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INTRODUCCION 

El si.ndrome de Guillain-Barré es una neuropatí.a desmielinizante aguda, con 

una frecuencia anual de 1.7:100 000 habitantes (1,3,7). El cuadro clínico ti'pico 

es una debilidad muscular simétrica rápidamente ascendente, que puede culminar 

en parálisis completa, con dificultad respiratoria y menos frecuente con la m.!!_ 

erte (1,3, 7). 

En el sindrome existen alteraciones en el sistema nervioso autónomo, que 

ocurren en el 3 al 14% (1) de los pacientes y que ·afectan al sistema cardiova§. 

cular y comprenden labilidad de la presión arterial y arritmias cardiacas. -

Otros sistemas también se ven involucrados y son causa de episodios vagales C.Q. 

mo lleo, o retención urinaria (1,3) etc. 

MATERIAL Y METODO 

Se revisaron los expedientes clínicos de los niños que ingresaron al Insti, 

tuto Nacional de Pediatría en el servicio de Infectolog:i.a con el diagnóstico -

de sindrome de Guillain-Barré entre el lº de marzo y el 31 de octubre de 1990. 

El diagnóstico se realizó según el protocolo de estudio del servicio de Infect.f!. 

logia para estos pacientes, el cual consiste en cuadro clínico, estudio citoqul 

mico y virolÓgico del• liquido cefalorraquidco, velocidad de conducción nerviosa 

motora y electrocardiogramas en serie. Once pacientes cumplieron los criterios 

de inclusión. El Único criterio de exclusión fue que los pacientes tuvieran -

cnrdiopat:i.a previa. Los electrocardiogramas se realizaron el día de su ingreso 

y se repitieron a intervalos de 3 a 7 dias hasta el die de su egreso. Los pe-­

cientes con insuficiencia respiratoria severa requirieron asistencia ventilat.f!_ 

ria. Además se efectuaron gasometrias arteriales o saturación arterial de oxi­

geno. 
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La frecuencia y duración de los síntomas clínicos señalados en el Cuadro 

1, fué calificada como ausente O 1 infrecuente l+, o frecuente ( que ocurriera 

por lo menos una vez al dia ) 2+. 

RESULTADOS 

La edad de los pacientes estuvo entre 20 meses y 13 años, con promedio de 

8.3 años. Incluye 5 pacientes masculinos y 6 femeninos. El tiempo de estancia 

en el hospital varió de 7 a 94 días, promedio 38. De los 11 pacientes, 5 requ.!_ 

rieron asistencia ventilatoria, entre 15 y 84 días, con un promedio de 38 días; 

el tie:npo desde el comienzo del padecimiento hasta el momento en que requirió 

asistencia ventilatoria osciló de 5 a 9 días con un promedio de 7 días. El me­

nor tiempo de intubación endotraqueal fué de 15 días. En todos los pacientes -

que necesitaron de apoyo ventilatorio se realizó traqueostomia para evitar com 

plicaciones tardías de la intubación endotraqueal prolongada. Dos de los pacie.!!. 

tes presentaron neumotórax espontáneo y tres más, cuadros de bronconeumonía, 

En un paciente hubo hipertensión arterial. No hubo fallecimientos. 

En el Cuadro 2 se señalan las al tcr:ic:iones electrocardiográficas de los 11 

pacientes. En el Cuadro l se señala el grado de disfunción del sistema nervioso 

autónomo. Se vio por lo menos una alteración electrocardiográfica en 8 de los 

11 pacientes y 6 presentaron más de una alteración electrocardiográfica. Hubo 

una relación significativa entre el grado de parálisis, la necesidad de asiste.!!. 

cia ventilatoria y la presentación de las alteraciones de la repolarización ob­

servadas en el electrocardiograma y su desaparición con la mejoria clínica del 

paciente, excepto en e1 paciente # 7, en quien se acentuaron las alteraciones 

electrocardiográficas a pesar de la mejoría clínica. 

En 8 pacientes hubo disfunción autonómica, interpretada como taquicardia 

sinusal en 7; uno de los pacientes presentó alteración del intervalo P-R que -
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consistió en ligero alargamiento del mismo (Fig.2-a), y otro, bloqueo incompl~ 

to de rama derecha del haz de His (BIRilfl) (Fig.3-b), además de hipertensión ar. 

terial sistémica. Hubo datos electrocardiográficos sugestivos de isquemia sub­

epicárdica, en 5 pacientes, fundamentado en alteraciones de la onda T, a pesar 

de no haberse comprobado en esos momentos datos de hipoxemia, clínicos ni gas.Q. 

métricos u otra causa que explicara esta lesión. Algunos autores (8) mencionan 

que las anormalidades especificas metabólicas y/o ácido-base son causas poten-

ciales de alteraciones en la conducción cardiaca: sin embargo, en estos pacie.!l 

tes se descartaron estas anormalidades. 

DISCUSION 

La parálisis flácida progresiva y simétrica de las extremidades y de los 

músculos del tronco, apoya el diagnóstico de Guillain-Barré (1916). 

En este estudio, 8 enfermos presentaron alteraciones electrocardiográficas 

(72%), lo que concuerda con otras series informadas en la literatura (8,9,11). -

Siete tuvieron taquicardia sinusal (63%). Un paciente (9%) caso 2 pres~ntó al­

teraciones en la conducción auriculoventricular manifestada electrocardiográf.!. 

camente por variación de la magnitud del intervalo P-R ( bloqueo auriculoven-­

tricular de primer grado ) ; el caso 6 presentó bloqueo incompleto de rama der_!t 

cha del haz de His, que se redujo probablemente con la mejoria clinica. En 5 -

pacientes (45%) se hallaron trastornos de la repolarización del tipo de isque­

mia subepicárdica inferior o lateral del ventriculo izquierdo, manifestado por 

aplanamiento o inversión de la onda T. 

Las alteraciones electrocardiográficas no fueron tan severas como las en­

contradas en otros estudios similares; en los cuales se informa bloqueos auri-

culoventriculares, que inclusive requirieron de colocación de marcapaso o car-

dioversiones según el caso (1,3,6,9,11). El caso que se informa con posible infar. 
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to del miocardio, no se presentó en el periodo de estudio. Se considera que la 

pérdida súbita de progresión de la R en la precordial (V4) corresponde a la fa.! 

ta de activación eléctrica por necrosis en una zona muy localizada del ventrÍC.!!. 

lo izquierdo (onda q de V4) con trazo de lesión subendocárdica en estas mismas 

derivaciones (Fig.5). 

No creemos que las alteraciones encontradas se deban al uso del ventilador, 

ya que éstas son generalmente arritmias ventriculares o supreventriculares (14). 

El desequilibrio electrolítico asociado a una terapia intravenosa con aporte -

inadecuado, una inapropiada secreción de hormona antidiurética o ambas, puede 

conducir arritmias cardiacas en el síndrome de Guillain-Barré (6,8). Dudamos -

que estos factores jueguen un papel significativo en este estudio. Los valores 

de electrólitos se mantuvieron siempre dentro de limites normales y las alter!_ 

cienes electrocardiográficas no son características de problema electrolítico 

(11 ). 

La neuropatia autonómica al parecer se debe a desmielinización de las fi­

bras simpáticas del lecho esplácnico de las autonómicas vagales, que producen 

anormalidades en la presión arterial el pulso respectivamente. Algunas alter!_ 

ciones en la inervación cardiaca simpática pueden producir anormalidades elec­

trocardiográf icas ( 1,4). 

Las primeros descripciones de las alteraciones cardiovasculares por alter!!, 

cienes autonómicas se describieron en 1892 por Osler (5,8,9) y posteriormente -

por Guillain y por Kernohan entre otros (5,8,9,11). La evidencia de inestabilidad 

del sistema nervioso autónomo se señaló desde 1971 ( 11). La presentación clíni­

ca de esta disfunción es con episodios de rubor 1 bochorno, diaforesis 1 hipoten­

sión o hipertensión arterial y arritmias cardiacas. 

A pesar de los avances tecnológicos en asistencia ventilatoria, continúan 

falleciendo algunos pacientes con síndrome de Guillain-Barré hospitalizados. -
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Lichtenfield informó 20% de mortalidad en una serie de 28 pacientes y atribuyó 

sólo una de cada seis muertes a insuficiencia respiratoria,(11). Esto sugiere 

que pueden existir alteraciones cardiacas que pueden ser eventos terminales. -

Se han descrito arritmias cardiacas espontáneas en pacientes con este síndrome 

(6). Sin embargo, no se ha dado suficiente importancia a una vigilancia cardi.Q.. 

vascular para detectar oportunamente alteraciones que pueden ser causa de muer. 

te en algunos de estos pacientes como se informa en la literatura (1,2,3,6,9,11). 

Entre nuestros casos no recientes, existe uno, varón de 11 años, con parálisis 

progresha y severa insuficiencia respiratoria, cuyo electrocardiograma es al­

tamente sugestivo de infarto del miocardio ( una zona inactivable en V4) (Fig.5). 

El presente trabajo informa las alteraciones encontradas en electrocardio­

gramas en serie, efectuados en un grupo de 11 niños con síndrome de Guillain -

Barré, y pretende asociar estas alteraciones con los diferentes estadios de la 

evolución. 

La hipertensión sistémica hasido informada por varios autores; Mitchell y 

col.(12) encontraron incremento en la concentración de las catecolaminas en SB!!. 

gre y orina de los pacientes con este síndrome, quienes tenían hipertensión. En 

este estudio solamente un paciente (9%) presentó elevación de la presión arte­

rial caso 6 (]J)/\CO - ]J)/00). 

Se ha mencionado que la severidad de las alteraciones cardiacas va de ac~ 

erdo a la gravedad de los síntomas, lo cual corroboramos en nuestro estudio -

con excepción de un paciente (caso 7), quien a pesar de mostrar mejoría en la 

parálisis, tuvo alteraciones clectrocardiográficas más severas. Este paciente 

presentó trastornos de la repolarización del tipo de isquemia y lesión subepi­

cárdica inferior y lateral del ventriculo izquierdo. 

Hay limitaciones para la interpretación de los datos obtenidos, ya que -

este fue un estudio retrospectivo y no fue posible asegurar que existieran al-
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teraciones electrolíticas o de ácido-base en el momento del registro. Por otro 

lado, los pacientes presentaron complicaciones como neumonía o neumotórax tam­

bién pueden tener alteraciones cardiacas similares a las anotadas sin que exi~ 

ta alteración en el sistema nervioso autónomo. 

En otros estudios similares al nuestro, se menciona la necesidad del uso 

de marcapaso, en dos situaciones: 1) en pacientes predispuestos a varias alte­

raciones que pueden provocar potencialmente una arritmia fatal, y 2) los efec­

tos colaterales de otras formas de tratamiento como por ejemplo de la hiperka­

lemia. 

Las siguientes conclusiones parecen apropiadas para nuestro estudio. 

1. Varios pacientes con sindrome de Guillain-Barré comúnmente tienen alter.!! 

cienes cardiacas y deben ser detectados tempranamente. 

2. Las alteraciones en el sistema nervioso autónomo que frecuentemente ocu­

rren en estos pacientes, pueden predisponer a algunas de las alteraciones obse.!:. 

vadas. Sin embargo, las alteraciones pulmonares, electrolíticas y de ácido-base 

también pueden originar alteraciones como se ha informado en estos estudios y 

deben ser descartadas en estos casos. 

3. En la literatura no se ha informado de un número tan alto de pacientes -

afectados con este sindrome en un periodo tan corto. Debido a que nuestro hos­

pital, es de concentración nacional, se explicaría una frecuencia elevada del 

slndrome. 

4. Proponemos que se emplee el monitor cardiaco en pacientes con síndrome -

de Guillain-Barré, para que las alteraciones sean detectadas y tratadas oport.!!. 

namente. Estas medidas pueden disminuir la mortalidad que en nuestro hospital 

es poco frecuente, de una enfermedad potencialmente reversible. 



Cuadro l.- Disfunción autonómica 

Paciente Tequkardia Sinusal 

+ 2+ 

+ l+ 

o 

o 

o 

+ + + 2+ 

+ 2+ 

+ l+ 

9 + 2+ 

10 o 

11 + 2+ 

o Ausente 
1+ Infrectrt1te 
2+ Frecuonte (que a:urriera ¡Dr lo .....,. \Rl vez el dla) 



Cu ad ro 2 - Hal lez11:os e lec t rocerd i 011:rá f icos 

Pacia!te Ingreso Intermedio* 
(Ola 32) 

DIII ,eVL,aVF: T plana DII,eVL,aVF: T plana 
1 Vl,V2,V3,V4: T invertida simétrica Vl, V2, V3: T plana 

(Fig.1-a) V4: T positiva (Fig. 1-b) 
(Ola 15) 

2 P-R variable de 0.5 a O. JO en el P-R constante y normal 
mismo trazo y derivación (Fig.2-a) en todas las derivaciones (Fig.2-b) 

3 SIN ALTERACIONES 

4 SIN ALTERACIONES 

5 SIN ALTERACIONES 
(Ola 18) 

6 VI, V2, V3: rsr' BIRDHH,QRS:0.06 seg DII,aVL: T plana 
(Fig. 3-a) B!RDllll,QRS: 0.08 seg (fig .3-b) 

(Dia 24) 
7 OIII,aVF: T plana positiva DII ,aVF: T plana positiva 

V5, V6: T plana 
(Dla 14) 

8 DIII :T plana D!II: T negativa 
(Fig.4-a) V5, V6: T plana (Fig.4-b) 

CD•a 40) 
DI,DIII: complejos Rs Aparición Sl,Q3,T3 

9 VI, V6:RS aVL,nVF: T plana 
eVL,nVF: T positiva V5,V6: T plana 

10 SIN ALTERACIONES 
(Dia 28) 

OII,aVL,aVF: T plana DIII: T plana 
11 V5, V6: T plena DU,aVL,aVF: T positiva 

VS, V6: T positiva 
* Se selecciono el electrocardiograma mas representativo de su estancia hospitalaria 

t • 
~~-~· 

. ' \; .:.. .. Jr..:1;.·;... 

Egreso 
(Ola 72) 
DIII,aVL,aVF: T positiva 
Vl: T plana 
V2,V3,V4: T positiva (Flg.1~) 
(Ola 21) 
P-R constante y normal 
(Fig.2-c) 

(Ola 30) 
BIRDHH,QRS: 0.13 seg 
(Fig.3-c) 
(Ola 45) 
Oll,Dll!,aVF: T negativa 
V5: T plana 
(Dia 34) 
DIII.aVL ,eVF: T plana 
V6: T plana (Fig.4-c) 
(Dia 94) 
DII,DIII,eVL,aVF: T positiva 
V5,V6: T positiva 

(Ola 78) 
DII,OIII ,eVL,aVF: T positiva 
V5,V6: T positiva 
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;:J;fil1fH'.ffl-líUl:.U-UA,,; h+H :l ··CJJLld. --. 
.:± ,- jjj Uf1Ji_t'tt:tf.=f1t:FEJ 

DI DII DIJI AVR AVL AVF 

FJg. 1-a fu:iente 1, m; a su ingres:>. La cnda T es ligermelte plana en DIII, 
eVL,aVF y Vl;. es regativa sinétrica m V2 y VJ. 

-
,.,., ... ,.,.,M .... -·. g·-1-++-~· ... m· .... 
·'.·.e~ 

'~:;;; L·: · :· .· · . 1 ..:. • • • ·: , ;, •.• 

DI Dll DIII AVL AVF 

fdd..:fJJ l;:l:-t-1-ri-· tti.t 1.:r:p;f--f-J±U.· -l·cí-i~J f:Il'l±i IT't1l': n. . . . t'rH7t ±r:tft +t1-M"" 
b Vl Y2 V4 V5 V6 

e 

Vl 

FJg. 1-b A los 32 días de lxispit:aliz.aciái llllCStrn cnlas T ""'109 negativas 
en las precordiales dem:has. 

~~~ffi#íl#fl~ 
Dl DH Dill AYI AVL AVF 

P~~. , ~M..h:!.~~~ 
FH'+tt&~-ft+tT.-HTH~ 

VI mw IYJ Y4 Y5 V6 
~· 

Vl 

Flg. 1-<: A los n días, llllCStrn cnlas T positivas rorneles en DIII,aVL y 
oVF; i.gu:lln"ente oomnlcs en procordiales denrlns. 



(ll) 

DI DII DIII AVR AVL AVF 

#f~JJJ.·,:m-'-:r~r-,,.,~,{ i~,mw·f, .,--
.~. --'=i-4~ c-'j -Le.~~--;:~,--;-:;;--~ -~1- i-~ 

. ; 11 L 1 , •. \!· 1 --1 • ""- . 
-Vl V2 V3 V4 VS V6 a ---

Fig. 2-a Paciente 2, el ¡n; de su ingreso llUeStta varlactmes ffi el intervalo ffi, 
cm oscilaciooes mtre 0.5 a 0.10 segundas en la mism derivocién. 

m DII Dill AW AVL AVF 

b 

e 

Fig. 2-byc El mis!D !Jlclente cm ffi cmstante ().10 seg) m el décinn quinto 
y vigéslno prúrer dlas de tcspitalizacién respe::tiV!lll!!lte, 



(12) 

a 

F.ig. 3-e Pa::isite 6, a su ingre9J IDlStrÓ ~jos rsr' de VI a V3 cm una dura::iái 
de 1:16 de 0.6 segundas. 

PlJ Dltt 

b 

Fig. 3-b A los 18 dfa.s de su ingreso cm COJlllejos C1é nñs ensanclalas (O.CE '"'8) 
por b1.ct¡18) in:ar¡Jleto de ram derecha del lez de His (BJRJHI). 
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1 
f l I U:!~ U)..Ji J.-..J)._i,¡...: 111-IA- I !=.f J -J,~4M~ 

li"ff1 l ..:TLUJJ i'U-LíYf';NiOT1--.-r-1i-r+-
DI Dll Dlll 

! ! 111~ 11=1 -'~ 1 1 1 11 .. J 1 r ... U ... ;.:../µ,J.J..J:µJid.+.IlI::G. 
~.l\f1.~,-i*1-J~i 1 1 1 ·¡ 1r-1'1TFlL:t:ttffi 

.¡ __ Vl_ ______ VL----"----''---'"''-' - " 
e 

Fig. 3-c A loo al dlas de SJ ingreso, cai frarx:o "'1S8l'Clnmento de los caq>lejos 
(15 (0.13 seg) y rurlologia típica de l>\Rllfl ( bloqueo avanzado de ram 
derecre del l'az de !lis ) • 

ml~-~-R DI DIJ DIII AYl AVL .lVf 

áfft§~~---
d V2 " 

Fig. 3-<1 Al final de ru hospitali:zaciEn lll:l5trÓ gran ra:uperaciin del BAR!lfl. 
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y1 V2 V1 V4 vs _____ ~---

Fig. 4-e Pacimte B, a eu ingreoo llD5trÓ ta¡uical1lia slm""1 y ligero 
aplmmliento de la croa T en DIII, Vl y Vl.. 

b Vl V2 V3 Y4 vs V6 

Fig. 4-b A lee 14 d1as iwestra aplaranlmto de T en DilI y aVF y 
práctitaimte en tildas las pnicordlal.<s. 

DI DII DIII AVll AVL AVF 

. • e Vl V2 V3 V4 V5 V6 

Fig. 4-c En eu dla 34 coo ligera recuperaclái de la ,_o.vidOO de la 
roda T en las preconlJ.ales. 
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1 11 111 R L 

.

: .. :·.:·; . ·'· .,. : . "·'e·¡: ·;:::: :·;Í 1-"r 

ITT 
~~ :hf ~r'rF :E2n..: :.:.:_ .: 1- ;:t ., .. 1 · · 

V3 V4 VS 
Vl 

V6 

.... ,. 

V2 

Fig. 5 Paciente con síndrome de Guillain-Barré, ·cuyo trazo muestra onda 
QS en V4 con infradesnivel ST y negatividad de la onda T;la onda 
Tes negativa en V3 y V5; es plana negativa en V6, DI!, DIII, y 
aVF. Llama la atención que en Vl, V2 y V3 existe onda R que no -
progresa; por el contrario desaparece y da origen a una onda Qs -
en V4 y qR en VS. Esta zona corresponde a una región inactivable 
probablemente localizada a la cara anterior del ventriculo izqu! 
erdo con isquemia subepicárdica de la cara inferior del ventric,!!. 
lo izquierdo. 
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