de salicilato de sodlo,quinina,metenamina ó pla­
ta cololdal,y que los arsenicales estaban por lo tanto 
contraindicados, Quizás la diferencia de opinión con 
respecto a Landry se debía a que Gulllaln no Incluyó en 
su reporte ningún caso con proteínas en LCR menores de 
300 mg por 100 mi. Dado que la ltteratura frances. 
normalmente dá los valores de proteínas en gramos por 
lttro, con toda seguridad 101 valores reportados por él 
en los Archives of Neurology and Psychlatry como gramos 
por 100 mi en realidad eran gr.amos por lltro. (6) 

En 1937 Van Bogaert y cols. reportaron por 
primera vez una pequena epidemia. Blemond reportó 
que en determinaciones seriadas del LCR en éstos pacten­
.tes, la recuperación se correlaclonaba con la meJoría 
clfnlca. 

En 1938 en Bruselas se realtzó por primera vez 
un slmposlum sobre éste síndrome, donde se discutía la e­
tlología prlnclpalmente, y donde el grupo de Gull lain, 
Barré, Van Bogaert y asoc lados apoyaban la ettología ln­
fecclosá, siendo el grupo de Blemond el· que estaba en 
contra de ésta teoría. 

Fué Q, Jong (7) en 1940 el que consideró que 
los grupos de pacientes que tenían una recuperación rá­
pida, los que presentaban un curso crónico y el grupo de 
los que fallecían, eran portadores todos de la misma 
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entidad clínico y que no se podran diferenciar en nada 
en el período temprano de la enfermedad. -

Después de eso, muchos autores .encontraron- en 
la mayorra de sus casos una infección precedente leve, 
generalmente de las ·vías respiratorias altas, con un perí- -
odo· ·latente· de poc_os ·-df.as. •a• -algunos ,meses-."" .Otros- ;(8.) · .. ' 
reportaron "OC aslo11es -en que .. l·a· enfermedad lse'guf a ·Ó ·-itÍta•' ·· -
ba asociada a una variedad de enfermedades infecciosas, 
trastornos metaból leos, vacunaciones, Intoxicaciones, fenó-
menos alérgicos ó similares. · 

En 1941,Bannwarth llegó a la conclusión de 
que éste síndrome era un trastorno reumático. Steger en 
1953 junto con Schlaterbrand propuso el término de " neu 
ronith serosa " y'a que encontró en muchfs de sus pacten:: 
tes leucoc1tosls con desviación leucocttarta a la tzquter­
da, velocldad de sedimentación globular acelerada y gama 
globullnas sérlcas Y- del LCR elevadas. .En 1963 Lambert. , 
(9) en un estudio de la conducción nerviosa en 98 paclen · 
tes propuso una varl edad de patrones de alteración en la 
velocidad de conducción nerviosa. 

Con respecto a los cambios patológicos, fué 
Mtlls en 1898 que describió primero la degeneración de 
los nervios periféricos y de los cuerpos celulares en un 
caso de "parálisis de Landry •, por lo que sugirió el térmi­
no de " neuronlth ". Los cambios viscerales fueron des­
critos por Sabtn y Arlng en 1941. Haymaker y Kernohan 
en 1949 (&),reportaron la degeneración y los cambios ln­
flamatorlos de Intensidad variable en los músculos esque-
léticos de 4 de sus casos. . 

En 1955 Waksman y Adams sell~.laron la similitud 
del cuadro clrnlco y patológico entre lb'poltrradlculoneu­
ropatía de Gulllaln-Barré ( SGB ) y la _Nturltls Alérglca 
Experimental ( NAE ) en conefos,senalándolas como enfer­
medades desmlellnizantes de los nervios periféricos. Estos 
mismos autores posteriormente demostraron anticuerpos clr _ 
culantes cuya concentración no correspondía con la seve': 
rldad de la enfermedad. Melntck en 1963 encontró anti­
cuerpos es~ecfficos contra te¡ ido nervioso en el 50% de 
su serle. (10) · . 

En lo que respecta a la evolución de los trata­
mientos, éstos h'an sido sumamente variados. - El masafe fué 
utilizado por Landry tnlclalmente,y aún es utilizado como 
parte de la terapia física para la rehabilitación de 101 pa-
cientes. Algunas drogas tales como los antipiréticos, las 
quininas, los nieta les pesados, el dlmercaprol, estricnina, y 
neostlgmtna se han utilizado en alguna época. Casi todos 
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han utilizado los vitaminas. A partir de 1950 lo ACTH y 
los esteroides se han utilizado en 111últlple1 esqumas con 
resultados variables. No existe controversia en la lite­
ratura acerca de la Importancia de los cuidados generales 
de apoyo y particularmente el uso de la ventilacfón me­
cánica· t'an pront'º'(:omovsea ·poslble::c·uando se.desarroJJo,:: -
Insuficiencia respiratoria. 

Con respecto a la enfermedad en ni nos, fué 
Levf en 1865 en reportar el primer caso en un nlno,de 
ahí, fa primera serle reportada de 32 casos en ni nos, y 
quienes llamaron la atención de que Indudablemente ocu­
rrra más de lo que se sospechaba normalmente fueron Debré 
y Thleffry en 1951 (11) ,posteriormente Aylett colectó 
en 1954 noventa y cuatro casos de la l1t91atura mundial 
concluyendo que la 11 neuronfth lnFecclosa " asume escen­
ctalmente la misma forma· en ni nos y en adultos y que lo 
mortalldad u generalmente bofa. Peterman y cols. (12) 
en 1959 reportan una serle de 26 casos también en nlftos, 
posterior a lo cual han surgido reportes alslados hasta la 
fecha. 

Desde la descripción origina! de Londry hace 
ya más de 125 aftas, mucho se ha escrito y debatido de éste 
stndrome; sin embargo los hallazgos clrnlcos principales 
de la descripción orlgl!'lal de Landry. de Gulllaln, de Barré, 
y de Strohl aún permanecen intactos. 

Después de un extenso análisis de la literatura. 
Haymalcer y Kernohan en 1949 (8),.en una monograffa e11ue es 
ya ciática en ésta enfermedad, llegaron a las siguientes 
conclualones: " 1) que el térmfno de Parálhh'de Landry, 
u había, a través de.1 uso común confinado a sólo una de 
las 3 varfantes que Landry describió originalmente, un tras­
torno puramente motor que Inicia en extremidades Inferio­
res y avanza en forma ascendente; 2) que existía una forma 
comparable pero descel)dente,que Iniciaba en los nervios 
cr.oneales; 3) que el Síndrome de Gutllaln-Barré como se des 
crlbló orlgtnalmente, u un trastorno en el cual el Involucro­
motor es lmportante,sln embargo el Involucro :Hnsortal va­
ría constderabfemente,pero no es total, constituyendo un 
grupo en realidad algo reduc Ido para los amplios confines 
de la enfermedad debido a las restricciones utablecldas 
por Gulllaln y Barré en la cantidad de protdnas y de célu­
las itn el LCR; 4) que existe una forma de Igual Involucro 
motor y sensitivo~ y 5)'que muchas formas, en realidad la ma 
yoría u Imbrican entre las 4 mencionadas. la literatura -
fuertemente Indica que desde el punto de vista clínico todas 
las formas son escencialmente pollrradlculoneu1Hh y que 
hay Indicios de que el proceso también puede afectar el neu 
roaxh. " 
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Aunque es difícll aún en el momento actual 
de establecer .una definición precisa de lo que es ésto 
patología, en forma grueso se puede considerara como un 
síndrome de debrlidad motora progresiva. no necesadame!! 
fe ascendente; asociado o grados-variables de déficit 1en-- · 
sorl-a l .e.~hi.paru.f le.1(1af:qu.e~olec ta~ua.uaJ mente nervios· p erJ ~ .:- · 
férJcos y con menor frecuencia pares craneales,·SN autó-· 
nomo y SNC, de etlologra aun no precisada, caracterizada 
por desmlellnlzoclón segmentarla de los nervios periféri­
cos, disociación olbúmlnó-citológlco del LCR frecuente, 
cambios electromlográficos característicos, y un curso 
agudo, crónico ó recurrente y un pronóstico Incierto. 

lle.-· Epidemlologfa : 

' 
En real id ad ésta entidad es raro. Aunque los 

estudios de casos y pobloclones de pacientes en diferentes 
reportes han proveído lnfromoción Invaluable, los caracte­
rísticos epldemlológlcas de éste síndrome no han sido com-
pletamente estudiados. Han sido en real! dad pocos los 
reportes de onálhh d~ Incidencia en poblaciones definidos 
entre ellos el de Kurlond en 1958 en 3 pacientes en Roches 
ter,Mlnnesotta y posteriormente Brewis en 1966 en Carlhli: 
Inglaterra con o;tros 3 pacientes, derivados de estudios de 
ocurrencia en enfermedades neurológicos en gen.eral. Estos 
reportes fueron slmi lores, reportando uno Incidencia general 
de 1 por 100,000 habitantes, lo cual no es muy i:onfioble 
debido ol reducido número de cosos. Leuer posteriormente 
en 1973 en Olmsted County,Mlnn. (13) en la.Clfnlco Mayo 
encontró una Incidencia general de 1 .6 por 1-00, 000 hobs ., 
con uno Incidencia de 2.1 poro varones y 1 ~2 para muferes, 
aunque sin diferencia significativa. No hubo tncrementos 
asociados a ningún mes en especJal. 

Aunque algunos estudios han parecld.o mostrar_ 
una tendencia hacl a el incremento en los últimos arios en 
la lncldenclo,y ésto podría mostrar un cambfo genul~o,es 
más probable que seo' resultado de un mefor reconocimiento 
de los cosos,debldo a la ompllo dlfución de los coracterrs­
tlcas clrnlcos y debido tambfén o la dlsmfnuclón·de lo fn­
cldencla de la pollomlelltts, con lo cual es frecuentemente 
confundida. ' 

Lo proporción hombre/mujer reportada por Leuer 
es similor o lo encontrado por otros. Rovn en ·1967 repor-
tó en uno revisión un porcentof e de 56 a 72 % de predominio 
en hombres y un 57% en su propia serie. Pleosure, Lovelace 
y Duvohin (14) reportan un 58% de preponderancia mascu-
lina y Wtederholt (3) un 69%. La uniformidad de éstos 
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hallazgos-.suglere que los hombres tienen riesgo mayor. 
En unestudlo:posterior'al de Lesler:en la misma:CHi'ilca·-: 
Mayo en 1978 Kennedy y cols. (15) en un período de 42 
olios reportaron una lncldenc·la general de 1.7/ 100,000 
hab .•. ., .En pacientes. :menores .d.e 40 allos,.l.a .l.n.cldencla~. ~ 
fuéídé ldimlentras•que·•en mayorescfué'.'dé 3.-3~~con•·una·•"~ 
diferencia estadísticamente significativa. Sobre el _.pe­
ríodo de tiempo estudiado, no hubo cambios de Incidencia 
detectables por edad,sexo,ó estación de ano. 

Aunque Ravn encontró una frecuencia simltlar 
en todos los grupos de edad, WJederholt y cola. reporta-· 
ron una Incidencia al.ta en la primera década de la vida 
con una cafda·en. la segunda década,segulda por un Incre­
mento gradual hasta la 6ta. década (3). 'En las serles re­
portadas en nlllos, Peterman reporta una mayor Incidencia 
en el grupo de los pre-escolares seguida por el grupo de 
los escolares (12). 
· En un estudio de 52 pacientes con el síndrome, 

Melnlclc y Fleweet en 1964 (16) a dlferencra de las obser­
vaciones de Mulroy,que encontró una distribución unifor-
me de los casos en todo el ano, demostraron una mayor In­
cidencia en la primera mitad del ano, con dos picos de In­
cidencia; el primero en eriero-febrero y el segundo en mayo­
funlo. Estos·hallazgos coinciden con los de Marshall re­
portados un ano antes. 

lid. - Etlologf a : 

Con respecto a la etiología de ésta enfermedad, 
hasta el momento es difícil, a la luz de los conocimientos 
actual,1, asociarla a un factor específico. Muchos Inten­
tos u han hecho de asociar la a un sinnúmero de eventos, In­
fecciosos, traumáticos, metabólicos, tóxicos, neopláslcoa, etc. 
En un estudio que es ya clásico, Leneman (1), después de 
revhar 1, 100 casos reportados en la literatura francesa,ln-
9 lesa y norteamericana, posterior al reporte de Haymaker y 
Kernohan en 1949, encontró : que 365 casos (33%)fueron al 
parecer "de riovo "; que 735 (67%) u asociaron a algún otro 
padecimiento, ya sea en forma única ó en forma múltlple. 
Asf,encontró que 638 casos (58%)u asociaron a enfermeda­
des Infecciosas de todo tipo; 150 casos (13~6%) can fenóme­
nos alérgicos. o problemas Inmunes; 96 casos (8 .• 7%) con fe­
nSmenos metabóllcos o endócrlnos; 14 casos con fenómenos 
tóxicos; 33 casos con neoplasias y, 92 cc:isos más con pade­
cimientos misceláneos ( traumáticos, cardlovasculares, hema­
tológlcos, dermatológlcos, ortopédicos, neurológlco,s ó _pslqula­
trlcos). Sin embargo el ·hecho de encontrar ·una asoc·lacld'n 

•. 



11 1 
' 

especrflca con la pollneuropat fa, no Implica que necesa­
riamente éste padecimiento sea la causa ú origen.de ella. 
Como el mismo Leneman·lo refiere : "dcido que las asocia­
ciones pueden haber sido fortuitas en un número no deter­
minado de casos, éstas patologías se ofrecen·solamente como -­
factores·etlológlco_,_pro~ables·Ó poslblu ",.y _concluy•e ~"" 
" no es una entidad nosológlea restrictiva, y puede ser vis-
ta como una manifestación de todo el sistema nervioso al 
dano; la vía Flnal común a varias enfermedades neurológi­
cas no relacionadas,de las cuales el común denominador 
es un proceso de desmlellnlzación 11

• 

Entre los padecimientos más consistentemente 
relacionados con éste síndrome se encuentran algunas en­
fermedades infecciosas, por lo que se les,ha atribuído como 
un factor etlopatogénlco Importante; y de éstas, las lnfec­
c Iones -virales. han sido 1 as más -frecuentemente 1 mp lle ad as. 

Uno' d.e los lnlc:ladore"'·Y más:conslstentes,de--:..: · 
fensores de q'ue ésta pollne'uropatía· es· una enferm'edad -v1·.:. ' 
ral primaria fué precisamente Gulllaln (1953). En 1914 
Leschke presentó evldencl a de un agente ultraflltrab le en 
la médula de un paciente con parálisis ascendente, poste­
riormente Pappenhelmer y cols. en 1951 reportaron aisla­
miento de especímenes vlr a les de las heces de un nlno con 
poli.neuritis. Ambos estudios u basar'!n en resultakfos de 
Inoculaciones a monos. El único reporte" de estudio de ah­
lamlento positivo a virus que Implicó una relación directa 
etlológlca con el SGB fué el de Bergamasco y Longhl (1949) 
quienes proclamaron haber alslado el virus del suero y del 
LCR de un paciente por Inoculación a ratones blancos. En 
contraste, Parker y cols. (1960), quienes reportaron el ais­
lamiento de un adenovlrus en tefldo de cultivo de LCR de 
un paciente con éste síndrome; Measroch y Prt.nsloo (1956), 
y Jackso.n (1961) quienes reportaron ahlamlento de virus 
Coxsackle A de algunos de sus casos, n~ proclamaron que és­
tos virus atacaran directamente a las neuronas,slno que con­
sideraron su acción como lndlrecta,por un efecto hipotético 
sobre los teJldos de sostén éle los nervios periféricos. 

En relacl6n a casos de SGB y Herpes Zoster, Knox 
y cols. en 1961 reportaron el ahlamlento de un virus ECHO 
9 en el LCR de un paciente. La slgnlflcancla de éue ha­
llazgo también está en duda·. Tamblh se han reportado re­
sultados negatl.vos por _Lessen (1943) y por Haymaker y Ker­
nohan (1949) en base a Inoculaciones experimentales en a­
nimales. · 

A pesar de las dlfere'nclas de opinión en la li­
teratura en cuanto a la signlflcáncla de éstos hallazgos, no 
hay duda que un~ cierta proporción de éstos casos tienen 
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infecciones virales concurrentes. La dificultad se encuen­
tra en la interpretación que se debe.de dar a éstos resulta­
dos. Primero, la diversidad de los virus aislados es incom­
patible con el concepto de una etlologfa viral específica, 
y segundo,cuando se han aislado, no se han correlacionado 
los resultados con ti período de prevalencia de éste agen­
te en la poblaclón general en un lugar determinado, por lo 
que podría pensarse que la presencia de éstos virus es me­
ramente colnc ldente. 

En un estudio virológlco de 52 casos con éste 
síndrome,blen controlado y comparado con un grupo testigo 
ampllo, Melnlck y Flewett en 1964 no encontraron eviden­
cia de que los co.ntactos de pacientes con ésta patología 
la desarrollaran posteriormente; no pudl"1on aislar en cul­
tivo de rlllón de gato al virus de la enteritis fellna,repor­
tado anteriormente como factor etiológico Importante en 
algunos casos endémicos; encontraron que una gran propor­
ción de los pacientes (69%) tenían el antecedente clínico 
de una Infección con una alta Incidencia (48%) de Infeccio­
nes vlrales mhceláneas demostradas serológlcamente; que 
los resultados serológlcos sugieren que hay una fuerte co­
rrelación entre las Infecciones serológlcas ocurridas dentro 
del mes puvlo al Inicio de la pollneuropatra,pero que ésta 
correlac Ión no existía si el período latente se extendía a 
tres meses. Concluyen éstos autores que, en resumen,pare-
ce altamente Improbable que una etiología única pueda 
explicar todos los casas del síndrome de Gulllaln- Barré, 
pera que la evidencia apoya el .concepto de la Importancia 
de las Infecciones antecedentes, aunque el mecanismo de 
acción sea obscura. 

Entre los agentes Infecciosos más comunmente 
Implicados, está sin duda el virus de la influenza, Incrimi­
nada par primera vez par Greenfleld en 1930 en. dos casos. 
Después de éste reporte muchos más han implicada a éste 
virus como directamente Implicada (16). Quizás la asocia­
ción más famosa fué la de la vacunación hecha en EUA con 
el virus de la Influenza porcina cepa A/New Jersey/76 a 
fines de 1976 (17, 18),lo que provocó repercusiones legales 
Importantes vs. la federación y la creación de un comité 
de expertos para hacer un estudia epidemiológico extenso 
en toda el país para poder establecer a ciencia cierta las 
probabilidades de asociación real entre los vacunados y 
el SGB. Después de un periodo de 3 anos de Investigación 
epldemlológlca (19,20,21) el comité senalada llegó a las 
siguientes canc~lus'lones (22): después de agrupar un total de 
944 casos y dividirlas de acuerdo a su severidad en 5 gru­
pas ( A,B,C,D y E en arden de severidad descendenté) sólo 
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se encontró una asociación temporal definitiva entre la 
v qcunación y el inicio del SGB con parálisis extensa 
61rupos A y B),pero no se demostró asociación entre la va­
cunación y la parálisis limitada (grupos C, D y E), El e­
fecto atribuíble a la vacuna duró posiblemente de 6 a 8 se­
manas, pero no más •. Dentro de éste período el rieigo rela­
tivo de adquirir la enfermedad en su forma severa varió 
entre 3.96 a 7.75 y no hubo un riesgo mesurable con res­
ecto a las formas "limitadas" de la enfermedad. Estas con­
clusiones fueron al final concordantes con las iniciales de 
Schonberger (17) y Langmuir (18), en 1979. 

Las Investigaciones realizadas en serles grandes 
y pequei'las con respecto al SGB han mostrado spindromes 
virales antecesores en el 50 a 75% de lo~ casos, la mayoría 
de las vías aéreas,y en menor proporción gastrointestina­
les. La naturaleza del agente infeccioso responsable de 
la enfermedad prodrómlca en la m·ayarra de los pacientes 
se desconoce. Aunque el SGB puede seguir a enfermeda­
des de la nii'lez tales como la varicela,sarampión,rubéola, 
lo común es que ésto no suceda. 

Existen reportes de laboratorio aislados basados 
en estudios de te(ldos o trquidos corporales implicando a 
virus de la Influenza, enterovirus o aún a agentes Infeccio­
sos no virales. Además de las enfermedades. vlrales,un pe­
queno grupo de pacientes (5 a 8%) ha experimentado una 
cirugía o vacunación en forma reciente. Este estado dis­
cordante de hechos ha cambiado a últimas fechas con inves­
tigaciones de laboratorio recientes, indicando fuertemente 
que las infecciones herpéticas agudas Juegan un papel Im­
portante en la patogenesis del SGB,siendo el cltomegalo­
vlrus ( CMV ) y el virus Epstein-Barr ( VEB ) los más fre-
cuentemente Implicados. En un estudio serológlco de 220 
sueros de pacientes con SGB util Izando una prueba de in­
munofluoresc.encla Indirecta con lgM vlrus-específlca,-la 
cual distingue rápidamente entre una lnfeci:lón pasada 
( lgG ) y una Infección actual ó reciente, Dowltng y Cook 
en 1981 encontraron un 15% de positlvidad para CMV y un 
8% para VEB; además, analizando los casos positivos en 
forma retrospectiva, la mayoría de los pacientes no tuvie­
ron una enfermedad prodr~niica obvia ni antecedentes ca­
racterísticos de mononucleosis Infecciosa. Con éstos ho­
llazgos,y apoyados en reportes previos a éste respecto, los 
autores concluyen que cerca de un cuarto de todos los ca­
sos de SGB .tienen antecedente de infecclon por virus del 
grupo herp·el reciente, por lo que viene a ser aparente que 
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la lnfeccrón con CMV,y, en menor proporción con VEB, 
pue~e :Jugi¡rre,un papel ,Jmportante .en el. desarrollo subsecue!!. . 
te del SGB; 

Algunos otros reportes recientes han implicado 
al virus de la hepatitis Infecciosa de tipo A,B ó no A-noB 
con~el. S~B .• :~Srn :eml;>orgo.sóto t'res:.de e'llo1: 'han:,demiutrc0doc-,;._. 
en formo convincente antlgenemlo por vrrus B en éstos po-
cr entes. 

Dado que los srntomos prodrómrcos gastrolntestf­
nales se reportan en un 10 a 20 % de los cosos,se han hecho 
Intentos por aislar enterovirus en éste tipo de pachntes. 
Ultlmomente se han reportado olslomJentos de vrrus ECHO y 
Coxsockre en formo repetido en la lrteratura mundlol. En 
por lo menos 10 pacientes con el SGB se ~o aislado virus 
ECHO y vados serotipos de Coxsockle A y B en por lo me­
nos 12 pacientes más. 

Uno de los evidencias más·.lmportantes implicando· .. 
a un enterovrrus proviene del troboJo de Estrada González 
y Mas en 1977, quhnes descrlb leron el ahl ami en to directo 
del virus Coxsackle A-4 de las rarees nervrosas y de los 
gongllos de los raíces dorsales en 3 de 9 casos fatales de 
SGB agudo. Este estudro es uno de los raros reportes se­
nalando el alslamlento de un agente lnfeccroso del tefldo 
nervioso en el SGB y merece ser tomado en cuento. 

De los agentes rnfecclosos no vlrales, asociados 
al SGB, mycoplasma pneumonloe es el ,más frecuentemente 
reportado a la fecha. En una lnvestlgacrón serológlca, 
Goldschmldt en 1980 mostró evidencia ierológJca de In­
fección por mycoplasma activa en 5% de su serle. 

Información extremadamente escasa a llgado al 
SGB con Infecciones prodrómlcas por clamldla ·e psitacosis 
parásitos (mal arla ) y vados bacllos gram neg_otlvos. · 

El hecho de que la cirugía precedo al SGB en 
el 5 o 8 % de los casos ha llevado o muchos o lo conclu­
slón que el ont~cedente de Infección no es una condición 
necesaria para el desarrollo de ésta enfermedad. Es Impor­
tante llamar lo atención de que·la cirugía no es necesaria­
mente una conduclón no lnfectlva, yo que las transfusiones, 
o lncluslve, la· mismo estancia hospitalario, o la activación 
de virus latentes de lo fomllla herpes ya presentes en el pa­
ciente deben de ser excluídos. 

Aunque el SGB permanece aún como un síndrome, 
hoy criterios definitivos para su di agnóstico, siendo la ma-
yor caracterfstfco su lnmunopatologfa. Su causa es aún 
desconocida y dado que lo susceptlbilldad a la Neuritis 
Alérglca Experimenta! ( NAE ) parece estar bofo control 
gedtlco en ratos ( Stelnmon, 1980 ), el SGB puede también 
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estar relacionado al Complejo Mayor de Histocompatlbi-
lldad ( CMH ). Muy poco en realidad se ha reportado 
en éste sentido, 1y los pocos ·estudlos 1'de los antígenos .. .­
HLA-A y B na han demostrado correlaclón ( Adams, 1977; · 
Latovltskl, 1978; Hughes, 1979 ) , Can respecto a los Lo-
e 1 tfLA ... D .y-DR, dos .. r.eportes .sug f.eren ul ac 1 ón :con ~los d.e 1 
Dw3-,ó ·DR3~.: ilno,·de e'llos' en la P.ol lrraéfle11loneurlt11: In-:" 
flamatorla Crónica Recurrente ( PICR ), (24) y el otro mues­
tra un Incremento significativo del Dw3 en un grupo com­
binado de pacientes con SGB y PICR ( Stewart, 1978). 
Considerando las características autoinmunes de la enfer­
medad, y I" asociación confirmada de antfgenos D y DR en 
tales condiciones, es posible que ·si los antfgenos HLA están 
Involucrados en la susceptibllidad al SGj,podrra ser con 
las especificidades D y/ó DR, más que con los productos 
A, 8 ó C. Por ésto, en un estudio con 38 mestizos mexica­
nos con .éste sfndrome por. Gorodezky. y ca Is •. (26), se 1 nves­
tigó ·ésta asociación, encontrando sólaniente al· DR3~lncre·- .·­
mentado significativamente ( p<0.014) y sólo el DRS dh­
mlnurdo pero en forma no significativa, con un riesgo re­
atfva para desarrollar la enfermedad de 3.49 a los porta-
dores de éste locus. Además considerando la severidad 

. clfnlca, 38% de los pacientes DR3 positivos tenfan una 
forma leve,mlentras que sólo el 18% de los casos co1n In­
suficiencia respiratoria tenían el antfgena. Parece, por 
lo tanto,que basados en el análhis del HLA, hay por la 
menos dos entidades clfnlcas. SI ésta asociación es con-
firmada, el DR3 por sí misma ó un gene Ir estrechamente 
llgado,puede fugar algún papel en la susceptfbtlldad a 
distintas patrones de SGB, 

Aunque el SGB parece ocurrir en todas las e• 
dad es y en ambos sexos, en éste estudia se demostró una 
predominancia del sexa .mascullno,y,aunque en forma ge­
neral las muferes ocuparon el 42 .1%, el 75% de 101 pa­
cientes portadores del DR3 fueron varan'es, Por otro lado, 
encontraron una predominancia marcada e_n adolescentes y 
adulto's Jóvenes. Con éstos hallazgos, los autores conclu-
yen que el SGB es una enfermedad complefa y heterogénea, 
pollblemente multffactorial y pollgénlca,donde el DR3 ó 
un gene Ir estrechamente relacionado parece ser por lo 
menos uno de los marcadores de susceptibilidad Involucra­
dos en ciertas formas de la enfermedad, 

lle. - Fhlopatogenla : 

El SGB es tentativamente catalogado como una 
enfermedad autol nmune, pero su causa precl,sa perma11ece 
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desconoclda,y la nat11raleza del antígeno ó los antígenos 
respon~obles .contra .Jos .cuoles .. el sistema Inmune .es dírl- .. 
gldo' aún no han sido bien caracterizados. Existe eviden­
cia acumul atlvo que postulo que uno respuesta inmunoló­
gico ·Intenso acomp~fta lnvarloblemente o ésto enfermedad. 

Se han:.hecho .muchos :.l.n.tentos :por :.trotar' ,d.e á~ ,, 
socl ar "los 'eventos patólo9(1;•os prodrómlcos o precedentes 
con defectos específicos, tonto en la inmunidad humoral 
como en lo celular,que expliquen la desmlelinizaclón seg­
mentarla pertférlca,que es la característico patológica 
fundamental de éste sfodrome,sln que hasta la fecha alguna 
de éstas teorras seo compatible con las olteraclones inmu­
nológicos contradictorias hasta ahora repfrtados. 

Un gran número de trastornos, ne luyendo In­
fecciones, vascul lth, cirugías, neoploslas y estado de hiper­
sensfbllldod·o--drogos; preceden ol lnlc(o de uno enferme­
dad parecida ·ol SGB. A pesar de lo naturaleza dispar· .. 
de éstos trastornos antecedentes, todos ellos pueden alte­
rar, e aumentar ó suprimir ) algún componente de la res­
puesto 1 nmune, sugiriendo un mecanismo Inmune común de 
dofto tisular en el SGB. Acorde con ésta hipótesis, está 
la Incidencia del SGB con uno frecuencia mayor que lo 

·esperada después de lo administración de vacunas, tanto 
de las portadoras de te fido neural, como de las que presu­
miblemente no lo tienen. Además,hoy muchos sfmflltu­
des entre lo Neuritis Alérglco Experimento! ( NAE ), .un 
trastorno poralrtlco que ocurre en los animales suscepti­
bles después de la lnoculaclón con antígenos de nervios 
periféricos, y el SGB. 

Las les Iones neurol es en 1 o NA E, que es un tras­
torno inmunológlcamente medlodo,son altamente carocte­
rístfcos, y prácticamente lndhtlngulb les de aquel,os vis­
tas en el SG8. Más aún, existe evidencio actual de que 
hay un sistema Inmune hlperreactor en muchos de 101 pa­
cientes con el SGB. Esto se manifiesta por: lnmunoblos­
tos clrculontes en la sangre que se correlacionan con la 
actividad de la enfermedad; niveles de lnmunoglobullnos 
sértca1 y del LCR de heterogeneidad electróforétlco res­
tringido que regresan a la normolrdod con la meJorío cH­
nlca~ autoantlcuerpos a eritrocitos ( crloaglutinlnas ); y 
complefo1 antígeno-anticuerpo circulantes. 

Esta evidencia colectlva favorece una base 
Inmunológico para la desmlelinlzoclón que ocurre en és­
tos pacientes, pero no nos permite distinguir entre un fenó­
meno autolnmune del dofto neural,de uno respuesta Inmu­
ne o antígenos vlroles que pudieron estar presentes en ~I 
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te fido neurol. Tampoco podemos concluír por e 1 onáli­
sh de los lesiones hhtológicos, los mecanismos prechos 
Involucrados en la desmiellnl zaclón lnmunológicamente 
mediada en el SGB. 

Para ·poder ·establecer :que-.un padecimiento ti.! 
ne una patogenesh autolnmune debida a anticuerpos cfr­
culante1 a antígenos proplos,se deben de llenar los si­
guientes criterios; 

1. Los anticuerpos deben estor presentes en 
el suero del paciente en algún estadio de lo enfermedad, 
pero los trtulos no necesariamente se relocic;inan. 'con su 
actividad., 

2. Estps anticuerpos puei:len estor presentes en 
en grupos control, pero deben de ocurrir e• forma slgnffl­
cotfvamente menor ó a títulos significativamente más bofos. 

3. Estos anticuerpos deben de demostrarse en 
algún . .tl.empo. de la evoluclón .en el Órgano blanco. 

4. Deben de tener especiflcli:fad para el órga-
no b lonco. 

5. Lo enfermedad debe ser transferible con 
101 anticuerpos, yo seo In vivo, In vitro ó ambos. 

6, El antígeno ó antígenos deben de ser carac-
terizodos, 

7. Lo inmunización con el antrgeno a anima­
les experimentales debe de producir un cuadro clrnico pa­
tológico sfmflor,con anticuerpos detectables en el suero y 
en el órgano blanco. 

8, Debe de verse una respuesto benéfico pos­
terior o lo plosmoféresh,esteroldes ó lnmunosupresión. 

Estos criterios se han completado para lo Mios­
tenlo grovh. Muchos de ellos, aunque no todos, han sido 
porclalmente completados paro una potogenesh olltolnmune 
de tipo humoral en el SGB : · 

1. Anticuerpos sérlcos hacia el Sl.stemo Ner­
vioso Periférico ( SNP ) y hacia el Sistema Nervioso 'Cen­
tral ( SNC) están presentes en la mayorfa de loa pacien-
tes con SGB. f1to1 han sido demostrados por una variedad 
de técnfcas lnmunológlcos Incluyendo la fffoción del com-
p 1 emento, b loensoyo en cul tlvo de te fidos, Jnmunof luores­
cencla y pruebas de consumo de antl-globulfnas, Algunos ... 1 

anticuerpos en .el ·suero de pacientes con SGB reaccionan 
contra axones y neuronas, y otros reaccionan contra compo 
nentes de la mlelfna. Loa anticuerpos están presentes eñ 
lo fase agudo de lo enfermedod y son menos frecuentes en 
la fase de recuperación. No parece exhtfr una relaclón 
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entre los títulos de anticuerpos y la actividad de la en­
fermedad. Una caracterización de éstos anticuerpos ha 
revelado que correponden primariamente a los el ases lgM, 
lgG_ e l9A. 

2. En controles normales y con otras enferm! 
dodes neurológ lcas -u- demuestran· anticuerpos sérlcos anti 
ne11rales en formo significativamente menor. -

3. Se han encontrado lgM, lgG y complemen­
to en biopsias de nervio perfUrtco de pocf entes con SGB. 

4. Estos anticuerpos parecen ser específicos 
poro el teJido neural,pero no son especfe-específlcos. 

S, Se puede produc Ir desmiellnf:r:aclón prima­
ria Jn vJtro resultando en lesiones similares a las encon­
tradas In vivo. En un estudio no conffr~ado, se ho trons 
ferldo en formo pasivo desmlellnlzoclón In vivo utilizan:. 
do suero de poclen tes con SGB Inyectado dentro de nervio 
de rato. 

6. El antígeno ó ontfgenos responsables de i­
niciar el SGB son desconocidos. 

7. Lo Inmunización de animales con el ontf­
geno neurol produce una enfermedad desmieltnizonte de 
los nervios periféricos: lo NAE, un modelo onlmal de SGB 
postulado. Lo transferen~la pasivo del suero de onlma­
les con NAE a otros, produce desmleltnfzaclón. 

8. Estudios no controlados experimentales su­
gieren que la plasmoféresh y los esteroldes Intravenosos 
pueden resultar en ·una mejorfa c lfnica dramático en alg!_ 
nos pacientes con SGB agudo y en la PICR, aunque estudios 
controlados con esteroldes orales en dosis moderadas y 
cursos cortos no han demostrado ser benéficos y son poal-
b lemente peligrosos. 

Evidencio Indirecto substancia! apoyo pues lo 
hipótesis de que el sfndrome de Gulllatn-Barré es un tra!. 
torno Inmune.· Los conceptos que excluyen totalmente 
su papel en la potogenesfs del SGB parecen ser prematuros. 

Los anticuerpos contra el tefldo neural pueden 
ser .un factor Importante en Iniciar ó contrlbufr ol proce-
so de desmlellnfzacl.Sn. Por otro lodo, los anticuerpos 
antlneurales pueden representar una reacción secundarla 
c lfnlcomente poco Importante al doflo neurol. Lo prue­
bo definitiva que llgue cousolmente a los anticuerpos con 
el SGB espero. por estudios posteriores, y en forma flnal, 
a lo Identificación del ontfgeno cousol. (27) 

También u han lmpllcado en la potogenesls 
lo presencia de complefos ontfgeno-antlcuerpo de tipo so-
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luble que pudieran depositarse en las paredes de los va­
sos sangufneos,con el darlo tisular subsecuente. 

La posibilidad de que los complefos circulan­
tes pudieran estar presentes en el suero de los pacientes 
con SGB fué notado por Dowllng y coh, demostrándose és 
tos posteriormente por pru.ebas de Inhibición de la hema': 
glutlnaclón, lnmunopreclpltaclón con el componente C¡q 
del complemento, etc. 

En el suero de algunos pacientes con SGB agu 
do se han demostrado crloaglutininas ( complefos Jnmune"'i 
que precipitan con el frío ). En base a éstos hallazgos 
se ha sugerido que los complejos solubles clrculantes pu­
dieran ser una causa importante del dana tisular en el 
SGB. Estos complefos se han demostrad11 tanto en el S!Je-
ro de las pacientes como en el LCR,en proporciones va­
riables; sin embargo éstos complefos se han encontrado 
también en otros padecimientos neurológicos como la es-

. clerosls múltlple e inclusive en controles normales, aunque 
en mucho menor proporción, ( Tachovsky y cols., 1979 ) 
por lo que en el presente, no existen estudios concluslvos 
que muestren una diferencia en los complefos Inmunes en­
tre los pacientes con el SGB y controles apropiados. 
Aún no es claro de qué manera éstos hallazgos pueden ser 
clrnlcamente relevantes. Aún así, la presencia de com­
plefos Inmunes en el SGB (suero y LCR ),sugiere un me­
canismo potenclalmente Importante para dallo neurol6gl­
co dlrecto,ó por alterar la barrera hemato-encefállca, 
ayudando a la desmiellnlzacf6n por antlcuérpos ó por me 
dio de la Inmunidad celular. (27) -

Durante las fases tempranas de la enfermedad 
es común encontrar una leucocitosh pollmorfonuclear 
en la sangre periférica con un aumento en las formas Jó­
venes, mientras que el número total de llnfocltos tien­
de a ser generalmente bofo, se pueden demostrar llnfocl­
tos activados en las fases tempranas de la enfermedad, 
y a veces, aún después de que los pacientes se han recu­
perado clfnlcamente. Aún se desconoce si éstas células 
activadas en la clrculaclón están respondiendo a unan­
tígeno neurltogénlco, a ún agente Infeccioso que dispa­
ra comunmente la pollneurltls, 6 ambas. Se puede en­
contrar llnfocltosh en las fases tardías de la enferme·dacl 
(28). 

La analogía entre la NAE y el SGB proclama­
da por Waksman y Adams en 1955 ha sugerido una base 
lnmunológlca para ésta enfermedad paratrtlca. Esta 
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comparoción ha estimulado la búsqueda de un antEgeno 
específico del SNP (29); sensibilización que resulta la 
NAE en animales. El descubrimiento de una pro.terna en 
la mielina bás.jcacon carácter neurltogénlco por Brostoff 
y cola. en 1972 (30) es un paso mayor en ésta dirección. 

Posterior a ello, ha sido evidente que la mie­
lina del SNP y dos de sus componentes poseen la capa­
cidad de producir una respuesta Inmune con Inflamación 
del SNP y desmlellnlzaclón. Una de éstas dos protet-
nas de la mlellna es la proteína P2,que induce una NAE 
en ciertos animales de laboratorio. la segunda es el ga 
lactocerebrósldo,un,consUtuyen'e lfpldo ·tanto del SNP'.'". 
como del SNC,que puede provocar la formación de anti-· 
cuerpos desmlelinlzantes y llevar a la ln"amación y de!. 
mleltnlzaclón en vivo. Además de éstos dos materiales 
que_actúan_como autoantfgen.os, el S NP contiene una wa,..: , 
rledad de protefnas,Hpldos y .carbohldratos que _pueden. 
actuar como lnmunógenos, provocando respuestas Inmunes, ·: 
como antígenos participando en reacciones Inmunológi-
cas ó como ambos tipos de agentes. 

Aunque la mayorfa de éstos agentes al produ­
cir la respuesta humoral ó cel11I ar generalmente no In­
ducen el da no al S NP,. ar pueden 1 nflufr en el da no ti­
sular, y H detección puede ser muy útl 1 como marcadores 
de laboratorto. 

Ahora es claro que la mielina del SNP contle­
Re .3 protefftal mayores, llamadas PO, Pl y P2, las cuales 
coaformaa el 70 .% de las proetfnal de la mielina del S NP. 
La proteína PO es la protefna mayor; es una glicoprotern", 
no está presente en la mielina del SNC,y es idéntica a 
otra protetna llamada BR. Aunque se ha sugerido la ac­
tividad neuritogénica de ésta protetna, no hay datos con­
vincentes actuales de que sea capaz de Inducir una NAE. 
Anteriormente se habían descrito das proteínas de la mie­
lina denominadas Y y X, sin embargo aparentemente son 
productos de degradación de la protetna PO, 

La protetna Pl tiene un peso molecular de 
18,.300 y es simllar,sl no Idéntica a la protetna básica de 
la mielina ( PB) del SNC, la cual se ha demostrado que 
puede inducir una encefalo-mlelltis alérgica experimen­
tal ( EAE ) •. 

La protefna P2 ha demostrado ser el componente 
neuritogénico principal de la mielina del SNP. Aunque 
la P2 es caractedstica de la mielina del SNP,puede tem­
bién ser detectada en la médula espinal. Tiene un peso 
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Aunque la proterna P2 se ha implicado en lo 
producción de la NAE en animales lnyectodos con éste 
material y el adyuvante completo de Freund, en humanos 
la relación directa de ésta proteína con el SGB no ha 
sido aún consistente.mente· demostrada y ·qulzcSs la P2 no 
sea el antfgeno principal en el SGB en humanos. (28) 

Goust y cols. (32) han sugerido que existe un 
desequilibrio entre las poblaciones de linfocitos Ten 
éste tipo 1de pacientes. Posteriormente se demostró que 
exhtfa un decremento de la sub-población de los 1 lnfo­
c1tos T supresores, y dado que éstos hallazgos concorda­
ron con lo existencia de complejos inmunes circulantes 
en algunos poclentes,se propuso que ésto" complefos eran 
los responsables del decremento de la función de las cé­
lulas supresoras, lo cual ya se habra demostrado en anima­
les de experimentación. 

Estudios recientes (33) en pacientes con SGB 
tratados con .plasmaféresh han demostrado la existencia 
de un factor sérico que actúa como factor supresor de 
llnfocltos,el cual ya se ha caracterizado por fracciona­
miento par columnas, con un peso molecular de 10 a 12 
mll daltons,que disminuye la reactividad de los linfoci­
tos normales a los mltógenos y es reproducible. ' 

Otros estudios ( Waksman, 1955;Hughes, 1980 ) 
han demostrado que la NAE puede ser transferida pasiva­
mente al Inyectar linfocitos sensibilizados a animales, ya 
sea en forma sht,mlca o directamente en el nervio. (34) 

En resumen, todos éstos hallazgos han demostra 
da la Importancia de la Inmunidad celular en el .SGB. -
Otra abservac15n de slgnlflcancla potencial ha sido el 
hallazgo de uaa respuesta de células T dlsmlnufda. Esto 
padrfa ser un común denominador que una a ésta enferme­
dad can los numerosos eventos antecedentes capaces de 
" disparar " la enfermedad. Tampoco podemos subestimar 
la Importancia de la Inmunidad humoral,particularmente 
dados los recientes reportes de una respuesta favorable a 
1a plasmaféresh en pacientes con SGB y la PIRC (28). 

llf.- Patologfa : 

El primer estudio patológico hecho en el SGB . 
fd realizado por el médico francés Louls Dumhll en 1864, 
quien reportó s51o pérdida de las fibras nerviosas distales 
de las extremidades. Posteriormente casi todos los casos 
que llegaron a autopsia con éste sfndrome reportaban cam-
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b ios en las células de las astas anteriores de la médula, 
lo que dlstrafo la atención de los patólogos y explica el 
hecho de que el SGB careciera de bases patológicas que 
fueran aceptables por mucho tiempo posterior a la des­
cripción original de·Landry en 1859 (2). No fué sino 
hasta 1949 en que Haymaker y Kernohan (8) con el repor­
ta patológico de 50 casos de autopsia con Ssta patologra 
descartaron que la enfermedad tu vi era su base en la mé­
dula espinal. 'El estudio de Eichorst en 1877 es conoci­
do como el primer reporte de los cambios histológicos 
en e 1 S NP en un paciente con SGB. A partir de ahí, ha 
habido numerosos r.eportes de casos aislados de autopsia 
ó en biopsias de nervios periféricos que hein llevado a 
un conocimiento más a fondo de la patologra de ésta en­
fermedad. 

Una diferencio patológica que distingue al 
SGB de otras polineuropatfas que afectan al ser humano 
es la distribución preferente de las lesiones en los si.­
tios proximales del SNP y su naturaleza desmielinizan­
te e inflamatorta. Estos cambios patológicos tienen 
una topograHa especial; no son cambios difusos, sino que 
ocurren en forma de discretos focos de inflamación dise­
minados a través del SNP,especialmente en los plexos 
nerviosos mayores, en los nervios espinales,y muy cercanos 
a los ganglios de las ratees dorsales. Haymaker y Kerno­
han,en su reporte ya clásico (8},los describieron asr: 
11 estos cambios fueron más marcados donde las rarees an­
teriores y las posteriores se unen para formar los nervios 
espinales, y en forma proximal y dista 1 cercana a Sste 
punto ". 

Otra de las caracterfsticas propuestas es de 
que generalmente se presenta la desmielini zación con 
axones preservados. A diferencia de otros eventos des­
miellnizantes en forma segmentaria tales como la compre­
sión mecánica, la formación de granuloma,reacciones de 
hlpersensibilldad lnespecrfica retardada por inyección 
eNperlmenta 1 dne tro de los fascículos nerviosos y la rup­
tura del ·perineurlo, la desmlellnlzoción en el SGB es es­
pecrflca,slendo la mielina el Órgano "blanco" primario 
de un sistema inmune estimulados por factores no bien 
identrflcados. 

Con respecto al infiltrado inflamatorio men­
cionado, Haymoker y Kernohan (8),debido a que su serie 
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consistra en casos de outopsio ocoecidos a etopas muy 
tempranos de la enfermedad a etapas muy tordías,pudie­

.ron establecer en forma aproximada la secuencia de even­
tos relacionados al infiltrado inflamatorio encontrado 
en todos los casos: •: aparece edema durante los prime-
os 3 6 4 días de la enfermedad, comenzando el edema y 
la irregularidad de las vainas de mielina y los cilin­
dros del axis en el quinto, aparición ·de algunos linfoci­
tos en e 1 noveno, fagocitos en el onceavo, y la prolifera­
ci&n de las c&lulas de Schwann en el treceava. Estos 
cambios en lo mielina,cilindros axónicos y vainas de 
Schwann fueron progresivas, tonto que para el dra 46 ••• 
algunas de los raíces espinales y los nerv(as periféricos 
fueron devastados." Sin embargo, lo aparición de los 
células inflamatorias un poco tarde llevó o los autores 
a lo conclust6n de que formaban parte del proceso re-
parotlvo. 

Este ideo fué cambiado posteriormente por 
Asbury, Aronson y Adams en 1969 (35) quienes postula-
ron que los linfocitos tenran el papel de iniciadores de 
los eventos cito-destructivos en los tejidos más que ve­
hículos definidos de reparación, además elfos pudieron 
detector cllulas Inflamatorios desde los períodos tempra­
nos de lo enfermedad, y atin más, que la destrucción de 
la mi~ltno estaba restringido a aquellas zonas de los 
troncos nerviosos donde estaban Infiltrados con cgfulas 
inflamotor fas, sug friendo que. las c& lu 1 as inflamatorias 
fugaban un papel de iniciadores directos de la destruc­
ción de la mielina. Este Infiltrado estaba c:onstiturdo 
principalmente por linfocitos y células moyores,aporen­
temente linfocitos transformados,aporeclendo m&s tarde 
las dlulas plasmáticas,)' los macrófagos en forma inicial 
estaban ausentes ó eran muy escasos. En pacientes que 
habtan fallecldo alrededor de los días 10 y 18 posterior 
al fnfcio,se encontró ensanchamiento de los nodos de 
Ránvler y pérdida de la mielina yuxtanodal como cambios 
comunes, y menos frecuentemente agregados de macrófa­
gos relacionados a angostamlentos de mielina en degene­
ract6n,asr como pérdida completa de la mielfna interno­
dal,con fagocJtosh de detritus de mielina por macrófagos., 
la cual era progresiva. 

Estudios ultraestructurales con microscopía e­
lectrónica han demostrado que el proceso destructivo es­
tá dirigido en forma precisa a aquella porte de la membra-
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no de las células de Schwann que se compacta para formar 
la vaina de mielina,pero no al resto de la membrana ó el 
cuerpo de ésta célula,y que ésta destrucci6n no es efec­
tuada por linfocitos,sino por macrófagos ante la presen­
cia de linfocitos, · Otros estudios de éste tipo (36) de­
muestran disolución vesicular de las laminillas superfi­
ciales de la mielina en contacto con ó localizadas cer-
ca de los macrófagos invasores. Las células localiza-
das fuera de la fibra nerviosa afectada fueron identifica­
das principalmente como macrófagos,con cerca del 15% 
de las células compuestas de linfocitos,células plasmáti­
cas y linfoblastos,éstos últimos similares a los linfoblas­
tos presentes en la circulación periférica de ésta enferme­
dad,· La presencia de macrófa•gos mós allá de la lámina 
basal de la fibrq nerviosa es necesaria para inducir la 
fragmentación de la miellna, Estos macrófagos se des-
plazan y rechazan el citoplasma de las células de Schwann 
y fagocitan a la mielina aparentemente normal, causando 
depresión severa del retrculo endoplásmico rugoso y de 
los rlbosomas de éstas células, las cuales permanecen en 
su lugar hasta ser reemplazadas por células de Schwann 
"sanas",algo diferentes en apariencia, 

· Se ha 
1

observado un patrón de destrucción de 
mielina idéntico en algunos casos de biopsias de nervio 
sural en pacientes con PIRC, 

Algunos reportes con estudios ultraestructura­
les de casos con SGB han mostrado cambios en la mielina 
en ausencia de macrófagos, sin embargo el lo puede ser de 
bldo a autolisis,yo que se obtuvieron de casos de autop: 
sla de más de 15 horas postmortem. . 

Estos hallazgos apoyan, pues, la hipótesis de 
que la destrucción de mielina en el SGB es debida a una 
respuesta inmunológica contra componentes de la mielina 
perlUrica,y que ésta es la m.isma q11e causa la destruc­
ción dela mielina en la NAE, 

Un hallazgo relativamente reciente de que la 
enfermedad de Morek de los pollos,uno infección por 
herpesvirus lentos que causa desmielinizacl6n periférica, 
presenta cambios ultrae_structuroles Idénticos a los en-· 
controdos en el SGB, ha reforzado 1a teoría de que un vi­
rus puede ser el disparador de todo la secuencia de even­
tos patológicos en el SGB. Sin embargo, éstos hallazgos 
no se han confirmado hasta la fecha en humanos, por lo 
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que aún sigue en pié lo pregunto de que si lo destrucción 
de lo mielina por los mocrófogos es porte de uno respues­
to inmune dirigido contra un constituyente de lo vaina 
de mielina, ¿ Cual es el meconimo inmunopotológico res­
ponsable de éste co111portomiento de los mocrófogos ? (37). 

Poro entender cómo estos cambios patológicos 
afectan lo funcionalidad de los nervios ofectodos,se han 
realizados numerosos estudios experimentales en animales 
y en humonosutilizond'o estudios electrofisiológicos. 
Utilizando suero derivado de conejos con NAE ó EAE ó 
suero ontigoloctocerebrósido inyectado en nervio peri­
férico de roto, Sumner (38) fué capaz de seguir con estu­
dios electrofislológicos lo evolución de l{J desmielinizo­
ción en éstos animales, dando osr uno ideo extrapolable 
y aproximada de los eventos en el SGB. 

Treinta minutos después de aplicar el ontisue­
ro,se registra uno disminución en el tamaño de la respues­
ta proximal, indicando un bloqueo de conducción de al­
gunos axones motores. Después de eso, el bloqueo en lo 
conducción progreso en los 2 o 4 hs siguientes pero invo­
lucrar o la mayorfo de los axones en estudio. Existe 
además evidencia morfológica de desmielinización que 
ocurre en los nervios que muestran bloqueo de lo conduc­
ción agudo, aunque en las foses tempranas de lo lesión, 
los cambios en la mielina pueden ser sutiles y restringi­
dos a leve rotura vesicular poranodal. 

El bloqueo en la conducción por ·la des·mieli­
nización es consecuencia.de una capacitancia internodol 
aumentada, y está asociada con un tiempo de conduce ión 
tnternodal aumentado antes del bloqueo. Una vez que 
el bloqueo se establece en pocas horas, persiste sin cam­
b los por varios dras, y la recuperac i!n toma lugar en un 
perrodo de tiempo consistente de 6 a 35 dfas. · Histoló­
gicc.mente éste reinicio de la conducción se asocia a la 
aparición de 2 a 8 láminas alrededor de los axones,sugi­
riendo que la recuperación de la conducción y el proce­
so de remielinización están estrechamente asociados. Al 
tiempo de la primera recuperación, existe un regreso de 
la conducción en forma explosiva en muchos de los axo­
nes dentro· de los sigui entes pocos dfos asociado con re­
cuéracián clfnica completa del miembro afectado. Sin 
embargo los estudios electrofislológlcos permanecen al­
terados, 'con ve locJdades de conduce ión máxima dismi nur-
das y re~puestas proximales dispersas. Los estudios de 
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conducción generalmente retornan o valores normales en-
tre los25 y 35 dras. TambiéA .le ha demostrado en éstos 
estudios que en los nervios periféricos, la instilación del 
antlsuero sólo produce los cambios descritos si se le in­
yecta por debajo deJ perineurio,a excepción de las rar­
ees espinales que carecen de ér, y en las que se puede 
inducir la desmielinización con sólo gotearles el anti-
suero. 

De éstos hallazgos se concluye que los axones 
mlelinizados de diámtero pequei'io LOn los que se afectan 
más ·rápido y más completamente que los axones de diáme­
tro mayor.· De el'lo.puede resultar que lo pérdida tem­
prana de los refleJos tendinosos profundos; puede resultar 
del bloqueo del flujo fusimotor,más que del bloqueo cS 
dlspersicfn de las fibras de diámtero grande tipo 1-A afe­
rentes. Por otro lado, la mayor permeabilidad de las ra­
rees nerviosas al antisuero podrra explicar la predisposi­
cicSn especial de las lesiones tempranos a ocurrir en éste 
sitio. Existe pues el concenso general de que los sínto-
mas clfnicos de parálisis en el SGB resultan de un bloqueo 
de los axones motores y no de una disminuc icSn en la ve­
locidad de conducción. 

. Por otro' lado en otros estudios (39) se ho de-
mostrado que la desmiellnización sigue un patrón inicial 
centrfpeto,ocurriendo en las porciones más distales 'de 
los nervios y progresando, conforme el paciente se debi-
lita, al nivel de las rarees espinales. Generalmente las 
fibras motoras y sensoriales son igualmente afectadas, aun-
que clrnlcamente la debilidad motora predomina. Durante 
la recuper~clón, la conducción central es la primera en 
meJorar. 1 patrón de desmielinlzación y remielinización 
en el SGB parece corresponder a uno en e 1 cu a 1 la recu­
peraclcSn clínica sigue a la remielinización a nivel de 
las rafees proximales espinales, y, en la cual, los primeros 
segmentos desmlelinlzados son los últimos en ser remieli-
nlzados. La marcha lenta de la desmielinlzaclón en sen-
tido proxlmal'puede explicar la elevación tardta de las 
proternas en el LCR, lo cual no ocurre en la enfermedad 
hasta dras ó semanas después del inicio de los srntomas. 
Asbury y coh. (35) propusieran que ·las proternas en el 
LCR se Incrementaban cuando la desmiellnlzación alcan­
zaba el:i;ilvel de las rarees espinales, debido a la libera­
ción de proternas de las rarees espinales hacia el LCR a 
consecuencia de la desmlelinlzación. 
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llg. - Cuadro Clrnico 

Aunque éste es variable y existen variantes 
clínicas bien identificadas, es posible dar un panorama ge­
neral que nos orient.e en un momento dado a pensar en és­
to potologfa. 

Fose prodrómica: 
Como ya señalamos anteriormente,el SGB pue­

de manifestarse posterior en tiempos variables a la apa­
rición de un cuadro infeccioso previo inespecífico en el 
80 % de los casos, siendo la mayoda de éstos infecciones 
de los vras respiratorios altas (58 %),en menor proporción 
Infecciones gastrointestinales, ó ambas a,la vez,de tipo 
lnespedfico. Algunos autores (8,3, 12,40,41), toman 
o éstos patologías como prodiromos del SGB aunque se ha­
yan presentado de 2 semanas a 3 meses antes. Por lo mis­
mo se reporta que puede haber síntomas respiratorios ó gas 
trointestinales en su fose inicial. Lo infección, en algu: 
nos cosos se puede encontrar en estado agudo o subagudo 
al Inicio de los síntomas del sistema nervioso. Aproxi­
madamente 10% de los pacientes pueden presentar eleva­
~lón de lo temperatura cuando aparecen los srntomas neu-
rológicos. (8) . 1 

•' O'tr'os han reportado un malestar general con-
siderable y fuero.. de proporción con lo leve de otros srn­
tomos. Aproximadamente un 5 % aquejan cefalea en és­
to fose. (40). 

En aproximadamente 20 a 30 % de los casos no 
.se puede documentar infección ó sintomatología previa al 
inicio de los srntomas neurológicos (8,40,41). 

Modo de lnic io : 
En la. serie de Haymaker y Kernohon (8) en lo 

mayoría de los casos se documen.taron alteraciones en los 
extremidades. En oigo más de lo mitad (55 %) los srn­
tomas Iniciales fueron dolor ó parestesias de extremldo­
des,mlentros que aproximadamente en una tercero porte 
los síntomas Iniciales fueron de debilidad ó parálisis. 
Sin e!'li>orgo en muchos casos los srntomas motores y senso­
riales aparecen en formo simultáneo, correspondiendo siem-

. pre o los mismos extremidades ambos tipos de sfntomas. 
Síntomas Motores: 

En todos los cosos los características del in­
volucro motor e& una debilidad muscular progresivo. Es­
ta puede iniciar en cualquier sitio, siendo simétrica en 
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la gran mayoría de los casos. Generalmente inicia en 
extremidades inferiores (44 %}, y en menor proporc1on en 
m i e m b ro sf·S u p e r i ar es ( 1 4 % ) , en m ú s c u 1 os i ne r vados por .1 os 
nervios i~aneales (14%} y hasta en un 26% la progresión 
es tan r;pida que varios sitios se ven afectados en for­
ma simifltánea (todos los miembros en el 12% y 14% en 
combinaciones variables ) • La mayoría de los pacientes 
tienen involucrados los miembros inferiores en algún mo­
mento de la enfermedad. Cuando la debilidad muscular 
es la primera manifestación, en adultos, ésta aparece de 
repente cuando el individuo se encuentra realizando al-
guna actividad. Cuando la debilidad es generalizada 
al prlncipia,después de algunas horas,se establece lapa­
rálisis franca ya sea en las extremidades inferiores ó en 
las superiores. Existe controversia aún entre los diferen-
tes autores con respecto a la porción de las extremidades 
inicialmente afectadas, pues los res u Ita dos de las diferen­
tes series son contradictorios a éste respecto. En nii'ios, 
dos de las diferentes series (12)' muestran que no es posi­
ble determinar por medio de la historia clínica qué por-,. 
clón de las extremidades está más afectada Inicialmente, 
aunque una marcha tambaleante pudiera sugerir mayor in­
volucro proximal •... En adultos (8) se ha sugerido la por­
ción proximal tanto de extremidades ·Inferiores como·-de su­
periores como la inicialmente afectada, sin eJiibargo, Thor­
ner y Alper en 1940 propusieron que ésta evidencia no es 
concluyente, ya que los grandes músculos proximales tra­
bajan bafo una desventaja mecánica mayor,por lo que con 
grados de debilidad leves,subfetivamente serán más apa­
rentes en los músculos mayores que en los menores aunque 
éstas últimos tengan el mismo grado de debilidad. 

A pesar del sitio inicial de parálisis, ésta es 
siempre fláccida y nunca se aprecia fibrilación. 

Puede observarse en aproximadamente 25% una 
marcha a.t&xtca que está fuera de proporción con la debl• 
ltdad de las extremidades afectadas. 

A la exploraclSn física inicial a su llegada 
al hospital, el grado de afectadón de los músculos pro­
ximales y distales de los nltlos es Igual para ambos -.tipos 
de músculos. Sin embargo predominó en músculos dista­
les cerca del 30% con un 7% de afectación proximal más 
aparente. Las extremidades superiores se afectan en for-
ma menos frecuente y más leve,sin embargo,aproxlmada 
mente el 20% de los casos llegan a ser ·cuadripléglcos an­
tes de su recuperación. 
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A pesar de debilidad severa Ó parálisis com­
pleta, los músculos involucrados no muestran por lo gene­
ral atrofia, y cuando así lo hacen, ésta remite después de 
t i e rt,·~ p s va r i a b 1 es ; ( l 2) 

A la exploración Hsica inicial a su llegada 
al hospital,generalmente se encuentra debilidad de los 
músculos del cuello en el 45% de los casos, debilidad de 
las 4 extremidades en el 84% y un 29% de los músculos 
faciales. Las extremidades inferiores solas se afectan 
en un 8 a l0%, las superiores solas en un 2%, lo mismo que 
e 1 es H rite r a na 1 (3) • La de b i 1 id ad s i empre es si m é t r i c a 

·en su distribución, aunque no en grado. 
Nervios Craneales : 

El involucro de.los pares cra.neales en las di­
ferentes series re por ta das es mq y varia b 1 e, aproximad a -
mente del 30 al 85% de los casos han mostrado. su afecta­
ción en algún momento de la evolución del síndrome (8). 
En dos series de SGB en niños, el involucro fué cercano 
al 40% (12,40). El inicio de la slntomatologra neuro­
lógica en pares craneales es poco usual (menos del 5%), 
sin embargo, en el transcurso de la evolución, cualquier 
nervio craneal puede estar involucrado. En adultos (8), 

.los pares craneales más frecuentemente afectados con el 
IX y el X,sln embargo en nihos se reporta que el VII par 
es el más frecuente (23 - 50% de los casos ),siendo la 
forma bilateral con mucho la más frecuente, y generalmen­
te desarroláridose temprano en el transcurso de la enferme 
dad. De ahí le siguen el IX-X,Xl,Xll,V y 111 en ése or­
den de frecuencia. E.n aproximadamente 23% de los casos 
más de un par craneal e'stá involucrado. Generalmente 
los síntomas de dlsfagla,dlsfonra,voz nasal,regurgitación 
nasal, desviación de la úvula, pérdida del movimiento pa­
latino y ausencia del reflejo nauseoso que implican pér­
dida de la función de nervios IX y X,se presentan en pa­
cientes con ataque neruológico severo y contribuyen a 
las complicaciones pull"onares (aspiración, neumonía y 
ate lec tas la) (40). 

Cuando se involucra el trigémino, la porción 
sensorial es siempre la más afectada,caracterizándose 
por entumecimiento, hormigueo,y sólo ocasionalmente do-
lor de labios, lengua, dientes y cara. De los músculos 
extraoculares,es mós frecuente la parálisis de los rectos 
externos,siendo rara la oftalmoplegia. Puede presentar-
se en un momento dado papiledema bilateral ó unilateral 
pero su incidencia es baja (1 a 4%) asociándose o no con 

-· ----· 
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presión intracroneol elevada. 
Al terac Iones sensoria 1 es: 

Como sfntonias iniciales neurológicos, los tras 
tornos s en sor 1 a 1 es se if ·es e n tan en o pro xi m ad o me n te 4 O % 
de los casos,básicam@7ñte manifestados como parestesias 
y en un 20% se presifntan inicialmente asociados a tras­
tornos motores. 

Cuando se revisa lo incidencia de trastornos 
sensoriales en cualquier momento de lo evolución del srn 
drome, las serles varían entre un 58 a un 65% de los ca-­
sos. (3). También ha sido evidente que la debilidad mus­
cular aparece casi lnvarlablemente en la mayoría de los 
pacientes que sufren alteraciones sensoriales.en forma 1-
nlclal,mientras que en los pacientes con debilidad mus­
cular al inicio sólo una tercero parte presentan altera­
clones sensoriales posteriormente. 

Al momento de la exploración neurológica por 
primera vez,se puede encontrar una pérdida de !o sensi­
bllidad de tipo "guante" ó "calcetrn" en uno bueno por­
te de los poclentes,y casi siempre los extremidades infe­
riores están más afectados también en severidad. Gene­
ralm:ente lo pérdida de la sensibilidad es mínima ó mode­
rada y muy pocos muestran pérdida sensoria! marcada. En 
aproximadamente una tercera parte de las paclen tes la 
senslbilid.ad proploceptlva se encuentra dlsminurda ó au­
sente, y en algunos ésta pérdida está fuera de proporción 

. con respecto al decremento en el tacto, dolor Ó sensibili­
dad térmica. 

Se presenta dolor en aproximadamente 25 a 55 
por ciento de los casos, tendiendo a ocurrir en los grupos 
musculares proxlmales,y su Intensidad suele ser leve ó mo 
derada,sin embargo hay casos en los que éste es lnsopor-­
tab le. Aunque se presenta generalmente en extremidades 
puede presentarse en cara ( V por ) ó puede manifestar-
se como dolores abdomlnales tipo cólico, y en raros casos 

.puede lncluslve ser generall~ado. Como regla general, 
el dolor desaparece conforme el padecimiento progresa y 
sólo ocasionalmente persiste o empeora. 

El adormecimiento y parestesias ocurren con 
la:mlsma frecuencia que el dolor (58%),apareciendo en 
las porciones dlstales de las extremidades con moyo.r fre­
cuencia. En alguna ocasión la parestesia se localiza 
en sitios bien definidos en un princ1p10. El adormeci­
miento y el hormigueo son los síntomas más frecuentes, 
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inicialmente en sitios distales y en algunos casos con 
tendencia ascendente. 

La hipoestesia y la anestesia se presentan 
en el 38% de los casos, Generalmente permanecen con 
finadas a la periferia de las extremidades con distri­
bución en "guante" ó "calcetín",pero puede presentar­
se en parches ó diseminada,sin estar confinada a Óreas 
Ó segmentos de nervios periféricos, 

La hiperestesia y la hiperalgesia se presen-
tan en forma menos frecuente y menos precisa, La sen-
sibilidad profunda se afecta aproximadamente en el 40% 
de las casos,manifestada por falta de apreciación de la 
poslclón,movimiento ó vlbración,generalmente en com-
binación, y sólo ocasionalmente en forma aislada. Es-
tas alteraciones de la sensibilidad profunda se presentan 
en forma temprana en la evolución del padecimiento,a 
los 2 Ó 3 días posteriores al inicio, y predominan en piés 
y manos (8). El sentido de la posición es el más fre-
cuentemente involucrado,seguido por la vibración,dolor, 
y tacto en orden descendente de frecuencia (40). Sin 
embargo debe de tenerse en cuenta que el examen neuro­
lógico sensorial en los nif'los pequef'los no es preciso y 
que las frecuencias relativas mencionadas pueden subes­
timar la verdadera frecuencia de los déficits sensoria­
les (12). Aproximadamente un 8% no muestran ningún 
tipo de alteraciones sensoriales. 

S.lgnos Meníngeos : 
· En una minoría de los pacientes puede encon-

trarse evidencia de irritación meníngea, manifes·tada g·ene 
ralmente como datos aislados de rigidez de cuello,dolor­
de la nuca a la flexión,ó signos positivos de Kernig ó 
Brudzinskl,siendo más frecuente la rigidez del cuello. 
Generalmente éstos pacientes se presentan con cuentas 
celulares normales en el LCR,y sólo ocasionalmente con 
pleocitosls mínima. 

Reflejos : 
Los reflejos tendinosos profundos se encuentran 

afectados casi en la totalidad de los casos en algún mo- -
mento de· la evolución. En 4/5 par ter de los casos -la 
pérdida es total en forma pasajera y en el resto, la p~r-
di-da es Incompleta. Esta alteración de los reflejos pro 
fundos se presenta siempre en el sitio de involucro motor. 
En poco casos se encuentran ~stos exagerados lnlclalmen-
te,para ser posteriormente abolidos. Los reflejos cutó-
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neos abdominales pueden estar ausentes en uno quinto 
parte de los pacientes con ausencia de reflejos profun­
dos. En forma más bien rara puede presentarse reflejo 
de Babinski positivo unió bilateralmente. En forma 
igualmente rara,se ·puede obtener clonus patelor en la 
fose inicial del padecimiento ó encontrarse priapismo. 

Alteraciones Vesicales e Intestinales: 
Pueden encontrarse signos de incontinencia 

ó retención urinaria en el 20% de los casos mayores de 
5 ai'los,sin embargo éstos síntomas so'n transitorios, con 
duración de 1 a 4 días y ocurren durante el estado de 
progresión de las.paresias. Algunos pacientes aquejan 
dolores abdominales ó constipación y sól' en ocasiones 
se encuentra incontinencia fecal con ausencia del re­
fle¡o anal y sensibtlidad rectal. 

Alteraciones Autonómicas : 
En los pac lentes con SGB pue,de ocurrir una 

disfunción autonómica que inclusive se ha invocado co­
mo causa de algunos defunciones de· lo enfermedad. Las 
manifestaciones del involucro autonómico son alteracio­
nes en lo sudo.roe ión, frecuencia y ritmo cardiacos, pre­
sión arterlal,funclón visceral, pupilar y de esfínteres. 
Aunque éstos alteraciones también se. encuentran ~no­
tros neuropotíos periféricos como lo neuropotío diabéti­
ca y la porfirio intermitente aguda, en el SGB es un po­
co más frecuente. Puede encontrarse en formo aislada 
o encontrarse varios alteraciones de éste tipo o la vez.· 
La taquicardia es lo que predomino, y en algunos cosos 
Ssta se presento en formo fifo,presumlblemente por el in 
volucro de los nervios craneales IX y X. Con respecto 
a lo presión, se puede encontrar hipertensión arterial fi 
¡o, 6 presi&n muy fluc.tuante en el transcurso de la en- -
fermedad. Frecuentemente se demuestro hipotensión 
ortastática y uno falta de respuesto a lo maniobro de 
Valsalva de lo presión arterial,presumiblemente por lo 
arecci6n de los nervios aferentes de los bororeceptores 
arteriales (1 X y X). Con mayor frecuencia se puede en­
contrar uno ausencia de sudoración en regiones específi­
cos en éstos paclentes,siendo los áreas más frecuentemen­
te afectadas lo región torácico bojo, abdomen' y región 
lumbar. · 

Lo severidad del doi'lo autonómico no parece 
estor relacionada con el grado de afectación sensorial 
Ó motor. En lo mayoría de los casos, éstas alteraciones 
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$Onde poca importancia,pero en algunos casos pueden 
·poner en peligro la vida, ya sea por hipotensión severa, 

daño cerebral irrecersible,ó arritmias severas.j:j.- Se ha 
propuesto que una 11 pandisautonomía 11 pura puJ¡!de ser 
una variante del SGB,pero ésto no se ha compjObado. 

Alteraciones Mentales : ,;. 
En pacientes con SGB que ameritan hospita­

lizoción,aunque es diHcil documentarlos, la mayoría a­
quejan irritabilidad que puede ser atriburble al interna­
miento mlsmo,sobre todo en pacientes adultos, En ni­
i'los éstos cambios son pasajeros y relacionados al perro­
do de adaptación hospitalaria; sin embargo, en una mi no­
do de pacientes con afectación importante, se han des­
crito cambios sicóticos manifestados por alucinaciones 
visuales y auditivas,sobre todo en la porte final del pa­
decimiento en pacientes que han fallecido. También se 
han reportado perrodos de excltoción,ansledad y pánico 
de carácter transitorio en el perrodo temprano de la en­
fermedad (8). 

Evolución 

En general, la duración de la enfermedad y 
su severidad es muy vorlable,desconociéndose hasta el 
momento el factor ó factores que intervien.en en.éstas 
variables. No existen diferencias en lo evolución en 
forma gruesa cuando se comparan los diferentes series 
en adultos ó en nlnos. En .la mayoría de los casos el 
curso es benlgn·o y la recuperación es completa en lap­
sos de tiempo muy variables, Se reporta que aproxima­
damente 2/3 partes de los casos se recuperan en forma 
completa, sin secuelas (65%),quedando uno tercera par­
te de los ca.sos con déficit neurológico varioble,pero 
que generalmente es una debilidad muscular parcial, de 
predominio en piernas y piés,con hipo ó arreflexia; con 
mucho meno.r frecuencia éstos alteraciones residuales se 
presentan en manos. 

En términos generales en aproximadamente 
el 80% de los pacientes, lo evolución de la enfermedad 
alcanza. su acmé entre 1 y 25 días posteriores al inicio 
de la sintomatología, y el 70% de los casos inician su 
recuperación de 2 a 17 Mas después del acmé; por lo 
tanto, el curso clínico típico parece ser hacia lo pro-
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gresión entre la primera y la segunda semano,estabilizo 
ción por una ó dos semanas y de ahr inicia su recupera-­
e i ón. (3) 

Cuando se clasifica la severidad del padeci­
miento en leve (incapacidad moderada), moderada ( in­
capacidad severa ), y severo (insuficiencia respiratorio) 
aproximadamente 2/3 partes corresponden a una forma le­
ve, un 20 a 25% a las formas moderadas y entre un 10 a 
15% a las formas severas con insuficiencia respiratoria y 
necesidad de ventilación asistida (3), 

Con respecto al tiempo requerido para la re­
cuperación completa, una tercera parte de los casos apro­
ximadamente {35%) la obtiene ontes de l°ts 6 meses, el 17% 
entre los 6 y los 12 meses y el 47% antes de los 3 ailos, 
Como regla general, el tiempo de la recuperación es di­
rectamente proporcional al tiempo entre el inicio del pa 
declmiento y su acmé clínico;esto es,entre más agudo sea 
el curso de la enfermedad, lo recuperación será más rápi­
da y con menos posibilidades de dejar secuelas neurológi­
cas definitivas. 

De los pacientes con enfermedad severa, que 
ameritan ventilación asistida, la mayoría sólo la requie­
ren .por período~ de 4 a 7 días. En genera 1, e 1 pronósti· 
co de éstos pacientes con insuficiencia respiratoria es el 
mismo que para el resto del grupo,si sobreviven o las com 
plicaciones propias del padecimiento ó del tratamiento -
ven t 11 a torio. -

Con respecto al modo de progresión,generalmen­
te inicia en las extremidades pélvicas, y adopta un curso 
típicamente ascendente, afectando en forma "posterior las 
extremidades superiores,pasteriormente los nervios cranea­
les,del tronco ó intercostales,suglriendo que la longitud 
de las neuronas motoras inferiores es determinante en la 
progresión de la parálisis. Cuando la enfermedad inicia 
en las extremidades superiores generalmente luego se a­
fectan las inferiores antes que el tronco, los músculos in­
tercostales ó los músculos inervados por los pares cranea-
les. En raras ocasiones la parálisis afecta a las extre-
midades en forma alternante, 

Variantes Clínicas: 

Se reporta que alrededor de un 10% de éstos 
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pac"ientes presentan recurrencias posteriores,siendo éstos 
generalmente más agudas y más severos entidad a lo cual 
se ha denominado Polineuritis Inflamatoria Crónica Re-
curren ti"· { P 1 R C ) • Gen ero 1 mente 1 a recuperación es 

'compl#a ó casi completa entre los ataques, pudiendo o­
currir.•o cualquier edad entre los 4 y los 50 ai'los,con in­
tervalos entre las recurrencias de 2 meses a 13 años y 
el número de recurrencias de uno o cinco,aunque se han 
reportado cosos de recurrencias múltiples, como en el ca­
so de Austin (1958) con 20 recurrencias en un período de 
5 al'\os,con recurrencios espontáneas y otras relaciona­
das con la suspensión del tratamiento con ACTH ó esteroi 
des. Estos casos muestran uno elevación de los protef-­
nos del LCR casi constante y los estudios histopatológicos 
de biopsias de nervios periféricos y autopsias han demos­
trado caracterrsticas indistinguibles de los casos de SGB 
agudo y de la NAE. Algunos otr.os casos tienen un cur­
so más crónlco,con hiperprotelnorraquia y con uno poli­
neuritis predominantemente motora, y muestran un curso 
fluctuante,sin recuperación completa entre los episodios 
y pueden recuperarse después de un curso prolongado 6 
terminar en forma fatal. (43) 

También se ha descrito un trastorno neuroló­
gico adquirido en formo agudo, manifestado por oftolmo­
plegla,ataxlo y arreflexia,que fué descrito por Miller 
Fisher en 1956 (44) con un curso e trnico benigno, con e­
levación de las proteínas del LCR, y que fué catalogado 
por él como una variante del SGB. Esto aún continúo 
siendo motivo de debate entre los especialistas del ramo. 
Generalmente se presento posterior o una infección res­
piratorio superior y se recuperan en formo completa, aun­
que pueden quedar debilidad muscular específica ó arre-
flexlo. La mayorfa se ocompaf'lo también de involucro 
de extremidades. Se as oc la frecuentemente en sus fases 
inicia les o letargla e irrltobi lidad, lo que sugiere en· 
parte Involucro de por lo menos algún componente del 
SNC. la ataxia morcada en ausencia de paresia ó de 
pérdida sensorial propioceptlva en éstos casos ha sido 
utilizado también como evidencia de disfunción del ta­
llo cerebral ó cerebelar. Desgraciadamente no e.,ciste 
evidencio hlstopatológica del sitio afectado en ésto en­
fermedad. lo recuperación completo ocurre en tiempos 
variables, pero en genero 1 ocurre entre los 5 y las 8 se­
manas de inicio. 
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Aunque el SGB y el Síndrome de Fisher pue­
den representar una enfermedad neurológica continua de 
bido a factores causales comunes, el retener los epónimos 
en el contexto de su descripción original se justifica pa­
ro evitar canfusione.s de significado (45). 

llh. - Métodos Diagnósticos : 

Debido o la ausencia de criter íos diagnósti­
cos definidos para éste srndrome en el pasado, ha existi­
do desde su descripción original una confusión en cuan­
to a qué se debe de considerar como Síndrome de Guilla 
in-Barr,, y cuales· son sus ltmites clínico~ y de labora-­
torio, lo que ha propiciado una multitud de terminalogfo 
trotondo de encerrar a ésta enfermedad deiitro de 1 rm ites 
muy precisos. En 1960, Osler y Sidell (46) propusie-
ron por primera vez 12 criterios que restringran severa­
mente lo definición de éste síndrome. El efecto de és­
te reporte fué saludable,debido a que estimuló uno se­
rle de reportes subsecuentes, la mayor1'a de los cuales 
llegaron a uno concepción más amplia de éste trastorno. 
la evidencia acumulado en los ~ltimos al'los indicando 
uno probable base Inmunológica y un grupo caracterrs­
tlco de hallazgos neurológicos de elctradiagnóst!.co han 
reforzado la certeza del diagnóstico clínico, Posterior 
o lo evidencia de asociación entre la campol'la de vacu-

. nación contra fo influenza porcina en los EUA o fines de 
1976, el Notlonal lnstltute of Neurologicol and Communi­
cotlve Dhorders ond Stroke { NI NC DS ) creó un comité 
especial para lo caracterización en forma doro de éste 
trastorno paro estudios de campo. Este comité dictó uno 
serie de reglas que han servido paro unificar criterios 
para el diagnóstico correcto de ésto patología. (47) 

El SGB es uno entidad recanocible,para lo cual 
lo base para el diagnóstico es descriptivo. Las carac­
terfstfcas que nos llevan al diogn6stico Incluyen crite­
rios clrnicos,de laboratorio y electradiagnóstfcos. El 
problema no se presenta con los cosos trpicos,sino con 
los casos 1 lm rtrof es. 

la presencio de eventos precedentes es fre­
cuente, pero no son escenciales poro el diagncSstico. Co 
múnmente éstos eventos precedentes son enfermedades vi:' 
rales,pero tombién-.se conoce la asociación del SGB con 
la cirugra precedente, inoculaciones, infecciones por mi-
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coplasma,etc, Además el SGB ocurre con más frecuen­
cia que lo esperada por azar en padecimientos tales co­
mo el Linfoma de Hodgkin, linfomas ó Lupus Eritematoso 
Sistémico. Muchos de los pacientes con SGB no pre­
sentan ninguno de éstos antecedentes, y el diagnóstico 
debe hacerse independientemente de ellos. 

A continuación se indican los criterios suge­
ridos por el comité de expertos de la NINCDS para el 
diagnóstico del SGB (47) : 

1 .- Características Requeridas paro el Diagnóstico: 

A. Debilidad motora proa_resiva de más de una 
exírem Tdal: El-g7acfo d; af;c taci6n-varla-des 
de-d-;;bi!Td-;;d mínima de las piernas, con ó siñ 
ataxia leve, a parálisis total de los músculos 
de 1 as 4 e x t re m id ad es y de 1 t ro~ c o,· p e r á 1 is is 
bulbar y facial,y oftalmoplegia externa. 

B. ~r!eif!xla_{pérdido de los reflejos tendinosos). 
La arreflexia universal es la regla, aunque la 
arreflexia distal con hiporreflexla definida 
del bíceps y talón bastarían·si otras caracte­
r ístlcas son constantes. 

11.- Características que apoyan fuertemente el DiagnÓ.!. 
tlco : 

A. Características Clínicas: (en orden de impor­
tancia). 
1 • .!'r.99.!e.]i.§'l..• Síntomas y signos de debili­
dad motora que se desarrollan rápidamente pe 
ro defa de progresar alrededor de la 4ta. serña 
na del inicio. Aproximadamente el 50% alcañ 
iará el nadir a las 2 semanas, 80% a las 3 s·em-a 
nas, y .más de 1 90% a las 4 semanas. -
2. ~lmeJr!a_R!l!!tlv_!! •. La slmetrta es pocas v! 
ces absoluta, pero generalmente, si un miembro 
es afectado, el opuesto también. 
3 ... H.!'t..9~ª! ~ !Jg_n~s _sl!..,n!_ot,i ~ ~ J e_yes. 
4 .!n~oJu_sr,!> ..!fl!... '!_et,vLo!.. 4:J~n!ole.!.• la paresia 
facial ocurre en aproximadamente el 50% y es 
frecuentemente bilateral. Otros nervios cranea 
les pueden estar involucrados, particularmente -
aquellos inervondo lo lengua y los músculos de 

. .. 
; 
• ·*' 
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la deglución,y.algunas veces los nervios moto­
res extraoculares. En ocasiones (menos del 5%) 
1 a ne uro p a t í a·'· p u e de i n i c i ar e n 1 os nervios de 
los músculos Jí~xtraoculares G otros nervios cra-
neales. : 
5 R .,, , 1 

• _e~u_p~r<J:'t:.!.P.!!• Genera mente comienza 2 
ó 4 semanas después de que la progresión cesa. 
Puede retrasarse por meses. La mayoría de los 
pacientes se recuperan en forma funcional. 
6. Disfunción autonómica. La taquicardia, 
otras orrit'mias,la-hlpoteñsión postura!, la hiper 
tensión y los síntomas vasomotores, cuando estcfn 
presentes apoyan al diagnóstico, 
7. Ausencia de fiebre al inicio de los síntomas 
neu~rtiCoS.- - - - - - - - - - - - - - - - - -------
Variantes: 

l. Fiebre al 1n1c10 de los síntomas neuríticos. 
2. 1>fr1id-a se-nS"oria-1 severa- c-oñ d'oTor - - - -

3. !'2~81f§ñ:_ ~6°!_ ~t'[á-=_d°!_ ~u~t!_o-=_s~m"!in_a~. O-
casionalmente la enfermedad del paciente puede 
continuar por más de cuatro semanas ó tener re-. 
lapsos. menores. 
4. ~e_!e_d~ Ja_P!º.Sr.!s.!ó!' _!I!! !..e~u_e91a_ci§_n_ó_c~n-

. ~é.fi~i!.. i:_e~d_u~l _p!_r'.!!a.!'e_nt_e _m~y2r.! 
5. Función de esfínter. Generalmente los es-
fínteres- no se-afectan-,pero durante la evo lu­
ción de la slntomatologra puede ocurrir paráli­
sis vesical transitoria. 
6. Involucro del Sis.tema Nervioso Central. 
Ordln-arla-mente-el 'S'GB-es coñs lderado co-mo una 
enfermedad del ·sistema nervioso periférico. La 
afectación del SNC es aún controvertido, En pa 
cientes ocasionales, los hallazgos de ataxia, ln:­
terpretada de origen cerebelar,disartria,·r.espues­
ta plantar extensora (Bablnskl) y niveles ,senso­
riales bien definidos pueden ser demostrables,y 
ésto no necesariamente excluyen el diagnóstico 
si otros características son típicos. 

B. CarocterTstlcas del LCR que apoyan fuertemente 
el diagnóstico. 
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l. Protefoas del LCR. Después de la primero 
semañá" d-e siñtórñatoToaía, las proternas están e­
levadas ó se ha demostrado que aumentan en las 
punciones lumbares seriadas. 
2. Ceíulos en el LCR, Se encuentran cuentos 
de TO_ó_ m-eño~ leÜcocltos mononucleores / mm3 
en el LCR. 

Variantes : 

1. Protetnas norma les en e 1 RerToda de una a 1 O 
semañas cfespÜés d"eT fnfc:fo -de íos s1ntómas -(rár~). 
2 .-Cuentas de -,T a SO-leuco-c ftos monon"üc-leares 
e~~~~~!~~~---------------

C. Carocterrsticas Electrodlagnósticas 

1. Aproximadamente el 80% tienen evidencia de 
disminución de la velocidad de conducción ó blo 
que o en algún punto de lo evo lución de la enfei'°­
medad. la velocidad de conducción es generalmen 
te menos del 60% de lo normal,pero el proceso es 
salteado y no todos los nervios se ven afectados. 
los latencias distales se pueden incrementar tan­
to como 3 veces lo normal. El uso de respuestas 
onda- F frecuentemente dá buena indicación de ve 
locidad disminurda sobre todo en las porciones -
proximales de los troncos y raíces nerviosas. Más 
del 20% de los pacientes pueden tener estudios 
de conducción normal. los estudios de conduce ión 
pueden no alterarse hasta varias semanas posterio 
res al inicio de la sintomatologra, -

111.- Características que hacen dudar el Diagnóstico 

l. Aslmetrfa marcada y persistente de la paresia. 
2. Disfunción vesicaf ~intestinal persistente. 
3. Disfunción vesical ó intestinal al inicio, 
4. Más de 50 leucocitos mononuc leares/mm3 en 

e I lC R. 
5. Presencia de leucocitos polimorfonucleares 

en et lCR. 
6. Ni ve 1 sensoria 1 francamente demarcado. 
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IV.- Característicos que descartan el Diagnóstico : 

1 • H is to r i a de abuso de H é"}( oc ar bon o (so 1 ve n tes 
vol&tile-s: ñ_-h;xaño y °ffi;t:fl 'ñ--bütfl ~etona). In 
cluyen humos o vapores cié pinturas de loca ó -
inhalación de pegamentós por adicción. 
2. ~e_!~~l~ll]_o_a~o!.m_a!_d_e_po!..f!Ii!'~ que indiquen 
e 1 ·di a g n ó s ti c o de p o rf i ria i n ter m i ten te a g u da • Es -
to podría manifestarse como una excresión aumen­
tado de porfobilinógeno y ácido delta-ominolevu 
lfnico en lo orina. -
3. _!iL_st2rJ.a_o_h2llo1'.a_o _d~ !._n~e<!._cló~ !!if.t~r!._c~ i:._e­
ciente¡ ya seo faríngea o de heridos; con .ó sin mio 
ca-;d1t'fs. -
4. Corocterrsticos clrnicas compatibles con neu­
!..ºea.fr.!!.-eO.!-el_iñi_O" "('paresia -de extremld-ades supe-
riores con "cardo" de mono prominente;puede ser 
simétrico) y evidencio de intoxicación por plomo. 
5. Pr!_S_!n~ i2 2e_ u_n .JÍ!'d_!o_m! E.U.!º214!."!.e_sl!.,n!_O!_i~I. 
6. Ün diagnóstico definido de uno entidad esped 
fica toles como el .!?C?JuJ1,!m_oLJ>~ll.o!!.1i_!l_!,t.!.st..p.!!.r~ll 
!_i ~ hJ slé!. i ~ª-o_ n_! U_! o_pC!_t ~ J~x!._cC!_ (ni trofur a n to í na, 
d.apsono ó compuestos organofosforodos), que oco-
s ionalmente pueden ser confundidos con el Síndro 
me de Guillain-Barré. 

Estos criterlos,propuestos por el comité NINCDS 
fueron intencionalmente restrictivos, debido o que fueron 
diseftados en identificación de casos durante estudios de 
campo del SGB. los casos inciertos ó algunas categorías 
de polineuritis se excluyeron sistemáticamente por éste re­
porte por miedo a contami nor el grupo d,e casos de SGB en 
estudio. Este abordaje es adecuado 'para ésos propósitos, 
pero no resuelve el problema de ¿ Cuales son l.os Hmites 
nosológicos reales -del SGB, y cuales -son las variantes sos 
pechosos de compartir una potogenesis común con el tras-­
torno central ?.· Por ahora, los respuestos para éstos pre­
guntas permanecen oscuros, dado que nuestro ·conocimiento 
sobre la patogenesis es imperfecto y porque se carece de 
un marcador diagnóstico de laboratorio que seo indepen-
diente de las coracterfsticas clfnicas. A pesar de éstas 
protést.u de ignorancia, un proceso diagnóstico razonable­
mente satisfactorio puede ser formulado. 
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IV.- Características que descartan el Diagnóstico: 

1 • H i s to r i a de a b u s o de H e-x a car b o no (so 1 V e n tes 
vol6tife~: ~..:-h;x¡;n~ y ~;t:fl ~..:-b;¡-tif ~etona). In 
c luyen humos o vapores cj; pinturas de laca ó -
inhalación de pegamentós por adicción. 
2 • ~ e_t a_b ~ 1 !! ~o_ a~ o.!. m _a ~ d_e _p o !..f !..!' i_!I ª.J q u e i n d i q l! e n 
el ·diagnóstico de porfiria intermitente aguda. Es­
to podría manifestarse como una excresión aumen­
tada de porfobilinógeno y ácido delta-aminolevu 
lrnico en la orina. -
3, _H ~ t2r.!a_ o_ h2 IJ a~g_o _d !:._ !_n [_e ~c i_Ó ~ ~ i f.t~r !_c ~ i:_e -
ciente; ya sea farrngea o de heridas, con .ó sin mio 
~ardit'fs. · -
4. Caracterrsticas clrnicas compatibles con neu-
!..ºfa.ff'!i!-fo.!.-fl,ini_ó" Tp;;res'fa-de extremicfacTes supe-
riores con "carda" de mano prominente;puede ser 
simétrica) y evidencia de intoxicación por plomo. 
5. !r!S_!n~ i2 je_ u_n .Jr!'d_!'º..!'1! f.U.!.ª~!:..n!.e_s~n!_o!_i~I. 
6. Un diagnóstico definido de una entidad esped 
fi ca ta 1 es como e 1 ÉoJu_li_!m_o ú> ~ 1 !_o!!' i_!! l_!_t!_s ~p~r~ 11 
!_i ~ hJ s_! é .!. i ~a_ o_ n ! U_!' Oj> ~t !:_a J ó_x !._c ~ (nitro fura n to í na, 
d.apsona ó compuestos organofosforados),que oca-

·sionalmente pueden ser confundidos con el srndro 
me de Guillain-8arré. 

Estos criterios,propuestos por el comité NINCDS 
fueron intencionalmente restrictivos, debido a que fueron 
disenados en identificación de casos durante estudios de 
campo del SG8. Los cosos inciertos ó algunas categodas 
de poli.neuritis se e1<cluyeron sistemáticamente por éste re­
porte por miedo o contaminar el grupo d,e casos de SGB en 
estudio. Este abordaje es adecuado poro ésos propósitos, 
pero no resuelve el problema de ¿ Cuales son l.os límites 
nosológicos reales del SGB, y cuales son los variantes sos 
pechosas de compartir una patogenesis común con el tras-­
torno centro! ?.· Po'r ahora, las respuestas para éstas pre­
guntas permanecen oscuras, dado que nuestro ·conocimiento 
sobre la patogenesis es imperfecto y porque se carece de 
un marcador diagnóstico de laboratorio que sea indepen-
diente de las caracterrsticas clfnicas, A pesar de éstas 
protéstas de ignorancia, un proceso diagnóstico razonable­
mente satisfactorio puede ser formulado. 
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Lo secuencio lógico es considerar primero los 
cor oc te d s tic os c 1 r ni c os y 1 o evo 1 u c i ó n tempo ro 1 • S i é !. 
tos son trplcos (ver criterios 1 y 11), y sin corocterfsti­
cos variantes ó coroctedsticos que descarten el diognÓ_! 
tico (IV),uno puede confiar en el diagnóstico del SGB 
en base o los corocterfsticos clfnicos solomente,oún en 
lo fose temprano del podecimient o. Este punto tiene 
importancia práctico, dado que los exámenes de loboro-
t or 1 o no son . ú t 11 r s en 1 o fas e te m prono de 1 o enferme do d. 
El LCR es casi siempre normal en los primeros 48 hs de 
aparecido lo sintomotoJ.ogfo, y generalmente el conteni­
do de proternos no se elevo hasta después de uno semana. 
En forma similor los hallazgos de electrofiognóstico ca­
racterísticos no son evidentes sino hasta mucho después 
de que las alteraciones clTnicos ·se han establecido, y en 
ocasiones pueden no aparecer nunca. 

Si las corocterTsticas c lrnicos son poco usua­
les, uno debe apoyarse en formo más importante en los 
estudios de laboratorio y esperar hasta más tarde en el 
curso de lo enfermedad antes de aceptar el diagnóstico 
de SGB. Se ne ces iton de ejemplos espec Hicos poro i­
lustrar éste punto. Estos ejemplos incluyen los varian­
tes clrnicas que son discutidas en mesas redondos y con­
ferencias. El término de "variante" es utilizado en és­
te contexto poro referirnos o casos y no para caracterrs­
trcas individuales como se utilizó en los criterios llA y 
llB. 

Ejemplo 1.- Oftolmolpegia,atoxia y arreflexia (5rndro­
me de Miller Fisher) (44): Cuando ésta constelación de 
hallazgos ocurren rápidamente, la experien~ia acumulada 
indica que el curso es be:iigno y la recuperación comple­
ta en semanas ó meses. Las proternas del LCR se elevan 
en la mayorra de los casos,con pocas células ó sin ellas, 
y las caracterfsticas electrodiagnósticas han indicado 
un proceso desmielinizonte de los nervios periféricos. 
Los casos transicionoles con grados de debilidad motora 
l lgera 1 igan o éste sfndrome con e 1 SGB. Tomadas jtin­
tas,éstas consideraciones permiten que sea inclurdo den­
tro de los lrmltes nosológicos del SGB. 

EJemplo 2.- Pérdida sensorial y arreflexia : Para que 
hte cuadro cHnico,sin debilidad motoro,seo incluTdo 
como una variante del SGB,el inicio debe ser rópido,de 
distribución amplia y simétrica, lo recuperación completa 
ó casi completo, y los proternas de 1 LCR deben estar ele-
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vodos,sin células ó con pocas;también los resultados del 
electrodiognóstico deben ser caracterrsticos de un proc.!'._ 
so desmielinizonte del SNP. Si cualquiera de éstos 
criterios no se cumple, el caso debe ser exclurdo. 

Ejemplo 3.- Polineuritis cronialis : En ocasiones los 
pacientes con un curso rápido y simultáneo de disfunción 
de nervios craneales solamente simétrico {generalmente 
parálisis facial bilateral) pueden ser considerados como 
portadores del SGB. Para que éstos casos sean acepta­
bles, los pares craneales 1 y 11 deben estar respetados y 
debe seguir un curso y recuperación trpicos, el contenido 
de proternas de 1 LCR debe ·estor e 1 evado, y debe demostrar 
un patrón electrodiognóstico típico de demielinización, 
preferiblemente en los nervios espinales subclínicamente 
afectados, así como también en nervios craneales. La 
fallo en completar .cualquiera de éstos criterios excluyen 
el caso de la categoría de SGB. 

Ejemplo' 4.- Pandisautonomía pura : Aunque lo disfun-
ción autonómica marco frecuentemente el curso del SGB 
típlco,aún permanece incierto si éstos casos con un 1n1-
cio rápido y recuperación~completo tienen alguna relación 
con el SGB. Debido a que-.nod!xiste evidencia histoló­
gico ni electrofisiológico,~di!-::l':flvolucro·;de nervios mieli-
n izad os,:e;n :ést-e,.;Hp:o:;:d.e =--po c i:eri tes:;d:a !os oc ta ció n potencia 1 
con e.I '5GB.,permonececc·omo· .. una··po~·ib·f:lii:l-cid hipotético 
solamente·:-

E i elñpJ ~ iS • .;; . -P o 1 tn'e u r o p a t ro d es m i e 1 i n'iz á n t e A d q u i r i da 
Crónl'ca;r:: :Hana ·ahora no existe un método claro para 
delimitar al SGB'-de las polineuropatTas desmielinizantes 
de evoludón más crónica, ya sea progresiva ó. r~cur..rente, 
a excepción de juicios clrnicos arbitrarios, como .fo 'evo­
lución temporal. Por el momento ésta entidad es consi­
derada como la variante crónica del SGB, aunque son ne­
cesarios estudios posteriores que confirmen éste punto. (48) 

· Algunos autores, ·(49, 50).hai:en resaltar el he-
cho de que éstos criterios diagnósticos son muy criticables 
y no ·apropiados para casos no trp·tcos,que inclusive en 
reportes previos clásicos {Haymaker, Aranson, Ravn, Mil ler) 
se han descrito alteraciones que éstos criterios de la 
NINCDS ahora las consideran como dudosas ó incompati-
bles con el diagnóstico. Entre las más ·criticables están 

1. - La arreflexia, considerada como indispensable para 
el diagnóstico; ya que se han repor.tado casos típicos con 
reflejos Osteotendinosos conservados, a pesar del involu-
cro motor de la extremidad (8,35). · 
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2.- La disfunción vesical e intestinal,catalogada como 
de duda diagnóstica, siendo que los trastornos vesicales 
e intestinales fueron descritos en el 28% de los casos de 
Ravn {1967) y en cuetro de los casos descritos por Hayma­
ker (8). 

3.- Al involucro del SNC no se le dá gran importancia, 
siendo que muchos autores han descrito un involucro cla­
ro del SNC en sus casos (Lonnum, 1956; Poser y Fowler, 
1963; Gamstrop,1974; Loffel,1977). Inclusive el invo­
lucro al SNP puede estar completamente enmascarado por 
lesiones cerebrales,cerebelares ó medulares,siendo detec­
table solamente por métodos electrodiagnósticos (Aran-
son, 1975; Poser, 1978). La presencia y persistencia de 
problemas de vejiga e intestino; el estado de los reflejos 
y aún la presencia de un nive 1 sensorial distintivo puede 
reflejar la existencia de lesiones encefalrticas ó mielr..: 
ticas superimpuestas. 

4.- El número de células mononucleares para el diag-
nóstico. Muchos autores han reportado casos con nÚ!lle-
ro de células mononucleares superior a 50 por mm3. Han 
notado también que el incremento en el número de célu-
las era más pronunciado entre las 2 y las 4 semanas de 
evolución, pero podra persistir por 4 semanas ó más .(Link, 
1979; Baker, 1943; Paulson, 1970). Aranson en 1976 con­
cluyó que aunque el número de células mayor de 30 por mm3 
era excepcional, de ninguna manera excluía el diagnós­
tico. F:or otro lado,puede resultar una linfocitosis del 
LCR posterior a un involucro encefalrtico superimpuesto, 
como se ha demostrado claramente en algunos casos re­
sultantes de la vacunación contra la influenza porcina 
(Poser, 1978). 

5 • - Por .G lt i m o, aunque existe u na gran con trove r si a a c -
tual, también ·se han reportado casos de involucro motor 
puro, a pesar de que en los criterios mencionados ésto 
por sí solo descarta e 1 diagnóstico. Muchos autores han 
reportado casos de alteraciones sensoriales puras Ó-con 
a Iteraciones motoras muy sutiles (Asbury, 1969; Kilroy, 
1970; Gllmartln, 1972; Furlow, 1977; Hennesen, 1978). 

. Aunque los criterios de la NI NC OS para el 
d.iagnóstlco del SGB son de valor incuestionable para el 
propósito de colección de datos epidemiológicos,su apli­
cación a casos algo atrpicos puede llevar a equivocar 
en tales casos la terapéutica. Wiederholt y cols. en 

.. ... 
;; 
;: ,,. 
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1964 resumieron el problema en forma adecuada al esta­
blecer que: 11 hasta que no llegue el tiempo en que la 
causa ó las causas del SGB se conozcan, parece il'l'!pruden 
te aplicar criterios arbitrarios ó rrgidos para el diag- -
nóstico, como se ha hecho en el pasado y ahora recien­
temente 11 

•• 

Laboratorio: 

Líquido CéFalorraquideo.-

Desde su descripcicSn original por Guil!ain­
Barré y Stroh 1 (5), se le dió especial importancia a las 
alteraciones encontradas en el LCR para el establecimien 
to del diagnóstico. 

· Los hallazgos caractedsti,cos han sido lo que 
en la literatura se ha denominado "disociación albúmino­
citológlca". Esto es,que la concentración ·total de pro­
hínas está elevada en forma caracterrstica,mientras que 
la cuenta. celular es normal ó sólo ligeramente aumenta-
da. Este tópico ha sido estudiado por un sinnúmero de 
autores, sin embargo, éstas alteraciones en el LCR no siem 
pre se presentan y ahora se considera que no son en un -
momento dado indispensables para el establecimiento del 
diagnóstico. 

Caractedsticamente, la concentración de pro­
teínas en el transcurso de la enfermedad en la mayorra 
de los casos muestra el siguiente patrón : una concentra­
ci6·n· normal ó ligeramente elevada durante la primera se-

. mana· de la evolucJón, seguido por un incremento durante 
las pr.lmeras 4 ó 5 semanas y de ahr tiende a disminufr 
hacia lo normal ó permanecer elevada durante los siguien-
tes 2 ó 3 meses. Generalmente no existe correlación 
entre su elevación Ó la rapidez de éste incremento con 
la edad del paciente o su condición clrnlca. (40,3) 

Los valores normales para la concentración 
totalde proteínas del LCR son ligeramente variables de­
pendiendo de la edad del paciente, mostrando sus valores 
más altos en e I perro do neo nata 1, sobre todo en prematu­
ros, para estabilizarse entre el lo y el 2o. mes a los Ai-
veles del adulto. Los valores máximos dados por dit.\-
rentes autores varran entre 40 y 55 mg/dl (400 a 55f mg 
por litro·, en la literatura francesa); sin embargo,e~'r¡e-
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n e r a 1 m e n t e a c e p t ad o · e 1 1 í m i t e m a x 1 m o e n 4 5 m g/ d 1 p o r 1 a 
mayoría de los autores contemporáneos. 

Cuando se det¡¡rmina la presión del LCR por 
raquimanometría, una gro.ti mayoría mue.stra valores norma­
les, sin embargo, un peqtteño porcentaje muestra presiones 
i n t r a c r anea 1 es e 1 evada s .. en a 1 g ú n momento de 1 a evo 1 u c i ó n , 
pudiendo inclusive manifestarse con papiledema unió bi­
lateral, y generalmente sin sintomatologfa específica de 
hipertensión endocraneana (Pseudotumor Cerebri). 

Alrededor de 1 70 al 100% de los casos mues­
tran una elevación del contenido de proteínas totales en 
algún mom·ento dentro de su evolución (8, 12,51). Aun­
que en la primera evaluaci6n, hecha al momento ·de su in­
greso (que generalmente es dentro de la primera semana 
.de su evolución), entre un 17 a un 23% tienen valores de 
·proteínas totales normales (3,40,51);sin embargo,cuando 
se han hecho evaluaciones subsecuentes,en la mayoría de 
los casas se demuestra una elevación ha.cia valores pato­
lógicos,reportándose valores ·normales sólo entre un O a 
un 13% de éstos casos; esto quiere decir que en hasta un 
13% podemos encontrar pacientes con SGB bien estable­
cido clínicamente con valores normales de proteínas aún 
con determinaciones seriadas. 

El contenido de 
1 
proteínas puede incrementar-

se tan pronto como al segundo día de evolución, y .puede 
llegar a valores tan altos como 1800 mg/dl en algún mo-. 
mento de su evolución. Aunque en la mayoría de :los' ca­
sos la normalización llega antes del segundo mes desde .. su 
lnlclo,en casos aislados se puede encontrar hiper-proteino. 
rraqula más allá del 6to. mes después del inicio,aún ha-.­
bléndose recuperado íntegramente de sus alteraciones neu 
rológlcas, La concentración de prqtetnas tiende a incre­
mentarse en el LCR conforme la enfer:medad progresa,y a 
permanecer elevado por tiempo considerable. En aquellos 
que muestran un curso insidioso y crónico, los .valores de 
proteínas en ·el LCR tienden a permanecer elevados. 

Con respecto al número y tipo de células en­
contradas en éstos pacientes también existen controversias, 
sobre todo en el valor que éste parámetro puede tener pa­
ra descartar un diagnóstico clínico estaldecido. Los nue 
vos criterios diagnósticos establecidos por el comité de 
la NINCDS establecen como valor límite permitido 50 lin­
focitos por mm3,sin embargo, cuando revisamos las diferen-
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tes series en adultos y nillos se encuentro desde un 2 o 
un 17% cuentas de mononucleores (linfocitos) por arriba 
de 10/mm3 en algún momento de lo evolución (3,8, 12,40, 
51):: inclusive, se han reportado cosos típicos con eleva­
ción de neutrófilos (8). En algunos cosos la elevación 
de. los linfocitos en el LCR se correlaciona con lo presen­
cio de signos meníngeos. 

Cuando se han estudiado las concentraciones 
de glucosa y cloro en el LCR1 de éstos pocientes.,no se han 
encontrado alteraciones; sólo en cosos aislados se han re­
portado disminuciones discretos de lo glucosa. 

Cuando se ha hecho análisis electroforético de 
las protetnos en eí LCR, los resultados han, sido contradic-
torios. Lowenthol (1964) encontró que lo concentración 
relatlva de prealbúmlno era menor que lo normal,y encon­
tró además,comblos en la composición de las beta y las 
gomaglobu linos, Wiederholt (3) encontró un decremen-
to en la concentración relativo de la prealbúmina y la be­
tag lobullna, y un Incremento en las gamag lobul inas. Rie 
der (1972) encontró que el aumento en la concentración -
de todos las froceiones es una característica significativa 
para su diferenciación de las demás poli neuritis, y tomb ién 
sellaló que lo elevaciSn espedfica de los lnmunoglobuli­
nas fué solamente encontrada en pacientes coilel SGB. 
Linlc (1973, 1975) encontr& un Incremento ligero en los con 
centraciones relativos de lgA, lgG e (gM, especialmente -
en la fase inicfal de lo enfermedad; Inclusive en un pa­
ciente encontró un incremento transitorio de una (gG oli­
goc lonol, posiblemente causado por antígenos virales, que 
se correlacionaban con los mismos cambios de la lgG s&­
rica, lo que sugiere que las proternos en el LCR en su to-
talidad son proternas séricos. En un estudio recJente (51) 
se demostró estadtsticamente que existe una diferencia 
significativa entre la concentración de preolbúmino, "pro­
teínas total modificado",gomaglobulina reducida, y los 
proternos totales, cuando se comparan a un grupo de con-
troles normales. Sin embargo, los estudios de electro-
foresis no tienen más valor que lo concentración total de 
proteínas ya que no ai'loden más información a éste hallaz­
go simple. (51) 

Estudios Electrofisiológlcos 

Se han publicado numerosos estudios electro-

i 
t 
¡. 
¡ 

1 
\ 
f 

" 
~· 



48 

fisiológicos en el SGB y éstos han sido encontro'dos úti­
les poro disgnosticor ésto condición. Lo medición de 
lo onda-F también ha sido útil poro detector lesione.s~-en 
los segmentos pr~ximoles de los nervios y sus roícesi' 
Existen resultados conflictivos acerco de la correla.&ión 
de los anormalidades electrofisiológicas y lo involtdez 
clínico y el pronóstico o largo plazo. 

En general, los pacientes con SGB tienen una 
latencia terminal motora incrementada, y uno disminución 
en la velocidad de conducción motora en los nervios me­
dianos,ulnares, y los nervios poplrteos laterales;asr como 
reducción en la ampiitud de los potenciales de acción 
sensoriales de los nervios ulnares y medianos y de los 
potenciales de acción nerviosa mixt:os de los nervios po­
plrteos laterales. 

El grado de alteración en la conducción varTa 
en los diferentes nervios del mismo sujeto; algunos pa­
cientes tienen anormalidades marcadas en uno ó mas ner­
vios con conducción normal en otros. 'Alrededor del 
76% tienen alteración también en la conducción senso­
rial en los nervios mediano, ulnar ó a.mbos. En aproxi­
madamente 9% de los casos todos los estudios de conduc­
ción estuvieron dentro de límites normales (52); otros 
autores han encontrado normalidad entre el 14 y 41% 
de sus casos, sin embargo en éstos estudios no se han in­
vestigado más que dos ó tres nervios, lo que puede dar 
resultados falsos negativos. 

U na disminución marcada de la velocidad de 
conducción motora (menor de 40 m/seg en nervio ulnar y 
mediano ó menos de 30 m/seg en los poplrteos laterales, 
cS prolongación de la latencia motora terminal en los ner 
vios medianos de más de 7 ,O mseg.) es caracterrstica de­
la desmiellnización segmentaria, la cual se demuestro en 
aproximadamente la mitad de los pacientes. El bloqu;eo 
comp 1 eto en la conduce ión y la dispersión de los poten­
cia les de acción muscular se demuestran en relativamente 
pocos pacientes. En otros pacientes se demuestra evi­
dencia electromiogrófica de fibrilación espontánea ais­
lada, En otros estudios se ha confirmado la presencia 
de dano.axonal definitivo en la mayoría de los pacientes 
con SGB. Las anormalidades de la conducción sensorial 
en los nervios mediano y ulnar ó ambos se demuestra en 
alrededor del 76%. La mayoría de los autores están de 
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acuerdo en que la velocidad de conducción motora puede no 
estar afectada en el per(odo temprano de la enfermedad. 

No existe j-eloclón aparentemente con el grado 
de alteración de lo c,Pnducción nervioso y lo incapacidad 
ctrnlco máximo en lii pac lentes con el SGB. Este hecho 
reflejo lo voriobilid"ad en lo naturaleza y en lo distribu­
ción de los cambios patológicos en el .sistema nervioso pe­
rlf&rico. 

los pacientes con desmlelinizoción segmenta­
rlo en las rarees proximales de los nervios ó en sus rar­
ees pueden estor severamente poralizados,pero tener uno 
conducción nerviosa periférico normal, y lo conducción 

·puede estar solamente disminurdo en forma ligera en los 
pacientes en que ocurre deg.eneroción oxóni ca. En con-
traste, solamente una lncopoc idad menor puede estor pre­
sente en algunos pacientes que tienen uno velocidad de 
conducción severamente dlsmlnutda. No existe correla-
ción estadístico entre el grado de alterqción de lo con­
ducción y el pertodo de duración de ·ésta. Algunos au­
tores han reportado que la ffbriloción espontánea y otros 
evidencias electromlogróficos de de.nervoción están aso­
ciados o un tiempo de recuperación pr'olongodo. · Estos 
hallazgos indican que uno degeneración oxonol severo 
ha ocurrido. 

C uondo se es tud ion los ve loe Id a des de e onduc 
e Ión al ·final del seguimiento de los pacientes con SGB,­
no existe correlaci6n entre las alteraciones cl(nicos re­
siduales y ellos. 

Lo onda-Fes uno respuesto muscular evocado 
tardío que ocurre después del potencial de acción muscu­
lar (respuesto M} cuando se aplico estimuloción.supromá­
ximo al nervio, y resulta de lo activación ontidrómico .de 
los neuronas motoras. .Se ha utllizodo como medio para 
evaluar velocidades de conducción motora proximales en 
e 1 SGB. Se ha encontrado en pac lentes con SGB que 
los lotenclos de la ondo-F están significativamente au-
mentadas. Lo velocidad de conducción de la onda-F 
se encontró dlsminutdo cuando lo velocidad de conduc.­
ci6n motora era normal ó en ·trmites patológicos en va­
rios nervios de las extremidades ·inferiores y superiores en 
pacientes con SGB. (52) 

Respuestas M muy bajos en e 1 período tempra­
no de lo.enfermedad se correlacionan bien con el desarro-
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llo subsecuente y la frecuencia de denervación en los 
músculos y una recuperación clínica desfavorable (53). 

En otros estudios,se ha demostrado la utilidad 
de los potenciales evocados somatosensoriales cerebra­
les y espinales para evaluar la velocidad de conducción 
en el sistema nervioso periférico,y pueden ser particu­
larmente útiles para evaluar las lesiones de los nervios 
proximales y sus rafees. (54) 

Otros estudios de Laboratorio 

La biometría hemática puede mostrar en las 
foses tempranos de lo enfermedad uno leucocitosis polimor 
fonucleor,con un aumento en los formas jóvenes, aunque -
ésto no es la reglo. Mientras el número total de linfo­
citos suele ser bajp,por métodos especiales de inmuno­
marcoje se demuestra un incremento en los linfocitos ac­
tivad.os en las fases tempranas de la enfermedad, y a ve­
ces aún después de que los pacientes s·e han recuperado 
clínicamente. Se puede encontrar linfocitosis en las 
fases tardías. (28) 

Cuando se investiga el perfil de inmunoglo­
bulinas sérlcas,estudios extensos comparativos (55) han 
demostrado que la concentración de lgM sérico promedio 
se encuentra elevada en forma significativa por arriba 
de dos desviaciones estándar en el 27% de los pacientes, 
y de ellos, en el 68% se demuestra asociación con un a­
gente etiológico viral (por orden de frecuencia: c itome­
galovlrus, mycoplasma pneumonlae, virus Epstein-Borr,y 
herpes simplex). En el 13.4% se encontró lgA elevada 
dos desviaciones estándar por arriba de los controles y 
la lgG en el 15% de los casos. El seguimiento de los 
pacientes demuestra una vuelta a los valores normales 
funto con la recuperación clínica. Estos hallazgos de-
muestran que la respuesta de las inmunoglobul inas sérl­
cas en el SGB es pollclonol y tiende a remitir con la 
recuperación ctrnlca. Estos cambios en las inmunoglo-
bulinas séricas siguen el patrón usual visto en las infec­
ciones y otras condiciones con un componente inmune. 

Cuando se ha investigado el Complemento y 
los reactantes de fase aguda (56), se ha encontrado que 
los pacientes más severamente afectados tienen los ni­
veles más altos de C3, C4 y orosomucoide en lo fase agu-
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da, con u.na caída leve en las siguientes 3 a 8 semanas. 
Los afectados en forma más leve tienen concentraciones 
de complemento en valores normaJes superiores, En el 
grupo de pacientes con las conc_ti"ntraciones más altas de 
C3,C4 y orosomucoide,se ha d~ostrado una asociación 
con la prevalencia de lesiones;neurológicas residuales, 
por lo que éstas determinac;iones pueden,por lo tanto, 
ser de valor para estimar la severidad y el pronóstico 
en la fese temprana de la enfermedad, 

Por diferentes métodos se pueden demostrar 
ta.n,bién anticuerpos específicos contra tejido nervioso 
perHérico y crioglobulinas, complejos inmunes circulan­
tes, pruebas de transformación blastoide positivas para 
antígenos neurales, etc., estudios más sofisticados y ge­
neralmente de experimentación, los cuales ya relatamos 
en su mom.e nto .(pag. 19 y 21). 

11 i. - Diagnóstico Diferencia 1 

Es conveniente aclarar que algunos autores 
separan del SGB aquellas polineuropatías agudas indis­
tingúib les por sí solas· del SGB cuando se demuestra una 
causa infecciosa ó una Inmunización previa obvia (va­
ricela, inmunlzacion Vs rubéola ó influenza, etc,); sin 
embargo, como éste punto ya se ha discutido amp liamen­
te, no se incluirán aquí como propias para el diagnósti­
co diferencial con el Síndrome de Guillain-Barré. 

Debido a la multitud de factores que en un 
momento dado pueden confundirnos en el diagnóstico de. 

·éste síndrome, es conveniente dividir arbitrariamente a 
éstas entidades de acuerdo a su etiología en : 1) Tóxicas; 
2)Nutrlclonales; 3)Asociadas a enfermedades sistémicas; 
y 4) Hereditarias (58). . 

1) Tóxicas: 
Una amplia variedad de agentes químicos pu! 

den alterar las relaciones metabólicas tan precarias en­
tre el axón nervioso y las vainas de mielina y las célu­
las de Schwann, para producir un síndrome de polineuro­
patía. Entre éstos están venenos, toxinas industriales y 
agentes terapéuticos. La relación causa-efecto puede 
ser muy evidente en algunos, pero en la mayoría de los ca 
sos son reportes aislados, por lo que trataremos los más 
frecuentes y sólo mencionaremos los demás. 
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Entre las toxinas existe una que por su impor­
tancia y frecuencia sobre todo en la parte norte y noroes 
t:~· del país es necesario recalcar, y que es debida a la 
.tri 9 es ti Ó n de 1 os fr u tos 6 se m i 11 as d e 1 o Ka r w in s k i o hum -

,,Coldtiona, arbusto de la familia Rhamnaceae y que se le 
"conoce con múltiples nombres { tullidora,capulrn,coyo­

tillo, cacochila, chonchanote,capulfn cimarrón,coyotilfo. 
de Texas, negrito, p ioj i flo, pa lonegro, fruti llo, cha le hono­
tle, diente de molino,capulrn de zorra y cezapotzin ); 
generalmente el cuadro producido por la Ingestión de és­
te fruto se presento en el primer trimestre del afio, que 
es el período de fructificación de la planta. Es debido 
o la ingestión de la pulpa que es dulce,pero que contie­
ne uno neurotoxina segregada por el policarpo ó semilla 
(T-544) que actúa como un solvente lipoHlieci de estruc..; 
turo qurmlco polidclica y que produce una lesión selec­
tiva de los células de Schwann , con desacoplamiento d'e 
la fosforilaclón oxidativa,y desmie"inización de los tron 
cos nerviosos (59, 60). -

El cuadro clínico inicia de 2 a 3 semanas des-
pués de lo Ingestión de éstos frutas. Inicia c'omo un pa-
decimiento siempre afebril,artralgias de rodillas y tobi­
llos, astenia, fatiga e incoordinación de extremidades in-
teriores. Después de 15 o 25 días inicia la parálisis 
Fláccida, arrefl&ctlca,bilateral, simétrica y ascendente, 
con trastornos de lo deamb.ulación, acompafloda frecuente­
mente de dolor ocular,adema palpebrol discreto y conjun-
tivitis con secresión serosa. Ocasionalmente se presen-
ta diarrea, vómitos ó signos de infección• de vfas aéreas 
superiores. Entre las coracterrsticas diferenciales mós 
relevantes con el SGB se cuentan la ausencia de involu­
cro. sensorial, la ausencia de hiperproteinorraquia y de 
disociación albúmino-citológlca. La recuperación com-
p le'ta es la regla, si empre y cuando no se produzca afec­
tación bulbar, sin secuelas y en menos de un ano. (59) 

. Los metales pe.sodas, como grupo, forman la 
causa tóxica inás común de las polineuropatras. · La fu­
ente proviene de tratamientos tales como las sales de 
oro,ó de intentos homicidas ó suicidas como el arséni­
co ó los venenos para rotas. Sin embargo ·dentro de és­
te grupo lo cousa mós común es la intoxicación por plo­
mo de tipo crónico, yo que la aguda produce un cuadro 
gastroenteral asociado a encefalopatra grave. El arsé-
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nico produce uno polineuropatra doloroso,el mercurio u­
no polineuropatra de tipo motor casl.puro,y el talio de 
tipo motor predominante, asociados o mononeuropatras ero 
nea les y pérdida de pelo. La del plomo es algo varia-,... 
ble,sin embargo 2/3.partes de los cosos muestran una de­
bilidad motora distal trpico,mientras que en el resto la 
debilidad proximal predomina;además lo debilidad es más 
marcado trplcomente en la muse u !atura que más se uti­
liza en un inicio. Los cambios motores pueden ser tan 
severos y los sensoriales ton mrnimos que algunos cosos 
pueden confundirse con la lesión de la neurona motora 
inferior de lo Esclerosis Lateral Amiotrófica. (58) 

En ausencia de uno historio de1posible aso­
ciación con exposición o alguno de los metales pesados, 
el diagnóstico debe de sospecharse en bases clrnicos, 
cuando lo nSuseo, dolor abdominal, vómito ó diarrea pre-
ceden al inicio de lo polineuropatío. Estos srntomos 
sugieren envenenamiento por lo vra oral y pueden malin­
terpretarse como srntomos de una infección viral prece­
dente al SGB. La exposición a orsénico,mercurio, y 
plomo es posible también por inholación,en cuyo caso 
los srntomos obdomino les pueden estor ausentes. La re­
acción coracterrstica de lo piel a una in.toxicoción clgu­
do de tipo sistémico, es el desarrollo de una erupción 
escarlata, seguida por descamaé:ión fina de manas y piés. 
En la Intoxicación por ars,nlco, las reacciones cutáneas 
pueden preceder,acompaftar ó seguir al inicia de la neu­
ropatra. El depósito de arsénico en ui'las ó de tallo lle­
va al desarrollo eventual de bandas b !ancas transversas 
conocidas como trneas de Mees,despu's de süficlente ti-
empo de que la ufta haya crecido. El pelo es un arma 
valrosa en la Intoxicación por tallo: la alopecia que pro­
gresa hacia la calvlcie completa,pero sigue al inicio de 
la neuropatra por varia semanas la sugiere. Se deposi­
ta como un pigmento oscuro en la rarz del pelo y puede 
ser· fácilmente Identificado por el microscopio antes del 
inicio de la alopecia. Las eneros también son un arma 
valiosa en el diagnóstico de la intoxicación por plomo, 
mercurio ó bismuto (plumbismo). La confirmación de 
laboratorio para la intoxicación por metales pesados no 
es fácil; lncluslve las pruebas para detector metales en 
orino por "klts" (heavy metal screen) no.son ni especr-
ficas ni sensibles. Se utiliza también lo cuantificación 
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de los metales en tejidos y pelo,sin embargo reportes re­
cientes indican que son estudios muy poco confiables. 
Los métodos actualmente empleados y con mejor especi­
ficidad y sensibilidad son lo espectroscopra de absorción 
atómica y lo espectpcopra de masa por dilución de isó-
topos.. Otros estudios indirectos de importancia son 
la deteminación de coproporfirinos y ácido delta-amino­
levultnico, los cuales se aumentan también en la Intoxi­
cación por metales pesados. 

Los hidrocarburos c !orinados, utl !izados como 
solventes industriales pueden producir una polineuritis 
de'bido a su inhalación continua Ó ingestión. Los her-
bicidas y los insecticidas por exposición f.rónica (2, 4-D; 
DDT) pueden producir disfunción neurológica y polineuri­
tis • 

Otro grupo tóxico importante lo constituyen 
los agentes qurmicos liposolubles utilizados como solven­
tes y lubricantes; de ellos el triortocresil fosfato se ha 
asociado a epidemias de polineuropatfo por contaminación 
de productos alimenticios. El cuadro es prácticamente 
indistinguible del SGB. 

Otro grupo tóxico reportado de menor impor­
tancia son: lo ocrilamida,el arsénico,el monóxido de 
carbono, tetracloruro de carbono, lo exposición crónico 
por ingestión de gasolina, la inhalación de pegamentos 
{cemento), hexono, hexoc lorofeno, metilbromuro (fumigonte) 
metil-n-butil-cetono y el talio. 

Las drogas ó agentes terapéuticos Implicados 
en '•te stndrame de polineuropotra son múlfiples,sln em­
bargo, muchos de los re por tes que imp licon espec tfica­
mente o algunos pudieran ser mós coincidencia q_ue causa. 
Entre los drogas b len es tob lec idos se cuentan la vlncrls­
tlna y lo nltrc.•furantotna. Los hidroxiquinolefnos halo­
genodas utilizados en uno amplia goma de agentes aRti­
dlarrélcos pueden producir una mielo-óptico-neuropatra 
de tipa sensorimotor; principalmente el cliqulnol. 

Otro stndrome frecuentemente confundido .es 
el debido a la instilaci6n de medicamentos introtecales 
dentro del saco lumbar, toles como la dibucofno, lidoco­
fna,azul de metileno,algunos antibióticos utilizados en 
los lominectomras tales como lo kanamicina,penicilina, 
estreptomicina, etc. 

Otro medicamento que por su amplio uso es 
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importante mencionar como productor de polineuropatía 
es lo difenilhidantoína (DFH); su uso prolongado se aso 
clo o pérdida de los reflejos profundos y del sentido de 
vibración hasta en un 10% de los i:osos; y en formo más 
rora produce uno po.lineuropatra periférico con pareste-
sias y velocidades de conducción dlsminurdas. Entre 
otros medi comentos aso e iodos o éste s Tndrome se repor­
tan: c loramfenicol, c loroquina, dapsona, disu lfiram, et-
c lorvinol, g lutetim ida, sales de oro,hidrolazina,insulina, 
isonlac ida, k etom i na, levodopa, me tac ua 1 ono, anti conc ep­
tivos, stilbamidina, talidomida y vincristina (58). 

2) Nutricionales : 1 
Estas resultan generalmente en pacientes con 

deficiencias dietéticas severas,pero principalmente aso­
ciadas a alcoholismo crónico (tiamino,piridoxino,ribo­
flovlna,Ac. fólico),por lo que son raramente vistas en 
la Infancia, a excepción de la deficiencia de vitamina 
812,que generalmente se asocia o cambios degenerati­
vos del S NC, y debido a una ma labsorc ión, más que a una 
deficiencia dietético. 

Tabla l. 
Relación de las deficiencias vitamínicas con 

las poi ineuropatías 

Vitamina 

TI amina (B 1) 

P ir i d o xi no {B 6 ) 

Ac .pantoténico 

Riboflavina 

Vitamina 812 

Ac.fólico 

Cuadro Clínico 

- polineuropotío simétrico, cordio­
p a tí a b e r i - b e ri' e n·c e fo 1 opa t r a 
de Wernicke. 

- polineuropatío simétrica, ardor 
quemante de piés, atrofia Óptica, 
convu Is iones. 

- polineurópatía periférica con pa 
restesias dolorosas, cambios men: 
tales. 

-disestesias. quemantes e hiperes­
tesias, anemia. 

- polineuropotía simétrica,mielo­
patía, cambios mentales, anemia 
megoloblástica. 

-polineuropatía periférica, cambios 
menta 1 es, anemia megalob lástica. 



con t. fabla 1. 

Niacina 

56 

-pelagra;probab lemente sin po­
i ine'úropatra p'eriférica. 

3) P'o 1 i ne uro p a tí as as oc i ad as a enfermedades s 1·s té m i ca s : 
En éste rubro incluiremos a algunas enferme· 

dades infecciosas que pueden producir una pollneuropatTa 
diferente de 1 SGB, pero confundible en un momento dado; 
entre ellas primeramente tenemos a la poliomielitis, la 
cual se distingue por su fiebre en "dromedario", en la 
presencia de una pará 1 isls asimétrica y ge.neralmente in­
volucrando grupos musculares m6s que exttemldades com­
pletas, ausencia de trastornos sensoriales,presencia de fj 
brilaciones finas,ausencia de antecedente de inmuniza­
ción espedfica,y un LCR caracterfstico de meningitis vi­
ro 1. 

Otra patología infecciosa en otros tiempos muy 
común, y que produce una neuropatía periférica, es la dif­
teria, en cuyo caso existen antecedentes de infección dif­
térica recientes (faríngea ó de heridas),y las grupos mus­
cular,es más afectados son los del paladar,faringe,ocula­
r.•es e i n tercos ta 1 es • 

En: el botulisno, existe el antecedente de la in­
gestión de alimento contaminado por la toxina batultnica, 
se encuentran otros casos dentro de la localidad, y clíni­
camente los trastornos visuales se presentan antes de la 
paresia ó parálisis. 

La mordedura por garrapata pued~ producir 
una polineuropatfo díHcll de distinguir del SGB si no se 
cuenta con el antecedente epidemiológico de la morde-
dura. 

La diabetes, en el adulto, cuando tiene mucho 
tiempo de Instalada, puede presentarse acampanado de una 
pollneuropatía periférica. Es ta se puede presentar en 
una multitud de formas, ya sea •n forma aguda, crónica ó sub 
aguda;en forma de mono neuritis, mononeuritis múltiplex -
ó como polineuropatfo. Esta también puede ser predom i­
nantemente motora, sensorial 6 sensorimotora. General­
mente se presenta con ·ardor quemante de plantas y piés, 
con debilfdad distal y pérdida sensorial de tipo guante 
ó calcetín. También pueden presentarse como un tras-
torno prácticamente asintomótico,con sentido de vibra-
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c1on disminurdo,reflejos tendinosos ausentes y veloci-
dades de conducción nerviosa disminurdas. También se 
han descrito neuropatfos de tipo autonómico predominan­
te, con hipotensión postura!, diarrea y disfunción vesi­
cal. El diagnóstico. se basa en el cuadro florido que 
presenta ésta patología y las alteraciones en el metabo­
lismo de lo glucosa demostrables por laboratorio. 

Se le ha relacionado también con enfermeda­
des con follo crónica orgánica,yo seo hepático, renal ó 
respiratoria. En lo enfermedad pulmonar obstructivo cró­
nico (EPOC) se ha demostrado una pérdida sensorial de 
tipo calcetrn,velocidad de conducción nerviosa dismi-
n urdo y o V o i des de m i e 1 in o e n ne r V i os p e r1 f é ricos • To~ 
bién se le ha asociado a bronquiectasias. las enferme­
dades renales crónicos con uremia generalmente produ­
cen una polineuropatra sensorimotora con desmieliniza­
ción segmentaria periférica, que cede con un programa 
regular de diálisis sangufnea,sin embargo puede persis­
tir a pesar de el lo. 

En el grupo de las enfermedades reumotoideos 
ó auto inmunes, encontramos j>Olineuropotfos frecuentemen­
te en el Lupus Eritematoso istémico (LES) y en la ami-
loidosh familiar tipo Andrade. La periarteritis nodosa, 
la sarcoidosis y la esclerodermia pueden producir poll-
neuropatra,pero más bien en forma rara. La artritis 
reumatoide, el mieloma múltiple, la macroglobulinemia 
de Waldestr~m, la crioglobulinemia, la acromegalias y 
la amiloldosis primaria,generalmente producen mononeu­
ropatras por atrapamiento y no una verdadera polineuri-
tis. Ocasionalmente éstos padecimientos pueden produ-
cir por infartos múltiples en los nervios una entidad de­
nominada mononeuritis múltiplex, la cual debe también 
ser distinguida del SGB. 

La polneuropatra asociada a las porfirias he­
páticas son una entidad ctrnica distintiva. Mientras 
muschos pacientes porHrfcos desarrollan una debilidad 
distal muscular y una pérdida sensorial de tipo calcetrn, 
otros· tienen una debi lidod mus cu lar proximal y un déficit 
sensorial poco usual,abigarrado. Al igual que las po-
lineuropatras por plomo, algunas veces afecta más severa-
mente los músculos más ·usados. El diagnóstico se hace 
du1ostrando el metabolismoa anormal de las porfirinas: 
porfobilinógeno y ácido delta-amino-levulrnico aumen-
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todos. En raros cosos en lo porfirio aguda el análisis 
de los porfirinos urinarios puede no estor elevado o la 
elevación ser transitorio; la medición de lo sintetasa 
del uroporfirinógeno eritrocltario es la único formo en 
que el diagnóstico .de porfiria aguda puede ser excluTdo 
definitivamente,y puede conseguirse en algunos labora­
torios actualmente. Con el advenimiento de la infu­
sión de hematlna como tratamiento efectivo e antro la 
porfiria intermitente aguda, la exclusión de ÉÍsta enfer­
medad es muy importante en cualquier paciente con po­
lineuropatTo aguda. El Tndice de sospecho poro éste 
padecimiento debe incrementarse si el inicio de la neu­
ropatía se produce durante un perTodo de1debilidad re­
lativa ó si el paciente ha recibido alguna droga asocia­
da o inducción de porfirio en individuos susceptibles. 
La sintomatolog·Ta de la porfiria semeja mucho a la in­
toxicación por metales pesados, y puede incluír dolor ab 
dominal,convulslones,pslcosis, etc. -

El SGB también puede confundirse ocasional­
mente con parálisis· periódicas por hipo ó hiperpotosemia, 
con miopatTos crónicas, como la producido por la adminis 
traclón prolongada de estero ides,sin embargo en éstos -
cosos el LCR es normal, el análisis de electrolitos y en­
zimático son característicos y la evolución es diferente. 

Entre las patologías sistémicos de orden neu­
rológico se encuentran la mielitis transversa,en la cual 
el dolor radicular de la espalda se presenta en el 50% 
de los casos,acompoi'lado de trastornos esfinterianos;en 
muchos casos hay hiperreflexia. Y la enfermedad de 
Ramos-Alvarez donde el cuadro clfoico es prácticamente 
indistinguible, y se diferencian solamente por las carac­
terísticos histopatológicas,en donde se encuentran 2 va­
riedades: la llamada Neuronopatía citopl-ósmica, en la 
cual hay cromatolisis extensa .de la mayoría.de las neuro­
nas motoras; y otra llamada Neuronopatra Nuclear,que 
presenta cambios degenerativos argirófilos en.el núcleo 
de las neuronas motores inferiores pero sin cromatolisis. 

La forma infantil de lo Leucodistrofia Meta­
cromótica y la Enfermedad de Refsum pueden dar un cua­
dro ·clínico de polineuropatra,siendo el componente ma­
yor en ésta última. 

Otras enfermedades asociadas a polineuropa­
tío en cosos aislados son : ocromegolio, Enfermedad de 
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Behcet,carcinoma,hiperlipemia,hipoglicemia recurrente, 
mixedema, Enfermedad de Tangier, y la deficiencia de 
tirotropina. 

En general, el diagnóstico diferencial se esta 
b Ieee al reconocer .a cada una de las enfermedades !nen-: 
cionodas por sus caracterrsticas clrnicas especiales,y 
con la ayuda del laboratorio, además de que la presenta­
ción dela polineuropatra en la mayoría de las enferme­
dades ocurre después de un tiempo considerable de ini­
ciada ésta·. 

4) Hereditarias 
Varia "enfermedades familiarest afectan al Sis 

tema Nerviosa Periférico. La mayorra efe éstas son au--
tosómicas y heredadas en forma dominante,aunque algunas 
como el Déjedne-Sottas son recesivas. (58) 

La Enfermedad de Charcot-Marie-Tooth ó 
Atrofia Muscular Peronea,afecta primero a los mGsculos 
peroneales y anteriores,y posteriormente a los pequei'los 
músculos de las manos. En la mayoría de los casos los 
cambios sensoriales son mrnimos y restringidos general-
mente al dorso del pié. La evidencia actual sugiere 

. que por lo lnenos existen 2 ó varios tipos clrnicos,por lo 
que es más adecuado el epónimo. Algunos pacientes tie-
nen velocidades de conducción normales mientras que o­
tros las tienen marcadamente reducidas. Se puede acom 
pai'lar de desmielinización segmentarla ó degeneración -
axonal,trémor postural,perdida sensorial al dolor severa, 
degeneración del nervio Óptico y retraso mental severo. 
Son de evolución progresiva, crónica y de ll"o menos de un 
ai'lo de evolución. (61) 

Existe un subgrupo de polineuropatfas heredi­
tarias, caracterizadas por dai'lo sensorial severo con poco 
ó ningún daf'lo motor. Como con las polineuropatras mo­
toras hereditarias, la mayorra de las cuales se agrupan 
bajo la designación de Sfndrome de Charcot-Marie-Tooth, 
las polineuropatras sensoriales tienen sfntomas y hal.laz­
gos patológicos diferentes. Un tipo con pérdida senso­
rial severa se asocia a úlceras tróficas no dolorosas en 
dedos y plantas, reflejos tendinosos ausentes y pérdida de 
las fibras nerviosas no mielinizadas en biopsias surales. 
Otra variedad se presenta como pérdida mayor del tacto 
fino,y una mayor afectación de las fibras no mielinizadas 
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en la biopsia. 
La enfermedad de Déjerine-Sottas es una po­

lineuropatra predominantemente motora con un inicio más 
temprano y progresión más rápida que la de Charcot-Mo 
rie-Tooth,y se osoda o uno hipertrofia intersticial deÍ 
perineurio y endoneurio con atrofia de los fibras nervio­
sas (Polineuritis Hipertrófico Intersticial). (63) 

Lo leucodistrofio Metacromático yo fué dis­
cutida en parte,pero puede presentarse también como una 
polineuropatra motora en forma inicial difícil de difere!! 
ciar de otras formas crónicas. 

Se h o propuesto q u e e 1 d i o 9 n Óf ti c o de 1 S G B , 
aunque se baso en algunos criterios clrnicos,debe de ha­
cerse básicamente por exc fusión de otras causas de poli­
neuropatra,yo que no existe en realidad un método de 

'laboratorio ó gobinelt•e ·definitivo que confirme el diag-
nóstico. Feit y cols. (64), haciendo uno revisión de 6 
casos diagnosticados inicialmente como SGB, encontró 
una serie de errores en el establecimiento del diagnós­
tico, mostrando que 4 de ellos tenran un diagnóstico equi 
vacado • Recalca que nil lo historia clrnica, ni el examen 
neurológico ni. la confionzc:\ en los exámenes de labora­
torio es suficiente para diagnosticar en forma precisa el 
SGB. Las pruebas electrodiagnósticas son útiles en con-
firmar e 1 diagnóstico de desmielinizaclón de la neuropa­
tra,sln embargo, no pueden asegurar que la desmieliniza­
ción es causada por un fenómeno inflamatorio. Además, 
las proternas del LCR se encuentran elevados (alrededor' 
de 100 mg/dl) en la intoxicación por metalés pesados, en 
las vas cu 1 itls, y en muchos otros trastornos. Unas prote-
rnas elevados en el LCR no confirman el diagnóstico de 
SGB,ni deben de disminurr el entusiasmo por la investi­
gación de otras patologras. 

llj. - Tratamiento : 

La mayorra de los pacientes con SGB se recu­
peran espontáneamente,pero el curso del tiempo de la e!! 
fermedad es impredecible,por lo que los resultados del 
tratamiento son dlfrclles de evaluar. Cualquier discu­
sión del usa dé esteroides Ó agentes inmunosupresores en 
ésta patologTa debe de ser antecedida por la afirmación 
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de que un excelente cuidado de enfermerra y del perso­
no! médico son escenciales poro un tratamiento exitoso. 
La ventilación asistida es el principal problema de mane 
jo, ya que del 10 al. 23% de los pacientes requieren de -
e 11 a e 6 5) • En un a .re Visión de 6 a nos en 1 a e Ir n 1 ca M a -
yo (66) se encontró que de 75 pacientes con el SGB, 21 
(2 6 • 5 % ) tuvieron que ser admitid os en 1 a unid ad de cu i -
dados intensivos respiratorios,y que un 16% ameritaron 
intubación nasotroqueal,seguida de troqueostomra y ven­
tilación mecánica asistida¡ el resto s61o requirieron de 
monff toreo estrecho de la fuerza respiratoria, capacidad 
vital y gases arteriales, con un cuidados especial de fi­
sioterapia respiratoria, con una estancia ~romedio de r± 
5 días. De los que requirieron troqueostomía hubo un 
predominio masculino de 2:1,con uno duración promedio 
de set 26 días. Los criterios poro el inicio de la ven­
tilación mecánica,son los criterios que se aceptan ge­
neralmente poro la insuficiencia respiratoria aguda : 
1) una diferencia alveolo-arterial en la tensión de 02 
de más de 300 mmHg a una fracción inspirada de oxíge­
no de 1.0; 2) una tensión arterial de C02 de más de 
45 mmHg; 3) un pH menor de 7.35; y 4) una presión 
inspirotoria y espiratoria estática máxima de no más de 
± 30 cm de H20. 

Otros criterios dados para éste tipo de pato­
logta son (67) : 

Clínicos: Debilidad ó ausencia del reflefo tusígeno, 
deglución Incompetente, reflejo nauseoso débil ó ausente. 

Fisiológicos: Capacidad vital menor ó Igual a 12 ml/kg; 
PaC02 mayor ó igual a 70 mmHg en aire ambiente a ni­
vel del mar o igual ó mayor de 50 mmHg en aire ambien­
te en la ciudad de México; presión inspiratoria menor de 
20 cm de H20. Con la presenda de dos criterios clí-
nicos y uno fisiológico, la insuficiencia respiratoria ya 
es inminente y amerita ventilación asistida. 

En forma m6s práctica y con evaluación ex­
clusivamente clínica,se pueden encontrar signos tempra­
nos· de ataque a los músculos respiratorios (69) : 

Demostración de ataque a la musculatura pec­
toral, especialmente el grupo deltoideo; oumento de la 
frecuencia respiratoria; respiración superficial; habili­
dad disminuida para la protrusi6n del abdomen (involu­
cro del diafragma); disminución de la elevación del tó­
rax en una inspiración profunda (involucro de músculos 
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intercostales); disminuci6n ó desigualdad en el mov1m1-
ento del abdomen al tratar de sonarse; imposibilidad pa­
ra endurecer el abdomen al levantar la cabeza; tos dé-
b i 1. . 

Por otro. lado, los signos e: lrnicos que indican 
progresi6n del fenómeno paralítico a músculos respirato­
rios son: 

Aumento de -lo frecuencia respiratoria; dism i­
nuc i6n de lo profundidad ·r.espiratoria; taquicardia; ele­
vaci6n de lo presión arterial; fatiga y ligera palidez; 
pobre tolerancia al examen médico; imposibilidad para 
realizar una Inspiración profunda voluntaria; aleteo na­
sal; uso de músculos accesorios de la res~iración; corta 
duración del habla; disminución del volumen de voz (llan 
to débil); tos débil; disminución al contar en una solo -
respiración. 

Estos signos clínicos indican que el paciente 
se encuentro realizando un esfuerzo máximo para mante­
ner la respiración y son suficientes para indicar el uso 
de lo ventilación asistida. 

los criterios para lo rea lizoción de la tra­
queostomío son algo orbltrarios,y en general se acepta 
cuando la enfermedad apare

1
nte tener afectación respira­

torio severa por más de dos semanas, lo cual es muy di­
Hcfl de evaluar con antelación. (65,66). 

Lo duración de lo ventilación mecánica es 
varfoble,pero se ha encontrado qu·e fluctúa entre los 37 
±29 dfas. Los criterios poro el retiro de lo ventila-
ción mecánica son la adquisición de la suficiente fuer­
zo ventilatoria como para mantener un pH y· unos gases 
sanguíneos dentro de los lrmites permitidos, y por lo me-

.dici6n de las presiones respiratorios espontáneos y vo-
lúmenes. Otro método práctico es lo tolerancia al des-
tete del ventilador al instalarse frecuencias bojas en 
ventilación mandatorio intermitente (IMV). Es necesa-
rio recalcar que la importancia que tiene el hecho de 
un adecuado manejo de fisioterapia y lavados bronquia­
les por un personal odiestrado,confioble y anfmicamente 
dispuesto,para reducir al mrnimo las probabilidades de 
complicaciones que el método por sr mismo puede produ­
cir,)' que son la causa principal de muerte en ésta pa­
tología hoy en 'dto,aún en los unidades de cuidados in­
tensivos respiratorios más modernas en éste tipo de po-



63 

cientes que requieren frecuentemente una ventilación 
mecánica prolongada. 

· En la fase del acmé clínico de éstos pacien-
tes, las arritmias cardiacas, la hipotensión ortostática, 
la hipertensión traositoria, necesitan monltoreo del elec­
trocardiograma y presión arterial,y la institución tem­
prana de las contramedidas necesarias. La trombosis 
de las venas profundas no es tan rara en los pacientes 
paralizados y encamados,y el embolismo ocasionalmen­
.te es causa de muerte cuando es pulmonar ,por lo que 
la fisioterapia con movimientos pasivos de extremidades 
es importante, y puede utilizarse una dosis baja de he­
parina subcutánea como medida preventi~ en todos los 
pacientes de 'ste tipo. La hiponatermia es una compli-
cación bien conocida,probablemente debida a una se­
cresión inadecuada de hormona antidiurética (SIHAD), 
que causa trastornos de la regulación del sodio, quizás 
debida a trastornos de la conducción nerviosa de las 
receptores de volumen periféricos, y puede ser manejada 
con restricción hrdrica en forma adecuada. 

La recuperación puede facilitarse, las com­
plicaciones evitadas, y pueden ser disminurdas las secue­
las residuales a largo plazo si se cuenta. con un buen 
manejo de enfermería y de fisioterapia. Los cambios 
de posición frecuentes y el cuidado· de las áreas de pre-
sión son muy necesarios. Las férulas apropiadas de los 
miembros paralizados, con cuidados en la posición para 
evitar presión en los nervios ulnar y peroneal que son 
muy susceptlbles,y los movimientos pasivos frecuentes 
de cada articulación en rangos amplios,son·muy impor­
tantes durante la fase de parálisis. Durante la fase de 
recuperación, los ejercic.ios activos deben planearse pa­
ra re-educar el balance, el control de lcu extremidades 
y el andar. El dolor es una característica bastante 
común en éste período y puede no remitir con analgési­
cos comunes,aunque se ha reportado que la quinina puede 
ser útl 1 en algunos casos. Puede ser necesario sedar 
durante el día y dar un hipnótico por la noche para dis­
minuír la ansiedad asociada con la enfermedad y sus cui 
dados intensivos,pero éstos sedantes deben ser usados con 
precaución ,ya que las alteraciones autonómicas pueden 
causar una sensibilidad exagerada a éstas drogas. 

Lo más importante de todo quizás sea dar le 
constantemente confianza al paciente durante el estado 
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progr,esJvo,;por,UcuJormente. si .el.podent:e. está.siendo. 
ventflado,ya que la comunicación b'lloteral en ésta con-
dición es dlHcil. Se le debe de explicar que con el 
cul dado"i ntensho moderno ·la• enfermedad no' es· fatal' y•; .. · 
que da" ec uperación; comp 1 et.a es' la ·reglo· Y' ·no la: e xc ep· ,, p -
clón;' 

Tratamiento- con· Esteroldes· ,¡. 

La recuperación espont6nea de la mayoría de 
los pacientes con SGB ha cuestionado la aplicación de 
muchas "panaceas" .. propuestas en e 1 tra tami en to de éstos 
pac lentes. · ; 

El primer reporte de uso de esteroldes en és­
ta patolog(a--es de Shy y Me Eachren en 1951,y desde en­
tonces la discusión persiste con respecto a su utilidad 
ya que los reportes iniciales no controlados mostraron 
resultados no concordontes. En 1953 Plum resumió los 
primeros 3 ai'los de experiencia describiendo que la res· 
puesta a los esteroldes es ocasional, impredecible y , 
posiblemente sólo coincidente. 

Algunos estudios iniciales mostraron oparen­
tenlente una recuperación más rápida y uno reducción 
en lo mortolldad comparada a lo reportado anteriormen-
te utilizando la ACTH. Otros estudios mostraron que 
cuando se utilizó prednisolona, los pacientes tratados 
comenzabán a recuperarse más rópldamente, pero parodó­
Jlcamente la estancfa hospitalaria se aumentaba (Angs­
twurm y Frlk, 1968). Wfederholt (3) reportó una mefo­
rras mós rápida con una duración total sfn dlteraciones 
y presencia de complicaciones por el tratamfento en 
9% de los tratados. En la década de los 70"s otros es-
tudfos demostraron que los pac lentes tratados con este­
rol des tenran uno duración total mayor que en los pa­
cfentes no trotados,tonta en los pacientes con afección 
moderada como severo. L~Uel y cols en 1977 no encon-
traron dlferenc las en los pacientes tratados y no trata-
dos con respecto a déficit neurológico residual. En un 
estudio Hindú relativamente reciente, el más grande re­
portado con 256 pacientes tratados con· prednisolona, 
comparado con 46 no tratados, encontraron que la morta­
lidad fué de 3.9 y 4.3% y el tiempo dé recuperación 
promedio de 8.5 y 8.0 semanas respectivamente, sin se-
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cuelas residuales entre los supervivientes. Esta ausen-
cia de incapacidad residual en ésto serle grande es de 
tomarse en cuenta,ya que Indica que las diferentes se­
rles de pacientes con SGB .. reportodas en todo el mundo 
no son homogéneas ... 

No es roro encontrar que algunos componen-. 
tes de la neuropatío se mejoran, mientras otros se dete­
rioran•'··,. 

Los estudios retrospectivos no controlados·:,., 
deJan el valor de los esteroides indetermlnado,pero cier­
tamente no detectan un mayor efecto de éstos,ya sea pe-
ligroso 6 benéfico. Aún así, los pocos estudios contro-
lados siguen slenC:lo contradictorios. Swjick en 1976 (69) 
concluye después de utilizar ACTH en 16 pacientes, que 
acorta·la duración tota·l-de la enfermedod,·y que por lo 
tanto es de valor en su tratamiento. 

En otro estudio mayor,Hughes en 1978 (70) 
encontró que las valoraciones ciegas de la severidad en 
general, demostraron que la mejoría en grado de la seve­
ridad, Juzgada en una escala de 6 puntos fué menor a 
uno,3 y 12 meses en el grupo tratado con prednlsolona 
que en los controles con una diferencia estadísticamen-
te slg.ntflcatlva pbra aquellos que iniciaron el tratamien­
to antes de la semana después del inicio de los síntomas 
neurológi~os. No pudo demostrar diferencia significa­
tiva en el inicio de la meforfa ó el tiempo de la recupe-: 
ración en los signos y sfntona s menores, no incapacitantes. 
Después de un ano, 7 de 21 pacientes tratados y 2 del 
grupo controlde 19 pacientes se encontraban tan incapa­
citados que no podían realizar trabaJos mon·uales,aunque 
ésta diferencia no fué significativa. Fué particular­
mente Interesante el hecho que el subgrupo de pacien-
tes que entró al estudio en forma temprano; dentro de la 
primera semana del Inicio, demostraron un retraso en la 
mejorra. El hecho de que la persistencia mayor de la 
incapacidad o un ano en el grupo tratado con predniso­
lona no demuestra que la droga seo peligrosa, sino que 
no apoya lo proposición de que lo prednisolona seo be-
néfica. · 

En ou·sencio de mayor información,parece ra­
zonob le aceptar lo conclusión de que los esteroides tie­
nen poco efecto en el SGB,y si lo tienen,es más bien en 
detrimento que en beneficio. Aunque algunos encuentran 
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duro descartar la impresión de que los esteroldes son ú­
tiles y aceptar que sus múltiples acciones lnmunosupre­
soras son inefectivas en e 1 SGB, es Importante recordar 
que la Idea de· que el SGB es una enfermedad autolnmu­
ne es solamente una. hipótesis buena y no ha sido demos-
trada por datos inmunológico_s c1rntcos firmes. M6s aún, 
en la· ausencia ·de cualquier efecto ·terapéutico defini-: 
tlvo',"es .ln¡u·sto 1 lev'cir a. los pac!enfes. con SGB. ar rlés,..:. , 
go de las complicaciones bieri conocidas .del tratamiento: 
esterol deo. 

Con respecto a las recurrencias,estudios re­
cientes han mostrado que .las recardas ó recurrencias 
ocurren solamente· en el grupo de pacient;s tratados con 
esteroides. También es de importancia el hecho de que 
pacientes tratados con ciclofosfamida han sufrido recu-
rrencias también. La mayorra de los pacientes con 
PIRC recibieron esteroides durante su primer ataque. Esto 
dá o que pensar. Posiblemente los esteroides dados en 
un tiempo crrtlco durante la respuesta inmune pueden su­
primir una población de células T supresoras las cuales 
detienen normalmente el proceso inflamatorio y previe-
nen las recurrencias (65). . 

Existen reportes esporádicos de. trotamlen- ' 
tos exitosos con esteroides a dosis muy altas ó de agen­
tes lnmunosupresores,sin embargo su ut.illdad no ha sido 
apoyada por estudios amplios y controlados aún. Se han 
utlllzado tambrh azatloprlna,6-mercaptopurina y ciclo-. 
fosfamlda, y, aunque la información se limita a muy pocos 
casos, el hecho de que la prednisolona, que es un potente 
i nmunosupresor sea inefectiva, reduce la esperanza de 
que otros inmunosupresores puedan ayudar. 

· Para confirmar más éste hecho, el SGB se pue-
de presentar en pacientes bajo tratamiento. esteroideo re­
gular ó con lnmunosupresores,y también en enfermedades 
con depresión de la inmunldad1 como el Síndrome de Cush­
lng y la Enfermedad de Hodgkin. 

Otros tratamientos reportados como benéficos 
en casos aislados han sido el uso de factor de transferen­
cia y el uso de dietas a base de 6cidos grasos poli-insa­
turados,sin embargo no existen evidencias concluyentes 
de su utilidad. 

P losmaféres Is 
Aunque el punto de visto prevaleciente es que 



67 

el SGB es básicamente producido por alteraciones en la 
inmunidad celular, la evidencia experimental de la exis­
tencia de un factor milinotóxico circulante llevó a la 
utilización de éste método. con la esperanza de que resul 
tara igual de útil que en la miastenia gravis;sin embargo, 
los reportes que apoyan su eficacia también son aislados 
y no controlados;por·lo que se han·creado estudios multl.· 
céntricos en EUA y el Reino Unido para evaluar la efi-
ciencia de éste método. En un reporte preliminar de 
1 O 5 p a c i entes en E U A (71 ) de éste estudio mu 1 tic é n t r i c o 
no habra aún una evidencia significativa de que la plas­
maféresis altere el curso del SGB; y que éste procedimi­
ento en un paciente agudamente enfermo.;con depresión 
respiratoria e inestabilidad autoinmune, no es un proce­
dimiento benigno,y que hasta el estudio no sea termfnado 
los ·reportes benéficós previos deben de ser tomados con 
precaución. 

En general, la impresión en los reportes de ca­
sos hasta la fecha utilizando éste método,es que algunos 
paciente mejoran dramáticamente mientras que otros no 
muestran ni ngGn cambio. Estos hallazgos fueron confir-
mados en un reporte reciente bien controlada en 18 pa­
cientes en suecia (72), indicando que existen por lo me­
nos dos tipos de pacientes: los "repondedores" y los "no 
ref•pondedores". Es diHcil de todas maneras decidir si 
los pacientes pertenecen a .un grupo Ó al otro, ya que los 
"no respondedores" pudieron haber tenido un cursa m&s 
aparatoso sf-..no se les trata con éste método. Como se 
ha sugerido, el tiempo en el que se hace la plasmafére­
sis es importante, pero aparentemente no crocial, dado que 
los no respondedores se han encontrado entre los pacien­
tes que recibieron la plosmaféresis dentro de la primera 
semana de evolución. Un factor que puede ser crftico 
es la presencia de anticuerpos circulantes contra el te­
jido nervioso periférico. Los complejos ontfgeno-antl 
cuerpo y otros factores inmunológicos humorales puedeñ 
también ser de importancia en algunos pacientes. El 
punto crucial o elucidar actualmente es el porqú~ exis­
ten dos grupos diferentes de pacientes, uno que sr res­
ponde ·Y otro que no, al tratamiento de lo plosmoUresis, 
y~de que manera la respuesta se puede predecir,de tal 
manera que lo plasmaféresis se pueda restringir a cierta 
categorfci de pacientes (72). 
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Tratamiento de la Polineuropatía Inflamatoria Crónica 
y Recur.rente (PIC y PIRC): 

El tratamiento de éstas varidedades relativa­
mente raras no se ha investigada en formo exhaustiva. 
Muchos reportes describen remisiones inducidas por este­
roides, y recardas con su·supres ión, por lo que los pac lentes 
se tornan esteroideo-dependientes. Schwortzman y cols. 
(1977) reporta que los pac lentes con cursos recurrentes 
tienen mayor probabilidad de responder con esteraides que 
aquellos can una neuropatra progresiva cr5nica. 

El hecht> de que muchos autores hayan busca­
do otros tratamientos sugiere que los estetoides,aunque 
probablemente útlles,estón lejos de resolver el problema 
del tratamiento. Agentes inmunosupresores como la 6-
mercaptopurina,azathioprina y ciclofosfamida han sido 
reportados como útiles en algunos casos,pero también o­
tros agentes como las &cidos grasos poli-insaturados, y el 
ácido pollnosrnico-policitidrlico,un inductor del inter­
fer&n han sido ensayados con resultados no concluyen tes. 
Recientemente se ha reportado una mejoría dram&tlca con 
el uso de la plas111aféresis. 

La naturaleza tan dispar de los agentes que 
se han dicho pueden estimular una mejorta dram&tlca nos 
sirve para recordarnos nuestra ignorancia de la causa y 
del pronSstico de éstos tipos de polineuropatra,para in­
dicar-nos lo dudoso de la eficacia de éstos remedios y pa­
ra Indicarnos la necesidad de la creaci6n de estudios mul­
ticéntrlcos cuidadosamente p !aneados. 

llk. - Complicaciones y Pronóstico 

Aunque, en términos generales esta patologra 
es benigna y s61o roras veces lleva a la muerte, sobre to­
do cuando no se cuenta con la infraestructura médica y 
paramédlca adecuada para su manejo, existen una serie 
de eventos que pueden ser prevenidos y que eventualmen­
te aumenten la morbi-letalidad del SGB. 

Ya se ha adelantado que,debido a su carácter 
para 1 izante de tipo progresivo, 1 a comp 1icae16n mc1s fre­
c ue nt e y también m6s temida es el involucro de los mús­
culos primarios y accesorios de la respiraci6n,ya que 
su Inadecuado funcionamiento lleva inicialmente,cuando 
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no se detectan a tiempo otras complicaciones pulmonares 
como son.la.retención de secresiones con atelectaslas,y 
bronconeumonras subsecuentes, cobre todo cuando no se 
establece un programa específico de fisioterapia respira­
toria.·. Cuando·la·.e'volucl'ón ·és tal que-amerita el uso 
de ventilación asistida par medio de cánula endotraqueal 
por ,cualqule.r ·vra, t·as. C:omplic.a-éionés por ,el uso de éstos 
m étodas,.iupec rncos' <OUmen.t.an :en1 fornía .-proporcr ioncH :ol 1 CI l 
t 1 empo11~·•, 1 n.s ta la c•i:Ón ,d.e1 é~ tai. medidas •y 1e1) f arma 1 in ver,.. .. ,, 1 •• 

so ª' la•c:apacidad·'del la· liutituc:lán 'de e'stabJect!r .fas ine-oo­
didas de cuidados intensivos respiratorios adecuados: 
1 rrlgac Iones bronqu la les, asp Ira e iones free ue ntes, palmo­
p erc us lanes, masa fes, cambios de posición1drenaJe postu­
ral,conocimlento en el maneJo de los ventiladores, el uso 
de pruebas funcionales respiratorias y gasometrras, etc. 

Cuando·el·pac'iente se· encuentra bajo éste ré­
gimen de tratamiento, las complicaciones m&s. comunes 
reportadas son: decanulación accidental,obstrucción de 
cónula por posición ó presencia de secreslones espesas, 
atelectaslas segmentarlas ó lobares,bronconeumonra,neu­
motórax y/o neumomedlostino. Otras complicaciones re­
portados más raras son la erosión de la arteria inominada 
con sangrado masivo por cánula de traqueostomro, e 1 em·· 
bollsmo pulmonar masivo y la septicemia. (66) 

Cuando existe involucro importante del SN au­
tónomo, las complicaciones a esperar son la hipertensión 
arteria! severa, la hipotensión ortostátlca, y particular­
mente las alteraciones del ritmo cardiaco que pueden 
provocar Insuficiencia cardiaca aguda por taquiarritmlas 
paroxfstlcas ó por bloqueos de conduce l&n de diversos 
grados. 

En pacientes con evolución lenta e insl.dlosa, 
y con cuidados de enfermerro deficientes, se pueden en­
contrar escaras de decGbito,a_nqullosh articulares & vi­
cios de posición con compresiones extrrnsecas del nervio 
peroneo ó radl a 1 que pueden llevar a les ián lrrevers ib 1 e 
de éstos, a pesar de la recuperación del proceso neuro­
inflamatorlo de base. 

Otras complicaciones no tan infrecuentes son 
las trombofleblth profundas,que pueden terminar en un 
embolismo pulmonar masivo, aunque lsto en forma rara. 

Aquellos pacientes con alteraciones en la mi­
cción,& en los p'acientes pediótricos ó adultos con ausen­
cia de control de esHnteres y que ameritan manejo con 
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catéter vesicol 1 1o infección urinor-io es frecuente. 
Aunque aquellos ni nos que sobreviven al invd­

lucro inicial en el SGB de los músculos respiratorios cS 
pares 1croneoles,tienen •muchas probabllidodes de recu--.. ~ .. 
peroclón completa, aún existe· un 10 o 25% de probabllido­
des de una recuper~ción incompleta •. • En un estudio de '" 
47 nlnosi,~.Eb.er'le y: ce>ls·.~(73))ú>' encontraron dihte:ncias: i(!, 
en sexo;·roz.o,edqd ele' inic1o',p'res.encla d'e· stntoínás¡·com•"•n­
p lic,ocione's,uso de esferoides' en fornía :temprol'!o¡tra,q'ueo_!• :•)_'.' 
tomta,opoyo respiratorio de base ó cualquier tipo de tra­
tamiento entre el grupo de nii'los que no obtuvo lo recu­
peroc ión completo y el grupo que sr lo obtuvo~ sin embar-
go sr se encontró·diferencia significotiv~ en el tiempo 
total de hospitolizoción,siendo mayor polo el grupo de 
pacientes con recuperación incompleta. 

Algunos autores han reportado debilidad moto­
ra per.sistente en algunos pacientes con un intervalo pro­
longado entre el inicio de los sTntomos y el inicio de 
la meJorra (DeJong). Kaesor reportó uno correlación 
fuertemente positivo entre un curso clrnico Insidioso Ó 
uno pleocltosh del LCR, y un déficit neurológico perma-
nente. Sin embargo, Forster no pudo demostrar ninguno 
correloclón1 con lo pleocltosis JI el pronóstico, lo cual 
fu' posteriormente confirmado por un estudio cooperati-
vo francés en 687 pacientes. Duvoisin tampoco pudo 
probar relación entre la velocidad de Inicio de lo enfer­
medad y lo extensión de lo recuperación. 

Utilizando métodos estodtstlcos, Eberle y cals. 
(73) encontraron cuatro factores predictores de recupera­
ción incompleta: 

!)ausencia total dé reflejos tendinosos profundos en ex­
tremidades Inferiores ó superiores. 

2)una debllidad distal severo en extremidades inferiores 
Ó superiores. 

3)uno boja concentración de proternas en el LCR duran­
te los primeros seis dfas del inicio; y 

4)un Intervalo de tiempo mayor entre lo mcSximo in~opa­
cldad (ocmg) y el inicio de la recuperación. 

De los cuatro factores encontrados, el último 
tlen la mayor relevancia COIJ!O un factor predictor tem­
prano de recuperación Incompleta. 

En un estudio de P.leosure, Loveloce y Duvohln 
(14) en 1968,que analiza o un grupo de pacientes con SGB 
con un seguimiento largo de 11 anos en promedio, 29 po-
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cientes quedaron con algún déficit (59%): · 8 pacientes 
(16%) quedaron con debilidad distal morcado y 21 (42%) 
con déficits leves. Haciendo on&llsls estadísticos de 
Ssto1 cosos,·encontroron ·uno·r:elocicSn ,significativo en­
tre lo presencio ·de uno cuodr·lporeslo severo y lo presen­
cio de déficit neu;ológlco residuo!. · 

Los :estudlos'electromiogr"áfic"oi o Gltlinoi fe- h­
chos :ha.n:.d.emostrodo_te.ner- un valor pror:iSstiéo :confioble.h l ··' 
cuando se; realiza· :por ¡manos exper~as. :''. Cuando·se·. utl-.·t i­
llzon respuestas M y·se encuentran boJas en el período· - · 
temprano de lo enfermedad, éstas correlacionan bien con 
el desarrollo subsecuente y la frecuencia de denervocicSn 
de los mGsculos ofectodos,con una recup.eroción cl:i'nlca 
desfovorable,por lo que pueden ser utill~ados como fac-
tor pronó1 tlco. 

111.- MATERIAL y METODOS : 

En u·n onállsis retrospectivo,se revisaron todos 
los expedientes clínlcos d1el Departamento de Archivo del 
Hospltal lnfañtll del Estado de Sonoro, HI ES (antes Hos­
pltal ·del Nlno DIF del Noroeste), con diagnóstico prln­
clpal ó secundarlo de Síndrome de Gulllain-Barré 6 POll 
rrodlculoneurlth, anallzándose las características de sÜ 
evoluclón cltnlca, laboratorio y tratamiento. 

Se encontraron un total de 28 cosos en un pe­
rfodo de 6 anos comprendido del 1 ºde Enere de 1979 al 
31 de Diciembre de 1984. 

IV.- RESULTADOS: 

De los 28 cosos encontrados 15 (53.7%) c.orres­
pondleron al sexo masculino y 13 (46.3%) al sexo feme­
nlno,y una relacicSn de 1.1 :1 a favor del sexo masculino. 
·El promedio de edad para el grupo en totál .fué de 4.6 t 
3.4 anos ( i"D.E.) ,con un rango de 15 m.eses a 15 anos. 
El promedio de edad en cuanto o sexos fué simtlar poro 
al'!lbos grupos: 4.7i 4.4 poro el sexo masculino y para el 
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femenino de 4.5'!11-2.1 ai'los. 
Todos los casos tuvie'ron una evolución aguda 

y sólo un caso presentó una recarda ó recurrencla (caso 
10),lo que equivale· a 3 .. 5% de los easos. En cuanto·· -
a grupos de edad, h.ubo un franco predoml nlo del grup.o 
de· los pre-escolares¡.-y·dentro de éste grupo el sexo·fe- ·· 
menino 'tuvo su mayor :contingente (9 c~sas);- de ahí :l'e~ ; ·:. 
slgul'ó.:.el' grupo.de los eu:olar.e's· .con ~a .cá'sos •.. Es de .'.. 
llarrior.la a'tencl&n :elhe'cho que .en el grbpo 4• lact'an•;.,­
tes mayores tuvimos 5 casos en total y todos ·ellos fue-
ron varones (tabla 1.),siendo el de menor edad de 15 
meses. 

Tabla 1. 

Distribución por grupos de edad y sexo 
en 28 casos de Stndrome de Gulllaln-
Barré ( 1979 - 1984 ). 

Eéla'd Mase. Fem. 
Total (arios) No. No. 

1 - 2 5 o s 
2 - 5 4 9 13 
s - 12 4 4 8 

12 - 16 2 o 2 

fuente: Archiva Cltnlco, HIES. 

El promedio de estancia fué de 20,9:t 1°8.1 
.dras con un rango de 1 a 91 dtas por internamiento. Es 
conveniente aclarar que de éstos 28 casos hubo un total 
de 29 Internamientos debido a la recatda del caso No.10;. 
si contamos Sste lnternamlento,el promedio general de 
estancia aumenta a 21.5 dtas. 

Con respecto a su lugar de origen, todos a 
excepción de un caso proveniente del Edo. de Durango 
eran residentes del Estado de Sonora. 

Entre los antecedentes fam i Ir ares de importan­
cia se enconttó un 36% de positivldad para diabetes me-
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llltus y un 18% para hipertensión arterial. 
En 23 casos (82%) se encontró antecedente po­

sitivo de inmunización contra la pollomlellth con una ó 
más dosis; .sólo.en 15 de '•tos.pacientes el esquema esta­
ba completo·, en .3 p,aclentes más sólo se documentaron 2. 
dosh;en otros.3 una·sola dosis-y en dos más no se pudo · ., 
establecer. el; nGinero .de· dosis .reclbld'cis'o' 

En cfua nto• 01 •antecede ntesn pa1(!1óg1 c•os; "eg htra-1 ,. n -

dos :en forrría :cercana ·ab In lelo: d'e• la:: slntoinatologra J)éu• .;•1 · 

rológlca,se pudo documentar una relación más ó menos 
estrecha con un evento patológico previo (menos de 2 se­
manas) en 19 casos (67. 8%); de Sstos, 17 casos fueron 
de tipo Infeccioso y sólo 2 no Infeccioso~ (60.7y7.1% 
respectivamente del total). Los antececlentes no Infec-
ciosos correspondieron a una fractura nasal, y el otro a 
una mordedura de rata; aunque éste último pudiera ca­
talogarse como probablemente Infeccioso, no se documen­
tó Infección local obvia. De los 17 pacientes con an­
tecedente Infeccioso aparente, 16 pacientes (94%) tu­
vieron por lo menos un cuadro lnfecc loso: l l pacientes 
presentaron cuadro sugestivo de infección de vías res­
piratorias alta• probablemente viral; 4 pacientes pre­
snetaron un cuadro gastroenteral de etlologra Infecciosa 
no bien precisada y un paciente tuvo un cuadro previo 
de varlcela. Un sólo paciente (6%) manifestó dos focos 
Infecciosos aparentes antes del Inicio' de su pato logra 
neurológlca, lnfecc Ión de vfas respiratorias altas y gas-
troenterlth. Es de hacerse notar que la paclentlta 
que presentó la Gnlca recafda en las dos ocasiones pre­
sentó antecedente de infección de vfas resp-lratorias su­
p erlores. 

Cuatro pacientes tuvieron el antecede~te de 
Inmunizaciones dentro de las 4 semanas previas al Ini­
cio de su slntomatologra neurológlca: el primero,que 
corresponde tamblSn al Único 'caso de recafda,recibió 

·en las dos ocasiones Inmunización con un extrae to po-
llvalente de bacterias (Paspat-F) un mes y una semana 
antes respectivamente del Inicio de su cuadro neuroló­
glco;. otro paciente recibió una dosis de toxoide tetá­
nico 4 semanas antes del Inicio de la slntomatologfa;y 
los otroi dos pacientes recibieron una dosis oral de 
la vacuna trlvalente tipo Sabln, el primero con menos 
de un día previo al Inicio de la sintomatologfa ,y el 
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otro con 3 semonas de intervalo. Ambos pacientes ade-
más presentaron cuadro sugestivo de infécclón de vras 
respiratorios dentro de las dos .semanas previas al Inicio 
de la_slntom.otologJo neurol.Sgica. 

Se encantró .. una .asociación. con desnutrlc ión .. : . 
de primero y segundo grados en el139·.2%.dé: los éasos.cr·. 

Todos,•los casos·•presentaban ·algún :tipo. de· sin-,,"·· 
tomotolog ra no; neurológica; antes del ingrel,!) (srntomas.; :;; 
pro~róm:léos: ó .pa'rte del evento patol.Sgic~; pre~edenteh1,,1. 
Esto' slntoinatologra no neurológica se present.S ·ene forma 
previa o 1 ingreso con un promedio de 5. 6 ;t 4 .6 dras, con 
un rango de 1 o 18 dras;. el 75% de los casos lo presen-
tó dentro de la p·rlmero semana antes de~ ingreso, el 95% 
antes de lo\¡dos semanas y el 100% antes de los 18 dras. 

ntre lo slntomotologf.a neurológlco presen­
tado antes del lngreso,se encontró que en el 100% de 
los casos se presentaron srntomas motores, mientras que 
s.Slo en el 43% de los cosos se presentaron srntomas sen-
sorloles. Por orden de frecuencia, las paresias (debi-
lidad muscular) en extremidades ocuparon el primer lu­
gar,encontrándose en el 100% de los casos,siguigndole 
el do'lor en extremidades (32%), las parestesias en ex­
termldod~s (21%),y lo paresia de los mGsculos de lo re.! 
plroclón,lo somnolenclo y lo cefalea con un 11% cada 
uno de ellos (cuadro 2.) 

El tiempo transcurrido entre la aparición de 
'fa sintomatologfa neurológico y el ingreso fué vorlo-
b le, con un promedio de 5.0±4 .7 dras y un rango de 1 o 
18 dras. En 6 casos (21%) la slntomotologra lnlciol 
fué Infeccioso y porte Integral del cuadro clrnlco. 

En 19 cosos (68%) lo slntomotologra neuro-
1.Sglca Inició en miembros Inferiores y sólo en dos ca-
sos (7%) en miembros superiores. En 7 casos (25%) 
se detectó ol mismo tiempo en extremidades inferiores y 
superiores. 

&.a exploración neurológico inicial mostró 
disminución de la fuerzo muscular, reflejos y tono en 
el 100% de los casos, aunque en extensión y severidad 
variables. En el 36% se encontró afectación de la 
senslbilldad y dolor al momento de.1 ingreso y s61o en 
el 18% se encontraron parestesias. 

Seis casos (21%) se encontraron al momento 
del ingreso con el involucro neurológico máximo (acmé 
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clrnico); esto es,que no hubo progresión de la sintomo­
tologra en todo el tiempo de su internamiento. El resto 
(79%) obtuvo su acmé dentro de s•u evolución introhos-
p ltalarla; en 15 cosos (53.6~Léste se obtuvo dentro de 
la p'rime;a,.semana-de-1.lntc:r·o· de sU stnto·matolog-Ía;e'"n 10 

1 

... 

casos· (35.7%):an'tes de la segunda semana y ·en dos ca-':·.· 
sos méis ·antes de la· tercero ·semana de evolución,con· un 
promedio de 8.2i6.1 dTas y un rango de l. a 24 dTas. 
Un s61o casa present3 su. i ntensldad máxima después de 
3 semanas de evolución. · Cua'ndo se tomó en cuenta 
la fecha del ingreso, el acmé clTnico se obtuvo en un 
promedio de 2.2± 2.6 dTas y un rango de O o 10 días. 
(cuadro 3.) · 1 

Cuadro 2. 
STntomos clTnic-os más frecuentes en 28 
casos de SGB,antes del ingreso. 

S1ntomas No. % 

Pares I a de e xtr em i el.a des 28 100 
Dolor ·en extremidades 9 32 
Parestesias 6 21 
Paresia de músculos resp. 3 11 
Cefalea 3 11 
Somnolencia 3 11 
Temblores 1 3.5 
Dlplopla 1 3.5 
Hlpoest esla 1 ·3.5 
Contracturas musculares 1 3.5 
Irritabilidad 1 3.5 
lumba'lgla 1 3.5 

Fuente : Archivo Clínico, HIES. 

En el transcurso de su evolución lntrahospi­
talarla total, el 100% de los pacientes sufrieroan afec­
tación de miembros Inferiores, el 89% presentó afecta­
ción de miembros superiores y el 25% afectación de 
los músculos lntrlnsecos y extrTnsecos de la respiración. 



Cuadro 3. 

Tiempo requerido para la Instalación 
del 'acm6 clfnlc"o·desde el ln;ició.·de ·'.-
1 a s:I n t.oma to lag ra. 

Tiempo (días) No. % 

o - 7 15 53.6 
8 - 14 10 35.7 

15 - .21 2 7.1 
más de 21 1 1 3.6 

Fuente :.Archivo Clínico; HI ES~-
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. Con respecto a los pares craneales,~stos se 
afectaran hasta en un 32. 1% de los casos, sin embargo 
las alteraclones fueron variables en cuanto al par cra­
neal afectado,siendo los m6s frecuentemente Involucra­
dos el XI, VII, X y XII, en ~se orden de frecuencia (cua­
dro 4.) 

Cuadro 4. 

Frecuencia de sitios afectados en todo 
el transcurso de la evolución. 

SI ti o No. % 

Extremidades Inferiores 28 . 100 
Extremidades superiores 25 89.2 
MGsculos respiratorios 7 25 
Nervios craneales: 

XI 9 32. r 
VII 8 28.5 
X 5 17.8 

XII 5 17.8 
IX 3 .to. 7 

. VI 3 10.7 
111 2 7.1 
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En cuanto a exámenes de laboratorio, se rea-
l izaron un total de 49 biometdos hemáticas en los 28 ca­
sos can resultados variables; en sólo 6 ocasiones se en­
contró una verdadera leucocitosis (más de 16,000 leucos/ 
mm3) y neutrofllia .en sólo 5 casos, y en otros 5 linfoci­
tosis. Es de llamar la atención que en 16 casos (57%) 
se encontró una Hb menor de 12 gr/d 1. 

S obtuvieron un total de 45 det!Elrminaciones 
de ~CR. A excepción de un sólo caso, todos tuvieron 
por lo .r,nenos una deteminación en el transcurso de su e-
volución. El mayor número tomado en un coso fueron 
5 determinaciones seriodas,con un rango de O a 5 en el 
total de los cosos. De ellos,26 determifaclones tenían 
u na c o n c e n t r a c i ó n d e p r o t e í nas m o y o r de 4 5 m g/ d 1 , 1 o c u a 1 
se obtuvo de un total de 17 casos (60.7%),y en 19 deter­
minaciones y 10 casos, la proteinorraquia se mantuvo den­
tro de límites normales (menos de 45 mg/dl). De éstas 
19 determinaciones con proteinorraquia normal, 16 (84%) 
fueron obtenidas ~entro de la primera semana de la evo-
lución del padecimiento. Del grupo de pacientes con 
proteínas altas en el LCR sólo 12 de 26 (46%) fueron ob­
tenidas dentro de la primero semana de lo evolución del 
padecimiento. De los 10 pacientes con proteinorraquio 
normal inlclal,4 mostraran posteriormente elevación pa­
tológico de las proteínas; esto es,sólo 6 pacientes del 
total nunca mostraron elevación de pr.oteínas en el LCR 
o pesar de que dos de ellos tuvieron una segunda deter­
minación despué~ de lo segundo semana de evolución. 

Sólo 2 pacientes que tuvieron proteínas ele­
vadas en el LCR presentaron también pleoci·tosis (casos 
3 y 22) con células en LCR de más de 10 por mm3. En 
uno de ellos (caso 3) ésto fué transitoria, con ~4 célu 
las totales y predominio de polimorfonucleares. En el 
caso No.22 con 3 determinaciones y células totales de 
400, 156 y 13 a los 5,6 y 7 días de evolución del pade­
cimiento respectivamente,con predominio inicial de 
polimorfos, sin embargo con cuenta celular normal a Ja 
semana de evolución sin el uso de antibióticos y cuadro 
clfnico característico. 

De los 17 pacientes con hiperptroteinorraquia, 
todos tuci eron disociación olbúminocitológica (hiper­
proteinorraquio con cuenta celular normal). En 41 deter­
minaciones de 25 pacientes se encontraron cuentas ce­
lulares normales de m ~nos de 10 células por mm3. 
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En la gráfica 1. se muestra el tipo de evolu­
ción tan diferente que puede mostrar la elevación de las 
proteínas en. el LCR en dos pacientes con el SGB con una 
evolución por lo demá1 típica. 

proteínas 
m¡/dl ~ti 

"' 
100 

.,. 

1 .. •• 10 1S 
días de evolución 

Gráfica l. - Evolución de la concentración de prote­
-· ínas en 2 casos con SGB. 

Cuando se determinó la concentra.ción de glu­
cosa en el LCR, sólo se encontró baja en relación con la 
gllcemia en 2 casos,el resto tuvo niveles normales. 

Los cloruros no mostraron alteraciones en nin­
guno de los casos. 

En cuanto a la evolución lntrahospitalaria,en 
8 pacientes la evolución de carácter progresivo y ascen­
dmte Involucró los músculos respiratorios de tal forma que 
ameritaron ventilación mecánica asistida ( 28.5%). la 
paclentlta del caso 10,que corresponde al ~nico caso de 
recaída ameritó en dos OC(!Siones éste tipo de tratamiento. 

Se mantuvo la ventilación mecánica asistida 
en todos los casos Inicialmente por medio de intubación 
oro ó nasotraqueal por un promedio de 13.5 días en los 9 
casos (contando la recaída del caso 10), con un rango de 
5 a 32 días. De éstos 9 casos, en 5 ocasiones se reali-
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zó troqueostomfa (o la paciente del coso 10 se le reali­
zó en dos ocasiones) con un promedio de duración de 
22.6 dras y un rango de 2 o 54 días (ver cuadro 5.). En 
total se obstuvo un promedio de ventilación asistido de 
26 dras con un rango de 5 o 86 • 

Cuadro 5. 

Duración (dras) de la asistencia ventila­
toria en 8 casos con SGB. 

Coso No. 5 10* 12 17 20 2~ 26 27 total 

Intubación 13 32 7 12 20 13 5 5 14 122 

Troqueostomía 30 54 19 - 2 8 113 

- Total 43 86 26 12 20 15 5 5 22 231 

Fuente: Archivo Clrnico,HIES. 
* Se muestran los resultados de su primer ingreso y 

de su· recaído. 

Tres pacientes fallecieron o pesar de éste 
tipo de tratamiento: dos de ellos relacionados directa­
mente con complicaciones propios de 1 tratamiento ven­
tl lotorlo; ·y el otro por complicaciones de un ademo ce• 
rebral aparentemente. En ninguno de éstos casos se ob• 
tuvo la autorización requerido legalmente poro llevar o 
ceo el estudio necrópsico,por lo que los causas de muer­
te se estob lecieron en bases clínicos y con apoyo de la­
boratorio y gabinete. 

Entre las complicaciones más frecuentemente 
encontrados, el primer lugar lo ocupan los broncopulm·o­
nores: bronconeumonra, ate lec tasia, neumomediastino y 
hemorragia pulmonar. Otras complicaciones encon• 
trodas fueron insuficiencia cardiaca, edema cerebral, 
cráneo h lper te ns i vo, b o 1 onoprepu c lti s, uro infección, sep· 
sis y sangrado de tubo digestivo alto. Aunque un poco 
discutible,aquí se incluyó como complicación lo paró-
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lisis de los músculos de la respiración tanto intrínsecos 
como extrínsecos,ounque podría también considerarse co­
mo parte de un curso típico del SGB. (cuadro 6.) 

Cuadro 6. 

Complicaciones presentadas en 28 cosos· 
de SGB 

Complicación 1 No.de cosos 

Parálisis de músculos resp. 8 
Bronconeumonía 6 
Atelectasla 2 
Hipertensión arterial 2 
Neumomediasti no 1 
Hemorragia pulmonar 1 
Insuficiencia cardiaco 1 
Edema cerebral 1 
Cráneo hipertensivo l 
Balanoprepucltis 1 
Uroinfección 1 
Sepsis 1 
Sangrado de tubo digestivo alto 1 

Fuente : Archivo C!ínlco,HIES. 

Entre los padecimientos agregados m·ás frecuen­
tes, están en primer lugar la anemia ferropénica, la desnu­
trición, )' la infección de vías aéreas superiores. 

Con respecto a su evolución, en 24 de los 28 
pacientes ésta fué en general favorable en el transcurso 
de su lnternamlento,teniendo todos ellos una mejoría e­
vidente de su sintomatología y de su signología. H"'-
bo un total de 3 defunciones lo que equivale al 10.7% 
de la serle,por las causas ya referidas. Un pac_len_te 
(caso 27) fué egresado en estado grave, semicomatoso, con 
ventilación asistida,para ser traslada.do a otro nosoco­
mio a petición expresa de los familiares, ignorándose su 
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suerte posterior. 
A su egreso,se documentó que los 24 pacien­

tes egresados (incluyendo el caso 27) presentaban algún 
grado de debilidad muscular,generolménte leve y de mu­
cho menor Intensidad y extensión que lo documentada al 
momento de su ingreso ó en el transcurso de su evolución 
introhospltalaria; además con tendencia progresiva o lo 
desaparición. Esta debilidad residual predominó en ex­
tremidades inferiores y en los grupas musculares distales. 
Además, a su egreso se documentó en 22 pacientes hipo-
rreflexla (78%) y disminución del tono muscular. En 
S pacientes perslstfo algún trastorno de la sensibilidad 
y tres pacientes aún presentaban dolor al tomento de 
su egresa. · Sólo un paciente egresó sin ningún trastor­
no aprec iab 1 e clínicamente. 

Sólo un total de 18 pacientes tuvieron un con­
trol posterior de los 25 egresados en la consulta externa 
del Servicio de Neurología del Hospital en una ó más 
consultas; el resto no acudió a citas subsecuentes. De 
éstos pacientes se pudo documentar en tiempos variables 
uno mejor.ro total en 4 pacientes {16%),moderoda en 9 
(36%), y sólo ligero en 5 (20%). No fué posible docu­
mentar la evolución extrahospitolaria en forma adecuada 
debido a la falta de seguimiento por un perfodo largo,por 
lo menos mciyor de 6 meses; debido también al poco nú­
mero de visitas subsecuentes en el servicio de Neurolo­
gía. 

En cuanto a tratamientos recibidas, 16 pacien­
tes (57%) sólo recibieron medidas generales de asisten­
cia)' vigilancia, como son monitores de signefs vitales, 
eferclcios musculares pasivos y activos, electroestimula­
ctón, cambios frecuentes de poslc ión, protección. de pun­
tos de apoyo ó férulas de posición. 

En 7 p a e 1 entes (2 5 '*!) se u ti 1 izo r a n en a 1 g ú n 
momento de su evolución los esteroides orales. En 3 ca-
sos su u10 se vió relaclonodo con complicaciones agre­
gados como son: hipertensión andocreneana, traumatismo 
craneoencefálico y púrpura trombocitopénica; en los 
otra1 cuatro pacientet su ·uso fué intencionado para tra­
tar de mejorar el estado inflamatorio supuesto de lapo­
llneuropatía. Es de hacerse notar que an la pac lenti­
ta de 1 caso 10 se utilizó por cuatro días solamente e n 
el cuadro inicial, y fué la única que pre sentó recaída 
casi 6 meses después de haberse utilizado; en su segundo 
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cuadro nuevamente se utilizaron por espacio de 33 dras. 
En 11 pacientes se utilizaron en forma conco­

mitante antibióticos en algún momento de la evolución. 
: Dos pacientes recibieron transfusiones de plasma fresco 
con el fin de mejorQr sus condiciones generales. 

Otros tratamientos dirigidos para patologras 
agregadas ó complicaciones incluyen diversos antipara­
s 1 tarl os, vitaminas, antih iper te ns i vos y di uré ti e os, a n t l-
e on vu Is iva ntes, antiácidos, antipiréticos y cardlo tónicos. 

V.- DISCUSION Y CONCLUSIONES : 

1 
Existen algunos reportes de revisión de ésta 

patolog ra específicamente en la pob loción 1nfanti1, co­
mo son los trabajos de Peterman (12), Low (40),Bell (45), 
Tasker (62) y Byers (63); y, cuando se comparan con la 
presente serie en general no se encuentran diferencias 
con lo hasta ahora reportado. 

La selección de casos fué hecha exclusiva­
mente en base al diagnóstico final de egreso de los ca­
sos, y éste fué apoyado exclusivamente 11n bases clrni­
cas y de laboratorio, Interviniendo para ello en todos 
los casos el juicio de un especialista en el ramo de la 
Neurologra Infantil. 

Debido a que no se cuenta en el hospital con 
loi estudios electrómiogróflcos,sólo una paciente se le 
realizó la electromiografra y medición de ·la velocidad 
de conducción aerviosa. A ninguno se le realizó es-
tudio hlstopatológico ni por biopsia ni por ñecropsla 
(en aquellos casos que fallecieron). 

Debido al carócter de la atención del Hospi· 
tal, inicialmente planeado como Hospita 1 Regional de 
concentración con servicio para 5 estados, y debido a 
que nunca ha funcionado en tal forma; es difrcil dar una 
tasa de Incidencia confiable. Cuando se analizó la 
frecuencia· de casos por mes del ai'io,se encontró una · 
freclencla ligeramente mayor en la primera tercera parte 
del afto (enero a abril) y otro pico en los meses de sep­
tiembre, octubre y noviembre;sin embargo éstas frecuen­
cias no son muy diferentes a lo que sucede a lo largo de 
todo el afto 9 lo que coincide con los reportes de Peterman 
y de Haymaker (8). 
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En las series que reportan casos de todas los 
edades, se encuentra un pico de incidencia mayor en la 
primera década de la vida (3); y en los estudios realiza 
dos en Jas edades pediátricas,se coincide en reportar 
un pico de frecuencia mayor en el grupo de los pre-es­
colares como lo encontrado en el presente trabajo. (12, 
40). Es de llamar ha atención el hecho de que el caso 
más Joven reportado anteriormente era de 18 meses,sin 
embargo en el presente trabajo se encontraron dos casos 
de 15 meses. En cuanto al sexo, el predominio en el 
sexo masculino reportado por los diferentes autores (Rav11, 
Pleasure y Wiederh.olt) se confirma también en nuestros 
casos. 1 

De los factores desencadenantes supuestos,en 
la presente serie se encontró una-re !ación significativa 
entre infecciones aparentemente virales de las vías aé­
reos superiores con el SGB. Desgraciadamente el Hos­
pital no cuenta con los estudios virológicQs ni serológi­
cos necesarios para poder establecer la etiología en ca­
da caso en particular, por lo que ésta especulación no 
cuenta con bases sólidas. 

El 20% reportado por Melnick (16) en frecuen­
cia para infecciones ga.strointestina'les es similar al 15% 
encontrado en ésta serie. 

El hallazgo en el caso 10 de la presencia de 
dos cuadros infecciosos, uno previo a cada ataque con 
un período más corto de Intervalo ó latencia en el segun­
do episodio; y la evidencia de un período ó latencia más 
corto también entre los dos episodios de inmunización con 
antrgenos bacterianos y el inicio de la sintomatologra neu­
rológica, apoya en cierta forma la teoría de que existe 
de algul\a forma una respuesta inmunológica de memoria 
para uno ó más factores. desencadenantes, que llevan final­
mente a la lesión de los nervio~ periféricos por un proce­
so.inflamatorio de tipo celular básicamente,similor al de 
la NAE reportada por Waksman y Adams. 

En cuanto a tipo de evolución en general,s-itio 
inicial de involucro,grado de afectación y tipo de altera­
ciones neurológicas encontradas,éstas no son diferentes 
de las reportadas por otroas autores (8,3, 12,40,41).-

. Con respecto a los grupos musculares inicial­
mente afectados, ésto no pudo ser precisado en base a los 
expedientes cHnicos,por lo que no es posible conclurr 
nada a éste respecto. El 36% de afectación sensorial 
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encontrado refleja sólo aquellos casos en que ésta pudo 
ser documentada, pero no es un dato confiable ya que en 
éste grupo de edad pediátrica y sobre todo en el grupo 
de lactantes mayores y pre-escolares la confirmación de 
alteraciones sensorloles es muy diHcil,oún en manos ex­
pertas; lo que seguramente indica que la frecuencia real 
de alteración sensorial está subestimada. 

Al parecer,los criterios de internamiento no 
son muy precisos en éste tipo de pacientes,yo que se en­
contró que un 21 % de los casos se encontraban ya en e 1 
acmé clínico al momento de su ingreso, lo que podría jus­
tificarse por el bofo nivel cultural de los padres, lo cual 
implica que los da"tos aportados por ellos in cuanto a e­
volución no sean muy precisos ni confiables. 

El promedio de estancia total en cuanto al 
grupo de aprox'tmadamente 3 semanas, sugiere por sí sol o 
la benignidad de la mayoría de los casos de la presente 
serie,ya que el egreso sólo se Justifica si ha pasado la 
fase de progresión,de estabilización y yo ha iniciado la 
de recuperación, de tal forma que las alteraciones resi­
duales neurológicas no impliquen el riesgo de complica­
ciones al salir del hospital. 

De las alteraciones del. SN autónom'ó que pue­
den presentarse, sólo en un sólo caso se confirmó ,al pre­
sentar una crisis hipertensiva severa que ameritó el uso 
de antihipertensivos en forma urgente; sin embargo éste 
tipo de alteraciones seguramente también está sub-estima 
do, ya que éstos pacientes no son monitorizados en forma 
automática Ó continua en cuanto a frecuencia cardiaca, 
'presión arterial. 

En cuanto a las leucocitosis observadas en 
dca de los casos, é~tas se justificaron por la presencia 
de cuadro infeccioso de vras respi.ratorias concurrentes. 

El 21% de ausencia. de hlperproteinorraqula 
en la presente serie está acorde a lo reportado por otras 
autores,qulenes •an encontrado entre O y un 30% de LCR 
normales (3, 12,Sl);sin embargo cuando se han hecho de­
terminaciones seriadas éste porcentaje disminuye a. un 
O a 13%. En nuestros casos, Id número de determinacio-
nes seriadas en la mayorra fué mrnimo,y eso podrra ex­
pllcar,además de que la mayoría de los lrquidos inicia­
les se tomaron dentro de la primera semana,el porcenta­
fe relativamente alto de proteínas normales en el LCR; 
sin embargo,éste hecho no descarta en ningún momento 
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el diagnóstico,si las caracterfsticas clínicos son compa­
tlbles,y si no se detecto ninguna patología que pudiera 
confundirse en un momento dado con éste tipo de polineu-
ropatía. Esto se confirmó en 4 casos en que la pun-
ción inicial fué norD1al y posteriormente patológica. 

De los dos cosos de pleocitosis, los dos casos 
mostraron un carácter transitorio; en el segundo caso, la 
cuenta celular inicial de 400/mm3 descendió a sólo 13 
en 2 días, sin tratamiento antibiótica y sí con esteroides, 
pues además cursó con datos de Involucro enfefálico se­
vero con hipertensión endocroneana,con un curso el íni­
ca de parálisis progresiva ascendente de carácter flác­
cldo,arrefléctica y desenlace 'fatal en un1término de 5 
días intrahospitalarios. Todo ello,aunada a fortis y·cul­
tivos negativos para bacterias y células tumorales,ausen­
cia de datos epidenílológrcos de into-xicación ·por meta­
les pesados,etc. sugieren como la patología más probable 
al SGB, con un involucro enEefá lico severo. 

En ésta serie no se utllizaron'parámetros ga­
samétricos ó de pruebas funcionales respiratorias como 
criterios para Inicio de ventilación asistida,sino que és­
ta se Indicó en base a hallazgos clínicas solamente. En 
los casos en que pudo realizarse, la vía preferida para 
intubación fué la nasotraqueal. A diferencia de otros 
centros, la tendenc.ia hacia la traqueostomfa en ésta se­
rie fué menor, aunque ·éste punto está lleno de contraver­
sias,principalmente debido a la imposibilidad deprede­
cir el tiempo total en que la ventilación va a ser reque­
rida; sin embargo en muchos casos sí es posible predecir 
una duración mayor de dos semanas en el inv·olucro de 
los músculos de la respiración,sobre todo en aquellos 
casos en que la instalación de la insuficiencia respira"!' 
torio se alcanza después de la tercera semana de evolu-
ción del padecimiento. Aún así éstos parámetros son 
algo arbitrarlos y deben de tomarse en cuenta las carac­
terísticas de cada caso en particular;. sin embargo, cuan­
do la traqueostomfa se realiza por manos expertas, la mor­
bilidad de éste método es mucho menor que la producida 
por una cánula instalada vía oro ó nasotraqueal,sobre 
todo en cuanto a secuelas tardías. 

De los dos casos de muerte registrados por 
complicaciones propias de la ventilación mecánica: en 
uno de ellos,se debió a la extracción accidental de la 
cánula de traqueostomía y a la reinserción inadecuada, 
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lo que llevó a insuficiencia respiratorio severa, neumotórox, 
neumomediastino, insuficiencia cardiaca y paro cardio­
resplratorlo como evento final. El otro caso reportado 
presentó una obstrucción inadvertida de la cánula de tra­
quostomía y muerte por asfixia. El otro paciente, ya.co­
mentado, presentó datos de involucro severo al S NC con 
hipertensión endocraneana grave y arterial que no cedie­
ron a las medidas habituales de manejo. 

En general se puede decir que la mortalidad 
en la presente serle del 10.7%,comparada con la de cen­
tros especializados de 3er nivel del 4.5%, no es del to­
do lnaceptable,tomando en cuenta las carencias relati-
vas que implica un 'centro de 2do nivel. ; 

El tipo de compllcaciones presentadas, tambi­
én vá de acuerdo a lo reportado por otras series (8,66) 
asociadas prlnclpalmerite al manejo ventilatoi'io, lo que 
habla lndirectam,ente del nivel de cuidadso intensivos 
respiratorios con que se cuenta en la unidad hospitala­
rla en cuestión. 

E 1 pobre número de pacientes que tuvieron 
un seguimiento mayor de 6 meses, hace imposible la eva­
luaclón correcta y objetiva del pronóstico a largo pla­
zo en los pacientes pedrátricos con SGB en ésta peque­
lla serle. 

- Conclusiones: 

El presente trabajo demuestra que el. Síndro­
me de Gui llain-Barré ó Po l irradicu loneuritis ,·aunque po­
co frecuente, no es una entidad rara en nuetro medio. 

Tambi3o queda claro que en cuanto o evolu­
clón,sevmrldad y complicaciones el SGB en nillos no es 
muy diferente a lo encontrado e_n otros estudios de la 
misma patología, tanto en nillos como en adultos. 

Debido a la frecuencia relativamente· alta de 
la necesidad de asistencia ventllatoria en éstos nii'los,es 
necesario que sean tratados en una unidad hospitalaria 
que en un momento ·dado les puedo bri! ndar is.te tipo de 
tratamlento,con un personal entrenado y capacitado pa­
ra manefar en su momento las complicaciones que el pa­
decimiento y el tratamiento implican. 

Es necesario además un equipo especializado 
multldhcipllnario,que sepa reconocer los parámetros 
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para un diagnóstico adecuado, los signos clínicos y de ga­
binete que indiquen un pronóstico malo, y la necesidad 
de Intervención de otros especialistas como son: fislote­
rapistas,anestesiólogos, terapistas intensivos, internistas, 
ortopedistas, etc. . 

Es necesario recalcar que el diagnóstico de 
SGB debe realizarse más bien con carácter de exclusión, 
después de haber descartado en base a la historia clínica 
la patolog(a más frecuente del área que pueda llevar a 
una polineuropatía,en especial en ésta región, la intoxi­
cación por karwinskia humboldtiana, la poliomielitis, la 
intoxicación plúmbica crónica, las poli neuritis por medi­
camentos y las portirias; por ello debe de :fontarse ideal­
mente con los exámenes pertinentes para descartar éstas 
otral" patologfas en un momento dado. 

Dado que se ha demostrado que la medición 
de la conducción nerviosa y la electromiograHa son in­
dispensables para apoyar ó descartar el diagnóstlco;es 
conveniente que todo éste tipo de pacientes tenga por 
lo menos un estudio de éstos después de la segunda sema-
na de evolución del padecimiento. También,dado que 
no implica gran infraestructura ni complicaciones, la 
biopsia del nervi~ sural puede ser muy útil para apoyar 
e 1 diagnóstico. 

En cuanto al tratamiento, se, ha demostrado que 
el uso de esteroldes en éstos casos no es de ninguna forma 
benéfico, y sr puede aumentar la probabilidad de recaída 
ó de dependencia esteroldea; sólo se ha demostrado su 
utllldad en casos recurrentes ó crónicos. La plasmafé­
resls, aunque útil en .algunos casos, no cuenta con los es­
tudios concluyentes que indiquen qué tipo de pacientes 
sr. van a responder en forma adecuada, sin aumentar el 
riesgo de morbllldad por el método mismo. 

En resumen,el Hnd~ome de Guillain-Barré ó 
Polirradlculoneurltis aguda no es una patología rara,y 
amerita de una Institución hospital arla de 2do ó 3er ni -
vel que pueda brondar un manejo especia 1 iza do mu lt id.is­
c ip 11 narl o, con capacidad para la asistencia ventilatoria 
adecuada, y que generalmente en la edad pediátrica es 
de caracter y evolución benignos, de etiología -muy pro­
bablamente autoinmune, y con un índice bajo de secue­
las a largo plazo. 
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