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SINDROME GUtLLAlN BARRE STROHL 

1NTRODUCCION 

ASPECTOS EPIDEMlOLOC::ICOS. 

El sindrome Guilla!n narr~ Strohl, es una ontidad c11nica 

bien reconocida, de cardcter endémico. su etiología pe:rmsne­

ce aan desconocida y se caractSriza por una evolución subagu­

da, con par4lisis relativamente simétrica de la neurona moto­

ra inferior. 

este s1ndrorne fu~ inicial.mente descrito por Landry en 1B59 (l} 

y poatcriormontc elucidado en 1916 por Guilla!n, Barré y 

Strohl (2) • Aunque el diagn6sttco de casos típicos, es rela­

tivamente facil, los criterios par~ delimitar debidamente ~s­

ta enfermedad han permanecido controvcrsiales. 

So ha reportado una incidencia anunl de 0.6 - 1.9 x 100.000 -

habitantes, de los cualoa 10 - 23\ requieran ventilación mee~ 

nica, 7-22\ presentan alteraciones residuales, 3-10\ sufren -

recaídas y 2-3\ fnlleccn (3.4.S.6.19). 

U1stopatológicamcnta el 5GDS r.c carac:tcriza por infiltrüciCin­

linfoc!tica y dasmiclinizac:i6n sagmontaria del nervio perité-
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rico. varios investigadores han propuesto una relación 

causal con una infección viral primaria. Sin embargo la hi­

p6tosis que actualmente prevalece es la que postula que este 

sindrome se debe a una reacción inmunol6gica aberrante, oca­

siona.da por la expcsici6n reciente a un agente cxG:~no (6.7), 

que es capaz do alterar a las raices y a los nervio3 perifé­

ricos. 

Un modelo experimental que sustenta ésta teor1a, es la Ncur! 

tia Experimental alérgica (EAN) (60.61.62). So ha dcscrito­

también la relación del SGBS con la vacuna con~ra la influc~ 

za, . sin embargo, en un estudio de casos y controles realiz~ 

des en poblaciones definidas, por el ComU.té de Vigilancia -­

del SGBS del Centro de Control de enfermedades de los EUA, -

(CCD), rcvcl6 un riesgo ostad1nticmncnte no significativo. -

(9 .10 .11) • 

Laneman (12), deapu~s de revisar la literatura desde 1949 a 

1966 rocopil6 una extensa lista do enfermedades con las cua­

les el SGBS estuvo asociado, (Tabla No. 1), 

Estudios posteriores demostraron que el virus de la influen­

za tieno poco valor en la patog6ncsin del SGBS; ésto fue e~ 

rroborndo durante las epidemias da influcza n2, en el lapso­

de 1960-61 y de influenza B en 1962, en lan cuales la inci­

dencia del SGBS no fué mayor que al nWnero de casos ocurri--

- 2 -



dos en 1959 cuando la incidencia de influenza fu6 comparati­

vamente menor. 

Algunos factores ne consideran de riesgo para el desarrollo­

dol SGBS: La historia reciente de infección respiratoria. en 

una porporci6n dol SB\, de infección gastrointestinal en un 

22\ y cuando so asocian ~nbas 11%. Se ha observado adoltl\1s -

su asociación con ciertos agentes pat6genos como herpes vi-­

rus,Clamydia, Hycopla$llla, Mycobactcrium tuberculonis y en 

personas j6venos, más frecuontomcnte con Citancgnlovirus 

(14.15.16). 

El tiempo trascurrido entre el desarrollo del sindromo neur~ 

lógico y ol antecedente infeccioso respiratorio y/o gastroi~ 

testinal generalmente eo'de don semanas. En un Si ne refie­

ro historia de cirugía previa, incluyendo cirugía dental de~ 

tro do las O semanas anteriores al inicio dol cuadro. 

No se ha encontrado relación con las estaciones climatológi­

cas del año o con zonas geográficas, Se presenta más frc--­

cuentementc en hombros que en mujeres, en una proporci6n 3:1, 

esp cialmcnte mayores de 39 años y se ha reconocido una pro­

porci6n 2;1 entre la raza blanca y la negra. 

En febrero de 1978 al Centro de control de enfermedades de -

EUA y la Asociaci6n runoricana do Ncur6logos, formó el Comit~ 
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de Vigilancia del SGBS, con par.ticipaci6n de 1.813 undembros, 

quienes reportaron de Enero de 1.978 a Marzo de 1.979, 1.034-

casos (17). De ellos 67% l6B2 pacientes) tuvieron anteceden­

tes de enfermedad previa antes del cuadro. Si tuvo historia­

da infecci6n respiratoria, 22\ gastrointestinal. 11% tuvo -­

componente respiratorio y gastrointestinal y en el .10% no hu­

bo relaci6n con enfermedad previa. 

El intervalo transcurrido entre el desarrollo de los sintomao 

y el estado infeccioso previo, fuG de 2 semanas (18). Un 3\ 

tuvo historia de cirug!a dentro do las B semanas antcriorco -

al evento. No se cncontr6 aumento en ·el riesgo para el desa­

rrollo do la enfermedad despu6o del programa de vacunaci6n -­

contra la infucnza do 1979 y 1980 en los EUA, el cu~l so cal­

cul6 en 1.4 ve 6 reportado para el programa de vacunaci6n de 

Now Jersey en 1976 (9.l0.11). 
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ANTECEDENTES 

En el año da 1916, Guilla!n, Darrei y strohl, caracterizaron -

claramente las condiciones del SGDS con la presencia de tras­

tornos motores, arreflexia ostcotendinosa, disminuci6n de la 

sensibilidad, aumento do las protcinas del LCR, ausencia dol 

canponcnte inflama.torio en su recuento celular y un pron6sti­

co favorable. 

En estudios posteriores no reconoci6 un componente inflamat~ 

ria neuronal (45 .GG), no fu6 sino hasta Cipoca reciente que so 

propuso la participación de una respuesta inmunológica alter~ 

da, necesaria, para el inicio de la secuencia de los cventos­

que culrminan con la dcsmiclinizaci6n del nervio pcrifeirico. 

El patr6n eloctrofisiol6gico que se ha descrito incluyo la -­

disminuci6n do la velocidad de la conducción, latencia distal 

prolongada, di9pcrsi6n do las respuestas evocadas y frecuent~ 

mento existe la evidencia de bloqueo de la conducci6n. 

El SGDS forma parte del grupo de neuropat!ao desmielinizan-­

tes adquiridas, de las cuales representa el 40%(20), con un -

patr6n cl!nico, elcctrofiniol6gico e histopatol6gico bi6n dcf!_ 

nido. Habitualmente tiene un curso agudo monofásico, J.e ins­

tal.aci6n rápida y progresiva, en tanto, existan algunas fur-­

rnns qUe progresan lentamente o presentan recaidas en su tran~ 
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CUTSO (forma crónica} • 

Los olcmcntos que permiten un diagn6stico acert:ido incluyen -

criterios clínicos, 01cctrofisiol6gicos y de laboratorio, 

Existen numerosos trabajos que pretenden puntualizar los cr! 

terios diagn6sticos del SGBS. As! Brown y Bakcr en 1947 lo 

clasificaron en S fonnas cl!nicao: ll abortiva o mononcur!t! 

ca. 2) Plineur!tica, 3) Micl!tica. 4) Bulbar. 5) Enccfal!ti­

ca. Ninguna de ellas continaa vigente en la clasificac16n -

moderna. 

Oslcr y Sidel en 1960 propusieron 12 criterios cl!nicos din~ 

n6sticos. Farland y H cllcr en 1966, sentaron sus propias -

consioracioncs con discretas variantes cl!nicas, Posterior-

mento Munsat y Barnes descrJ.bicron varios casos con partici­

paci6n unicmnentc de pares craneales, similares a los descr! 

tos por Fishcr en 1956 {21} • 

En 1979 Asbury y Arna5on, publicaron loo criterios diagn6st! 

cos para el SGDS (22), los cuales aon aceptados y rigen on -

la actualidad, 

(APENOICE Nº 1) 

Frccuontcmente se encuentra la presencia do un evento que 

precadc al cuadro ncurol6gico1 la mayoría da los caGos ce---
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rrcsponde a una infccci6n vir;:il, por mycoplasma o existe la 

histor in de in tcrvcnci(•n quiríirg iCi\ rccicn te o vacunación, -

Sin embargo tambil?n se a!locia con enfermedades oubyaccntes,­

talos como linfoma de llodgY.in o Lupus Eritem;:itoso Sist6mico. 

En algunos casos no CY.iste ninguno de 6stos antecedentes y -

el diagnóstico debe hacer!le de manera independiente. 

El lapso que tr<lnscurrc entre el antecedente y el inicio de 

la sintn~atalog!a varía entre 2 d!as a 2 semanas. En la ma­

yoría de los casos (90%), las extremidades !len las m~!l afec­

tadas y se manific::itci por parcstcu.i.as, hormigueos, sensación 

de pesantez, fatiga o dolor. Alguno::: otras pueden presentar 

debilidad muscular y su distribuci6n generalmente es distal. 

La progresión es rápida y ti~ndc a ser ascendente. 

La pnrliliflio total ap:irocc entre la. la. y 3a. serna.na de evo­

luci6n y compromete a las 4 extremidades (80%1 en el acmé 

del padecimiento. En una pequeña proporci6n la paralisis es 

anirnétrica. Los músculos m~s afectados son las distales y -

los flcxores1 la atrofia muncular se presenta en una propor­

ci6n hasta del 15% 

La sensibilidad superficinl es la m~s afectada; los reflejos 

profundos se encuentran ausentes y en una m!nirnn propor~i6n­

los ouperficiales trunbi6n están alterados (cremastcriano-ab­

d6minocutáneo). En algunos pacientes se menciona la existen 

cin de nnbinski. (231 
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Puede haber compromiso de los p.J.res craneales y de entre --­

ellos principalmente el facial, uni o bilateralmente, con m~ 

nor frecuencia el glosofar!ngco, motor ocular externo y pat~ 

tico en el 20\. 

Los casos m~s graves cursan con insuficiencia respiratoria -

aguda, que requiera de asistencia ventilatoria mcc~nica (19. 

69i, frecuentemente se asocian con trastornos autonOmicos 

que dan origen a inestabilidad cnrdiocirculatoria por hipo-­

tensi6n,hipcrtonsi6n arterial y taquiarrit.mias. Tarnbi6n se 

ha descrito la presencia da fiebre, papilcdema y oftalmoplc­

j!a en un namero reducido de enfermos. ocasionalmente cur-­

san con abolici6n de la actividad de los esfínteres anal y -

vesical. 

El curso dol padecimiento es muy variable, hay casos en las­

que cu duraci6n es corta, la parjlisis os discreta y la roe~ 

peraci6n de la fuerza muscular os rdpida, Sin embargo, cua!l 

do la parlilisia es progrc!Jiva y 11.:iy participación de lon mds­

culos respiratorios, pares craneales o se acompaña de otras­

manifestaciones nnexas, su curso es crónico y deja socuelae­

residualea permanentes. 

Laa complicaciones ven tilatorias, embolismo pulmonar y los­

dietrubioa auton6micos son la causa principal de muerte en 

al 2 - Si (J.4.19.69) y generalmente ~sta se prescnt~ ~n el 

d6cirno d!a de su intcrn~~icnto. De las complicacionc~ respi_ 
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ratorias, la neumonía es la m.1s frecuente seguida de las -­

atelectasias y la tromboembolia pulmonar. En el aiste~a en~ 

dio circularorio se ha mencionado la existencia de miocardi-

tis. 

El aspecto del LCR es nortnal, muy ocasianalmonto se aprccia­

xantocr6nico; la medición de ia presión intraraqutdea es no~ 

mal y en el 90\ de los casos el estudio citoqu!mico revela -

dtaociaoi6n albllmtno/citol6gica, clovac16n do lan protcinas­

y discreto aumento de la celulartdad solamente en el Si. Los 

linfocitos aparecen predominantemente y el reato del estudio 

no muestra alteración (qlucosa, cloruros). Estos hallazgos­

se confirman ~ntre los lo y 15 d!oa de cvoluci~n do 1a enfeE_ 

modad. 

PATOLOGIA DEL SINDROME GUILLA IN BARRE S'l'llOllL. 

El SGDS es una polirx:adiculoneuropat:l".a ~gudn, qu~ sa caracto 

riza histopatoloqicamcntc par la proscnci;:i de lesionen 1nfl~ 

matorias csparcidaa a través del tejido del sintcma ncrviono 

periflirico (SNPJ , Wn lesiones con!ltan de áreas d~ infiltre. 

ci6n focal por linfocitos y rnacr6fagos, los cudles dostru-­

ycn la mielina. El daño de la miclinn c!I uccundnrio a la p~ 

notraci6n de lon macr6fagon en la 111C?mbr;:ina basal. En la ma-

yor!a de los e¡:¡ son, las c6lulas de Schwnnn 'J los .axones oc 

encuentran indcmcnen. Sin (!fnb;:irgo, puede provocarue dastrus_ 
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Ción a date nivel sin que exista una adecuada cxpl!cac~~n al 

respecto. 

El primer estudio en ol que se obsorvO cambios en los nervios 

perif6rico9, en un caso de plincuropat!a, fu6 reportado por 

Louie Dumenil en 1864, {42). El. sujeto de ésto reporte ful! 

un hombre do 71 años, qui~n muria. 5 mases dcspu~n de un ata­

que prpgresivo de síntomas sensitivos y motores. ourant:c ln­

autopGia, no se encontraron anormalidades milcrosc6picas en -

cl SNC y SNP. El examen microc6spico del cerebro, cordón e!_ 

pinal, ratees nerviosas t<ut1bi~n fu6 normalt sin embargo. so 

encontró que hab!a pérdida do las fibras nerviosas en los ne;: 

vioe perif6ricoe distales de ambos brazos y piernas. 

Ernest van L-Oydon en 1990, fuG ol primero en reconocer la am­

yotrcfia dol cord6n oupinal y en 01 origen dol nervio porte~ 

rico. El c;1;studio do Eichhorst: {44), raport.udo on 1077, es cf. 

tado comunmcntc como ln primera dcocripci6n de loa crunbios 

histopatol6gic::os en el SGBS. En cEl oc mcncionil que el dnño -

del nervio eo difuoo y generalizado. Sin embargo, no r~ siro 

h<:ietn ol t:r:abnjo de Schro<i1.is {63) en dondo no deo.cribo una l.c­

aidn focal dispersa il trav~s dol tejido del SNP, en cspccial­

en el plexo nervioso mayor y nervios espinales. 

En unn alasificaci6n propuesta en 1938, se enlist6 dos formas 

de l.a enfermedad. Una inflrunatoria y do origen pre5um1blemc~ 
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te viral o reumática y otrn de oriqen no infl<lmntorio de posi 

ble causa met<lb6lica o t6J<iC.:i {4l'). 

El hecho de que las í ibras n«rviosa~ cstcn dañadas y algunas 

zonas del nervio inflarnadan con p~rdida do la mielina y prc-­

servaci6n del axón fu6: r1.1fcrido por r:ruckc en 1955. Se rece 

nacen tambi6:n varias entidades cltnicas en las que hay formas 

incspec!ficas de daño neuronal ya sea por comprcsi6n mecánicA, 

formaci6n do granulomas, reacciones de hipersensibilidad tar­

d!a y rupturu d~l perinourium. 

CELUIJ\S l:Nf:'LAMATORIAS COMO ti.GENTES o~; DESTíl.UCClON TISULAR. 

Uamaker y Rernohan (48}, en un estudio de 50 casos de curso -

fatal de SGns, encontraron que los cambios histopatol6gicos -

más importantes se hallaban en el unión do las raicos anteri~ 

roa y posteriores del cordón espinal. La secuencia histol6g! 

en descrita señaló la existencia de edema en los 3 - 4 prime­

ros d!as, tumefacción de la vaina do mielina en el 5° día, a­

parici6n de pocos linfocitos en el 9º día, presencia de fago­

citos en el 11° y proliferación de las c6lulas de Schwann en 

el 13~ Todos estos cmnbios fueron progresivos,así que pasa-­

dos los 46 d!as, la mayoría do los nervios pcrif6ricos csta-­

ban severamente afectados. 

Asbury (37) en 1969, an los estados tempranos de la enfonnc-­

dad, detect6 c6lulas inflrunatorias en los nervios porif6ricos 
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y sugirió que las célult\6 inflLUl'latori.::is tcnt<\n una participa­

ci6n diroct.a en el in.taio de la d~struc:ci6n de lu. mie.lina, !_ 

dontificcS la aparición principalcmten de linfocito::;, de c6lu­

las qiqantcs y tard!c'.llUente de c6lulas plasmáticu.s. Inicial-­

mente no so detectaron macr6fagos, 

A pesar de los numerosos reportes, ninguno do éstos ostudios 

prevean explicacidn del mecanismo exacto en que la mielina se 

pierdo y dasaparecn de los nervios afcctadoa en el SGDS. 

LOS MACROFAGOS COMO AGENTES DESTRUCTORES DE LJ\. MIELINA~ 

Los recientas estudios histopatol6gican realizados en biop--­

sias de net'Vio pcrif4rica de pacientes con SGUS, confirman -­

que la dasmiolinizac16n primaria ocurre solamente en tejidos 

infiltrados por c.11ulas inflrunatorias. t1unquc lns primaras -

alusiones acerca de ~stc mecanismo estuvieron ü cargo do ri-­

nean y Woolf •a (45) , Wisnic'W'ski y col (66), notaron que la df:. 

gonorac16n de ln mielina oC?staba rcatringuida a las fibra!I 

norvioaas infiltradas por mncr6fago~. 

El daño de la mielina se inicia con ln diGoluciGn voüicular -

cxtracelular do la li1mina superficial de la mielina que so e~ 

cucntra en contacto con los rnacr6fagos invasorco. La idcnti 

ficac16n de las cGlulas demuestra la presencia de linfo~itos, 

c~lulaa plasm~ticas y linfobolastos, estos ~ltitnoa aonsorvnn 
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una aparicnci.::i similar .i l.;.1 •h± ,i.qu.::lloo presentes en la circ!!_ 

laci6n sistt'.!mic.:..1. No :::e encontró infiltraci6n linfocitaria -

en la lámina basal de l<J~; fibras ncrvio;:;an afcctad.:is. carpe!}_ 

ter {.19), rcport6 loB mismos hallu~gos y concluy6 que la pr!::._ 

scncia de los macr6fago~ en torno 3 1.::i l~min.::i basal era nece­

saria para inducir la p6rdida de l.::i mielina. 

Laa observaciones por microscopía clcctr6nica en un estudio -

de Sidncy {54.55) han esclarecido que además de la 1nfiltra-­

ci6n lJ.nfoc!tic.::i existe fagocitosin macrocitaria de la miel!_ 

na que conserva una apariencia nonnal. Despu6n de infiltrar 

la lámina basal circundant~ y de desplazar el citoplasma de 

las células de Schwann superficiales lejos da las vainas de 

mielina eutructuralmento intactas, los macr6fagos invaden los 

organclos libree del proceso. La pérdida se vera del rct!cu­

lo endopl.iíemico y du lou ribooomas caunan por ende la muerte 

celular. Posteriormente las cúlulan de Schwann lesionadas -­

son reemplazadas por c6lulas nonnalc~. 

A pesar de que un namoro escaso de linfocitos se identificó -

junto con lou macr6fagos dentro de la l.1mina basal en las fi­

bras nerviosaz afectada~¡, no se les pudo atribuir participa-­

ci6n alguna en l.:i. lesi6n celular. i:n contraste con csto!l ha­

llazgos, otros estudios niegan la participaci6n de los macr6-

fagos en la patogenia del SGBS. Sin e:nbargo, el hecho ::le que 

ltu; observaciones microsc6picas hayan sido lS horas despu!'.is 

de la muerte de los sujetos estudiados, sugiere fucrt~a~ntc la 

posibilidad de autolisis (70). 
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PATOGENESIS DEL SINDROME GBS. 

El pntr~n de dcsmielin1=aci6n observado on el SGBS os similar­

al encontrado de ~nera experimental en la EAN, lo cual valida 

la hip6tesis que postula una participaci6n inmunol6gica en ~a­

patogenia de la enfermedad. Si la destrucción do la mJelina -­

por tnacr6faqos en el SGBS es parte de la respuesta inmune con­

tra un constituyente de la mielina, cu:il sería entonces el me­

canismo inmunopatoldgico para este comportamiento do los macr~ 

fagos?. 

~ 
Aunqua los linfocitos y c6lulas con apariencia de linfocitoo T 

transformados, acompañan a los macr6fagos en el desarrollo da­

las lesiones do loo nervios del SNP en la EAN y SGDS, nadie -­

hasta el momonto ha podido identificar in vitre o in vivo nin­

guna altoraci6n estructural de la capa de la mielina o de las­

células de Schwann que sea mediada por los linfocitos y que -­

anteceda a la fagocitosis y mielinosis causada por rnacr6fagos. 

Tanto en el SGDS y la EJ\N, la actividad da los macrdfagou par~ 

ce no estar mediada por los linfocitos T, sino por los anti--­

cuerpos humorales; ~sta posibililidad ha merecido postariorcs­

coneidcraciones debido a quer 

1) .- La fagocitosis de las c~lulas intactas o de partes do -­

las c6lulas vivientes no es un macanismo reconocido par­

las c~lulas T, 
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2).- La fagocitosis cuando ocurre, eo total y se considera co­

mo un evento tardío que sigue a la muerte y dcsintegra--­

ciOn do las células blanco. 

3).- Está bién establecido quo el anticuerpo humoral con o sin 

asistencia do los componentes del complemento pueden pro 

moveer la fagocitosis de las membranas estructuralmente -

normales. 

4).- Su han detectado anticuerpos humorales contra componentes 

de tejido narvioso en la circulación perif~ricn en los -­

pacientes con SGDS y EJ\N. 

5).- Yoneznwn(67). detecto en la EAN un factor s6rico que ocn­

sionO la ngrcgnciOn de 103 rnacrOfngos a la vaina do la -­

mielina in vitre, que originó en conoccucncin la dcsrnicl~ 

niznci6n dP.l nervio perif~rico. 

ESTUDIOS ELECTROFISIOLOGICOS EN EL SGDS.-

Varios autareo han rc¡:ortnd:l la utilidad de las estudien eloc-­

trofisiológicoo en el diagn6stico de este sindromc(7l,73.74.75 

76.77.SO). Las mediciones de la conducción de las ondas np" -­

son 1'.ltiles parll detectar lao lesionen de los segmentos proxi~ 

les y de las raices nerviosns (B3.B4). Sin embargo hay repor-­

tes que rebaten la correlación de las anormalidades clectrofi­

siol6g1cas con la incapacidad cl!nica y su pronostico (11.75). 
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Me Leod(85) on un estudio de 114 pnci~ntos con SGi3S a quienes­

rcaliz6 mcdicionas clcctrofisiol6gica;., rcport6 que la laten-­

cia terminnl motora estaba aunent~da y que la velocidad de co~ 

ducci6n era lenta¡ determind adem~D un~ disminuci~n en la nm~­

pli.t.ud da los potencialci; de acci6n al eatimul<1r la sensibili­

dad. 

En 56 paciontea (49\) la velocidad do conducciOn motora y la -

latencia terminal, medida en uno o mi'ts narvios se encontr<S cn­

rangos carncteriaticoo de d~smielinizacidn primaria {latencifi­

termi.nal) >1 .O maeg en nervio mediano et> 10 mse9 en nervio po-­

pl.:ttec. Velocidad do conducci6n motora <.40m/seq on nervio rnc""­

diano á <30 m/scg: en nervio popl1teo}. 

La aoveridad en el deterioro de la conducción, v"ri6 en lo~ -­

diferentes nervios óo un mioma Gujcto. Algunos pacientes pre-­

sentaron 1!1.Arcadas anormalidades en uno o mfl$ de los ncrvios-­

pxplorados r en tonto que en otro~ la conJuccl6n fu~ normal. En 

34 sujetos (30\}, solamente se corrobor6 alteración en Jos de­

los nervias estudiados. 

Los cambios histopato16gicos en lon ncrvit>n. pcrif.'.!ricos en cl­

SGBS, son cnrncter!sticos de la dc~mielinizaci6n primaria~ t.n­

disminuciOn mnrcad3 de ln velocidad de conducci6n y la prolon­

gnoi~n de la latencia tcnninnl son lo m~s sobresaliente. 

No existe una corralaci6n bp~rcntc entre el gra<lo Qc a~tcrioro 
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de la conducción y la incapacidad cl!nica en pacientes con --­

SGBS (72.76}, lo que revela la naturaleza y variabilidad de -­

los cambios patológicos en el tejido del sistema nervioso per!_ 

férico. 

Los pacientes con desmiclini%aCi6n scgmcntaria en las porcio-­

nes proximales de los nervios o en sus raicas, pueden estar s~ 

vcramente paralizados pero tener una conducción nerviosa nor-­

mal o visccversa. En contrasto, en aquellos pacientes que pre­

sentan una m1nima incapacidad, la conducción motora terminal -

puedo estar severamente disminuida. No se ha establecido aQn -

una correlación cstnd!atica entre ln severidad del deterioro -

do ln conducción y el lapso de duración de la incapacidad cl1-

nica. (76); sin embargo, Eissen y Uumphrcy (71) encontraron -­

que los pacientes con anormalidades clcctrofisiolOgicns se re­

cuperaron m4s lontnmcnte que aquellos sin alteraciones. 

Lo~ reportes de Me Quillon{78) son contrarios a tos menciona-­

dos anteriormente. Otroo nutoreo{71.05) han reportado que la -

fibrilación capont5nca y otros hallazgoo elcctromiogrdficon de 

dcncrvnci6n se asocian con un tiempo prolongado de rccupcrn--­

ción. Por lo general estoo hallazgos, indican que hn ocurrido­

un daño axonnl severo y la correlación con un largo período de 

incapacidad ftsica es consistente. 

E'leasure y col(BO} oi encontraron correlación entre la aevari-
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dad de la incapacidad motora residual, la extcnsi6n de las --­

anormalidades eloctrofisiol6gicas y la disminuci6n de la con-­

ducci6n nerviosa. Probablemente este hecho se debi6 a que en -

el estudio se incluyeron pacientes con polineuropat!as recidi­

vantes o con cuadros subagudos en los cuales se csp~ra una ve­

locidad do conducci6n porsistentcmcntc lenta. 

Me Leod (76), recxamin6 a 19 pacientes en un intervalo de 6 -­

meses a 5 -1/2-añ:is ~spu::!s de la inatalaci6n dol sindromc ncurol~ 

gico y no encontr6 corrclaci6n entre la dism.1nuci6n de la velo 

cidad de conducci6n motora, el tiempo de evoluci6n de la enfeE 

medad y la incapacidad clínica. 

ONDlt.S F.-

La onda F es una respuesta muscular evocada tnrd!a, que ocurro 

despul!n del potencial de acci6n muocular (rospueata Ml , en una 

estimulaci6n supramaximal del nervio y resulta de una activn-­

ci6n antidr6mica y r<!troactivaci6n de la neurona motora (77. -

86). lla sido utilizada por varios autorco corno parl'l.metro de m=. 

dici6n de la velocidad de conducci6n motora proximal en el SGD 

(83). 

Kimura y Dutzer (84) usaron las onda~ F, como medida de la cor: 

ducci6n proximal, ont~e la axila y el cord6n espinal en 9 pa-­

cicntes con SGBS. En 4 de ellos, la velocidad de conducción ~ 
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tora fué normal o levemente disminuida en lus 4 pri1ncras sema­

nas de evoluci6n de la enfermedad, con anclas F de morfologia-­

nnormal. La latencia de las ondas F, fu6 mayor cuando la velo­

idatl de conducción nerviosa en los aegtr.entos distales fu6 nor­

mal o en limites superiores. La aplicaci6n de los estudios da­

las ondas F y potenciales evocados s6n~to sensoriales, pueden­

ayudar a detectar la desmiclinización en las raices o los seg­

mentos proximales del sistema nervioso perif~rico. 

DASES FISIOLOGICAS DE LOS SI?-lrOMAS EN EL SGDS. 

Loe conocimientos en rolaci6n a las bases fieiolOgicaa da los­

síntomae en el SGBS, han stdo proviotos por loe recientes eo-­

tudios de oxperincntación, 

Al inyectar suero da los anirnaleg con rlcuritis experimental -­

al~rgica (E~N) y Encéfalitis experimental nl~rgica (El\.E) 6 an­

ticuerpos antigalactocercbr6sido, en pequeña::; c,1ntidadeo 5o"Ú 

100 Ml en el nervio cíatico de las ratas (92.93,95.971, es po­

sible obtoner un registro aloctrofisiol6gico de las rcopucstas 

motoras de los rnOsculos intrínsecos del píe~ al ser evocados -

por ln estimulaciOn nerviosa en el tobillo (respuesta distal)­

y cerca del nitio de la inyccci6n en el nervio cíatico (res--­

punsta proY.imal). (99). Esta t~cnica permitió seguir de una m~ 

nera cuantitativa la evoluci6n secuencial de los c.:unbion fwi--

cionaloa de la conducciOn nerviosa por el daño a los axones --
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mielinizados, ocasionado por el antisucro. 

La disminuci6n en el tamaño de la respuesta proximal a los 30-

minutos de la estimulaci6n, indic6 que oxist!n bloqueo du la -

conducc!On en algunos axones motores. So determino qu~ dontro­

dc los siguientes 2 a 4 horas, el bloqueo comprometío .:i la rna­

yor!a o a casi todos los axones motores ostudiadoa. 

La capacidad del antisucro para producir el bloqueo agudo en -

la conduccidn so asocia con un t!tulo alto do anticuerpos con­

tra el galactocerrebr6sido. Si se prccalicnta el suero a 56°c­

por JB min., se produce una abolici6n en la actividad bloquca­

dora1 en tanto que la adic16n de complemento fresco.a la pre­

paración la restablece parcialmente. 

Hay evidencia morfoldgica de dosmiclinizac!On en loa nervios -

que muestran bloqueo agudo, aunque en fases tempranas de la -­

losiOn, los crunbios do la mielina pueden ser sutiles o estar -

rostringuidos a una levo lacoraci6n vcuicular paranodal. Las -

c6lulas de Schwann, muestran vacuolizaci6n del citoplasma y a~ 

teracioncs do la membrana. La dcsrniclinizaciOn puede ser socun 

daria a una rospuenta inmunol6gica a las mismas c6lulas. A es­

te respecto el bloqueo parece ser el ro5ultado de un anticuer­

po dependiente de la participación del complemento y lisis de­

la mielina debido a la presencia de anticuerpos antigalactoco­

rcbr6sidos en el suero de la EAN y EAE. 

- 20 -



' ' {\ f\ ' ,'• /\' ' .. · (\' • ' ' ' /\ (\ 
~·~~ 

(.DNllOL O•IS 

·;~ /\ .· I\ ·;.·- ·~···'· . ·- ... 
'.:;;;;-="' ~ . ' :- . 
º''' 

Rogiatro en serie de la respuesta muscular, 

durante la cstirnulaci6n nerviosa de los mil.!!. 

culos del tobillo: antes y dcspu6n de la 1~ 

yección intrancural de 60 ..Ul di? suero anti­

galnctoccrcbrOsido en el nervio cíatico de­

la rata. 

El bloqueo de la conducci6n ocurría a lna-

2 horas 4S minutos. 

- 21 -



En la serie de registros obtenidos, el tiempo de conducción e~ 

tre la respuesta proximal y distal, perlll.!lnccc virtualncntc --­

inalterable mientras el bloqueo progresa. La desmielinización­

y el bloqueo son consecuencia de un aumento tanto en la capach 

tacia como en el tiempo do conducción intcrnodal, 

El retorno a ln conducción normal ae ha obne1-vacJo en 6 n B --­

días (94). Al momento de la reaparición de la conducción normal 

algunos axones están rodeadoa por 2 a B latninillas de mielina¡ 

éste evento sugiero que la rccupcraciOn do la conducción y cl­

proccso de rcmiclinizaciOn ostnn intifll¡].mcntc aaQciados (94), 

La velocidad de conducción estimada a travós do la lesión es -

algo menor do 2 m/scg. Una vez que so inicia la rccuparación,­

Hay un retorno sGbito do la conducción en muchon axones en los 

dias subsecuentes y que se asocia a la rccuparaciOn total de -

la función clínica do la extremidad afectada. 

Los estudios clcctrofisiol6gicoG, en cote tiempo muestran una­

marcada disminución do la velocidad de conducción y dispersión 

en la respuesta proximal. La velocidad de conducción se norma­

liza totalmente dentro de loo 25 a 35 d!as siguientes a la in­

yccciOn. 

Los animales inmunizados cxpcrimontalmcntc, con suero antiga-­

lnctocercbrósido, desarrollaron El\N (96}, 2 a ll meses dcspuds 

de la inoculación. Los ostudios.electrofiaiolOgicos, realiza--

- 22 -



dos on estos animales mostraron, lesiones similares a las en-­

centradas en humanan con SGBS y a las ncuropatías desmielini-­

zantes crOnicas. Al inicio de los síntomas, los estudios de -­

conducciOn en los nervios pcrif6ricos fueron normales¡ después 

de la 2a semana so desarrolló un bloqueo en la conducciOn, in­

distinguible de la producida por la inyccci6n intrancural de -

suero inmune. 

El bloqueo estuvo generalmente asociado con prolongacidn marc!!. 

da de la latencia motora distal y disminución de la vclocidad­

de conduccidn motora (10 rn/scq) • Los estudios histológicos rno!!_ 

traron losionea desmiclinizantes pcrivaaculnrcs asociados con­

fagoci tos en las raices espinales y de loa ganglios¡ adem~s de 

lesiones dispersas en los nervian pcrif6ricos y datos compati­

bles con deqencracidn walleriana, 

En el nervio pcrif~rico, el porineurium fonna una barrera pcr­

rneab lo n loo agente o humorales nctivos del !Hl".'ro inmune. Sin­

embarqo, para que sea efectivo, el o.u~ro debe ser inyectado -­

subpcrineurialrrcntc. En las ruiccn ncrvioo.as ~sta barrer~ no -

existe y la simple aplicaci6n t6pica de una gota de suero anti­

galactocerebr6o.ido produce bloqueo de la conducciOn {90.91). 

Estos modelos cxperimcntnlcs han ilustrado una serie de carac­

ter1sticas que han contribuido a un mejor entendimiento de las 

bases fisioldgicas de los síntomas en el SGBS. 
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1) ·.- Las lesiones focales de los norvios pcrifl!ricos, media-­

das por el antisucro, se asocia con una r4pida evolucidn 

del bloqueo, el cua! una voz oGtablecido persiste por va 

rios d!an dospuds de recuperada la función. 

2) .- Los axones miclinizados de pequeño d!amctro son afectados 

m~a tcmpranairentc y mns completamente que los de mayor -

d!iU!lCltro. 

3).- Las raices nerviosas son altamente permeables al antisue­

ro, ést~ permeabilidad local de las raíces espinales, pu~ 

de aumentar la predisposición para qae las les!onos tem-­

pranes ocurran en 6stos sitios. 

4) .- Hay un conccnso general qUe los síntomas de debilidad mu!. 

cular en el SGBS, resultan del bloqueo de los axones y no 

de la disminución de la conducción nerviosa. 
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PAPEL DE LA ZNFECCION EN EL SINDROME GUILLAIN BARRE 

En 1892 Osler(125), noto que en algunos pacientes, existía una 

asociacidn entre estados infecciosos febriles y el dcsarrollo­

posterior de par4lisis de las extremidades y diplej!a facial.­

Hoy sabemos que en la mayoría de los sujetos, los síntomas ne~ 

roldgicos aparecen despuds de un antecedente de infeccidn o de 

cirugía pravia; sin embargo, la naturaleza do esto sindrome y­

su agente causal permanecen desconocidos. 

Aunque el SGBS puede ser secundario a enfermedades de la ínfa~ 

cia, como la varicela, saramp!oh(132), la rubcola (126.127), -

dota condici6n, sin embargo, no os frecuento. Gracias a loo -­

avances actuales en laboratorio, oc ha demostrado que las in-­

feccioncs por hcrpcsvirus, juegan un papel import.intc un la p~ 

togcnia del SGDS, en donde los citomcga-ovirus y Ebstein Barr, 

son los m~s frecuentemente involucradon (100). 

Tanto en la iníccciOn rcopir.:ltoria o.::imo en la gnstrointcstinnl 

la 1dentificaci6n del a<JC!ntc CLJpcc!fico es incompleta. Se hnn­

aislndo virus del tipo ECUO, Coxsackic enpccialrnente Gerotipos 

A y D (113.114.124.131). ~n la mayor1a, ne obtuvieron de las -

heces y en pocos enfermos del LCR; aposar de ello, estos he--­

chos no proveen la certeza do nu relaci6n con la p.:i.to]Cni.a dcl­

SGBS. 

Entre los agentes no virales, se ha ligado al mycoplnsrna NoWll2. 
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niao con el desorrollo del SGDS (133.134), logrnndose mayor -­

evidencia de su participnci6n con los exámenes seroldgicos re~ 

lizados en estos tiltimos años. Stcel y col (129), reportaron -

los casos de 4 niños, quienes cursaban con infección por myco­

plasma y que desarrollaron SGBS, Desde entonces las investiga­

ciones sobre esta asociación, han identificado los anticuerpos 

existentes en el suero de los enfermos con mycoplasma. La ele­

vación de los valoree de lgM, fu6 el hecho sobresaliente en -­

estos estudios. 

Es insuficiente ln información acerca de la aoociación de in-­

facciones por Clamydia, Plnsrnodium y otros gGrmancs grom nega­

tivos. (124.120). 

La identificación de anticuerpos en el SGDS, ne ha hecho por -

medio do t6cnicns de inrnunofluorcoconcia indirecta. En 33 clc -

220 pacientes jóvenes, oin htntoria de enfermedad subyacente -

en quienes los s1ntomaa prodrómicoa más frecuentes fueron los­

de un leve refriado, se encontraron anticuerpos o6ricos .X.gM es 

pcc1ficos contra citomcgalovirus. (C!iVl. (109.110.111). 

En los pacientes con par~lisis severa y prolongada, los tttu-­

los de anticuerpos sdricos ne encontraron persistentc~nto el!::_ 

vadosr mientras una r~pidn dennpariciOn, cnractcrizO a los ca­

sos benignos. De manera oimilnr se han encontrado anticuorpos­

IgM cspec!ficos para Ebstein Darr Virus y Citomcgalo virus ---
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(108.109). Al momento, non los dos agentes m~s comunmentc rcl!!,_ 

cionados con la patogenia del SGBS. 

La primera descripción del SGBS .:isociaUo con (CMV), fu~ hccha­

por Klemala y col en 1967, (121.122). I'ostcriorrnento en 1971 en 

un estudio conjunto (123) , se reporto 9 casos de SGBS asocia-­

dos con infección por CMV y en 1973 el estudio serolOgico de 

los pacientes con SGBS (107.111), reveló t1tulos elevados de 

anticuerpos espoc1ficoe para CMV en 30\ de pacientes. En 1977-

Schmitz y col (135) , encentro que ol 10\ de los casos con SGDS 

se asociaron a infección activa por (CMV). 

Varias caracter1sticas clínicas de la infoccidn por citomcga-­

lovirus y su relación con el SGDS se desprenden do cstoo trabe._ 

joss 

1).::.. El espoctro de la enfermedad nntcccdicndo al cuadro ncu··­

roldgico, e~ amplio en los pacientes Citomcgalovirus pos!:_ 

tivos, variando desde infecciones asintomáticas {20\) a -

síntomas t1picos de infccci6n rospirntorin o gastrointes­

tinal. 

2).- La prcdilecciOn por SGBS/Citomegalovirus positivos, ocu-­

rre en pacientes menores de 30 años. 

3) .- Los pacientes con SGDS asocindo~ a infección por C'tv, tic 

nen ol mismo patr6n scrol6gico comun.'T!Cntc descrito en las 
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mononucleosis 1119). 

En casos en los que hay historia do cirugía previa al inicio -

del aindromo nour!tico, se presupone, que las transfusiones -­

sanqu!ncas o de sus componentes, en el pro, trana y postopora­

torio, podrían rcprosantar el veh!culo para la traomisi6n de -

posibles infecciones relacionadas con la patogenia de la enfE:?=:_ 

1nedad. 

PROl'EINAS ANTIGENICAS DE !Ji. MIELINA DEL SNP. 

Al inducir EAN en loa animo.le.a do expcrimcntaci6n, con la 1¡¡-­

yccci6n de preparados homogt!ncos de nervio pcrif(!rico do suio­

tos con SGBS, se dcmostrO lo. presencia de un .:igcntc con cap:1c!_ 

dad antigt!r1ica. es evidente que dos de los componf'ntos de li'l -

mielina clcl S~lP, poseen capacidad parn producir inflamaci6n y­

dcsmiclin1zaci6n del SNI'. Uno de (!'sto!J componcnt<)s .~s l.:i. P:.! 

(protcina 2) ( 136 .141), el negundo e:; un lír>ido d...: nominado ga­

lactocorobr6sido (136,141), constituyentrc t:into d-· \,1 ¡.:~elina­

dcl SNC como del SNP. La presencio. d:~ r_:;to<: antir¡cHos, pucclon­

provocar lo. formaci6n de nnticucrpos que ~crían los responsa-­

blco de la inflamaci6n y sUboccu-:-ntc d ':'.micliniz.,ciGn del ncr-

vio periférico. 

El SNP, contiene unn variedad de proteínas, lipidos y carboi:.i­

dratos, los que pueden actuar como agúntas inmun6gcnos y pro~ 
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car una respuesta inmune d tambi~n como antígenos, participan~ 

do en diversas reacciones inmunoldgicas. 

La mielina del SNP contiene 3 tipos do proteinns designadas co 

mo PO, Pl y P2, las cuales suman el 70\ de las protcinas de la 

mielina. La PO es la principal y mayor proteína do la mielina­

del SNP, muestra la característica de una glucoprotcinn y no -

estd presento en la mielina del SNC. Aunquo se ha sugerido ac­

tividad antigénica de ésta proteina, no hay evidencia convin-­

cente en tal sentido. Tiene un peso molecular de 28.000 y re-­

presenta del 45-65% de las protoinas del SNP. Actualmente se ~ 

ha determinado la secuencia de loa aminortcidos qua la constit~ 

yen. Los tipos de proteínas refcridaa como X y Y¡ rcprcscntan­

probablcmcnte productos de dcgradaci6n de la PO, 

La Pl, tiene un pcao molecular de 10.300, es similar, pero no­

id~ntica a la protcina bfisica (PD), de la mielina del SNC, la­

cudl tiene capacidad de producir El\E, Su estructura y secuen-­

cia de amírioficidos se ha determinado tanto en humanos como en­

nnimnles bovinos. 

Ln P2 ha demootrado ser el mayor componente antig~nico de la -

mielina del SNP(l36.138.141), como se demontr6 al inducir El\N­

en animales de e~pcrirr~ntaciOn, 

Esta propiedad antig6nica radica probablemente en sus compone!!. 

ten moleculnrcG y su especial dclincaciOn estructural, Aunque-
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la P2 es característica de la mielina del SNP, puede detectar­

se en el cord6n espinal. Su peso molecular es de 14.BOO. La 

composici6n y secuencia de los amino~cidos, caractor1sticas f~ 

sicas, rcactividnd inrnunoquimica, indican que es diferente de­

la Pl. su estructura so mantiene en PH extremos o en presencia 

de determinados agentes. La cantidad de P2 en la mielina del -

SNP, varia ampliamente en cada especie; existo también diferen, 

cia en el contenido de la P2 en los diferentes nervios de una­

misma cspccj e. 

La P2 ha sido identificada completamente en modelos bovinos.-­

Su actividad antigt!nica se localiza entre los péptidos 21 al -

1131 sin embargo, la secuencia exacta del sitio antig~nico no­

ha sido bién elucidado. Estos hallazgos son traspalados a la -

estructura de la P2 humana. 

Actualmente prueban scn~iblvs de radioinmuncicnsayo, son capa-­

ces de detenninnr, niveles de P2 y su titulación en el LCR pu~ 

den proporcionar información muy vnliona, acaren da ln mielina 

del sistema nervioso pcrif~rico lesionada. 

PAPEL DE LOS 1\NTICUERPOS Y COMPLEJOS INMUNES EH EL SGBS. 

El ac11mulo do evidencias hnata el momento, sugiero, la posibi­

lidad de un origen inmunitario del daño neuronal en ~ste dese~ 

den, (142.143) ¡ sin cmbnrgo, ln rclaciOn precisa entre la in--
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fecci6n, otros estados, que frecuentemente preceden al sindro­

me y la respuesta inmunol6gica, sea humoral o celular, que cau 

sa la desmielinizaciOn del nervio periférico, no ha sido com-­

pletamente definida. 

Los mecanismos para 1a inmunipatogénosis de las lesiones en el 

SGBS incluyen: 

1).- Anticuerpos (inmunidad celular), para un agente infeccio­

so, presente en el SNP. 

2) .- Autoanticuerpos para constituyentes del tejido del SNP. 

3) .- Oosmielinizaci6n debida a depósitos de complejos inmunes­

circulantes .:tnt:r:geno/anticuerpo, cu los vasos sangutncos­

dc nervios pci::if~ricos. 

Un gran n(irnero de padecimiento;;, a lo!i cuales se les asoci;;:i lll 

SGBS, incluyan ll las infecciones, vasculitin, cirug1a neopln-­

sias e hipersensibilidad a drogas, tienen ~orno denominador co­

ml1n a alguna altcraciOn en la rcnpucota inmunol6gica que oca-­

sionar1a el daño en la mielina del SHP. 

La similitud existente, entre los h.:illazgos del modelo experi­

mental de la EAN y el SGDS, son practicamentc indistinguibles­

entre a~ y consisten en la presencia de: 
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1) .- Inmunoblastos circulantes en la sangre, en ~~lect~n a la­

actividad de la enfermedad (149.150). 

2) .- Niveles elevados de inmunoglobulinas en el suero y LCR,-­

los que retornan a la normalidad, con la mejor!a cl!nica. 

3) .- P.resencia de autoanticucrpos para eritrocitos. 

4).- Complojos inumnos circulantes ant!geno/anticuerpo, para -

tejido nervioso perifOrico, (144.146.147.149). 

Estas evidencias colactivns favorecen la condición da una base 

inmunitaria para la dosmiolinizaciOn del SNP en el SGDS 1 poro­

no parmiton distinguir entre un doeórdcn nutoirunune y el daño­

neuronal, por respuesta inmunitaria a un nntigeno viral, prc-­

sont~ en el tejido nervioso. Dal andlisis de lan lesiona~ his­

tol0gicas1 no se puedo concluir, el :oocanisrno preciso por el -

cuál so i.nicin la dcomiclinizaciOn. 

PAPEL DE LOS ANTICUERPOS A,NTINI:URJ\LES EN EL SGBS, 

El concepto de que los anticuerpos para el SNP, pueden contri­

buir en la dosmiclinizacié5n 1 no es nuevo (148). Mcinick en ---

1963. fu6 el primero en demostrar la presencia do anticuerpos­

antineuralcs, en el suero de pacientes con SGBS. Eh eu estudio 

19 do 36 pacientes, se dcmootraron anticuerpos centra ant!gc-­

nos de cord6n espinal, por medio de reacciones de fijacié5n del 
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complemento; mientra~ que solo 6 de 9ll p.1cicntes con otros --­

trastornos neurol6<Jicon; 5 de 183 sujetos norma.len y 6 de ----

1.035 pacientes con otras entidades, tuvieron t!tulos de anti­

cuerpos comparativamente si111ilarc~;. 

Puede no resultar, oorprcndcntc encontrar anticuerpos antineu­

rales en los pacientes con pndccimicntos generalizados nsocia­

dos a estados inmunitarios '-lltcrados como por ejemplo Lupus -­

oritcrnatosos si.l;tt".lmir.o. Sin cmbilrflo, la presencia de anticuer­

pos antineuralcs en pacientes ccn otras neurorat!au (diabetes) 

aumentan la po!libilidad de que ~stos, representen una roapuos­

ta secundaria al daño nervioso, antes que un factor causal pr!_ 

maria. 

En la fase aguda de la enfermedad la titulaci6n de los nnti--­

cucrpos es considerablemente alta, la cual declina conforme a­

la evolución de la enfermedad. 

Tzé y col. utilizar6n la técnica de inmunofluoros~cncia indi-­

recta y encontraron que el nuera de 4 a 6 pacientes con SGBS,­

toñ!an la mielina del cord6n espinal y tejido nervioso perif6-

rico. La actividad do los anticuerpos antimiclina fu~ asociada 

con elevaci6n de las IqG, IgM e Iqh; las cuales declinaron con 

la mojor!a cl!nica de los pacientes. 

Usando la tdcnica de consumo de antiglobulinas, se encontró --

- 33 -



las IgG s6ricas antinorvia periférico, estaban elevadas en la­

fase aguda del padecimiento. (150). Laa biopsias de nervio su­

ral do pacientes con SGBS ha demostrada la presencia de IgM d:_ 

positadae en el espacio subperincurial y cndoncurium. 

El hecho de que oxiatc transferencia pasiva en la dcsmicliniz~ 

cidn primaria en animales normales, con la inyecci6n de suero­

do la EAN y la mojor!a drarn4tica observada en algunos pacicn-­

tes on quienes so practic6 plasmaf6rosis, sugieren la posibil.!_ 

dad, de que ciertos factores hUilloralea participan en la dcsmi=. 

linizaci6n del SNP. 

Para establecer que el trastorno tiene una base autoirununo se­

cundaria a anticuerpos circulantes, se debe reunir los siguie!!._ 

tes criterios: 

1).- Los anticuerpos deben estar presentes en el suero, en al­

gOn estadio de la cnfcnncdad1 pero el título, no nccasa-­

riamento estará en relación con la activid<id de la enfer­

medad. 

2).- Los anticuerpos pueden estar prcncntcn en los grupos con­

troles, pero en titulaciones comparntivamente mti.s bnjo~. 

3).- Los anticuerpoG, deben dc.moGtr.:>.rsc en el órgano afoctado­

cn algan momento do la enfermedad. 
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4) .- Los nnticucrpos deben tener organo/cspocificidad. 

5). - La enfcrmadad debe nor tran!Ofariblc con anticuerpos; ya-­

sea in vivo. in vitro o en .1rnbas. 

6). - El o los anti genes deben ser succptiblcs de idcntifica--­

ci6n. 

7).- La inmuniznci6n de los animales de cxpcrimentaci6n debcn­

rcproducir un cuadro clínico patológico, similar, con an­

ticuerpos detectables en suero y órgano afectado. 

8).- Debo habar mejoría clínica, secundaria al empleo de plas­

maf~rcsis, asteroides o inmunosuprcsorcs. 

No obstnntc, en el SGBS, los siguientes criterios se han reun!. 

do en favor do ln ctiologtn inmunol6gíca. 

1) .- Los anticuerpos sl!ricos para SNC y SNP, est11n presentes -

on la mayoría de puciontcs, los cu.ileri han i::ido identifi­

cados por una variedad de t6cnicas ucrol6gicns, entre las 

cuales se incluye la fijación por complemento, inmunofl.uE!_ 

rcGcencin.y consumo de ant.iglobulina?:J. Los anticuerpos e~ 

ttln generalnnntc presentes en la fase agudo. de la enfcrrn~ 

dad. NO existe rolaci6n entre el t!tulo d~ anticuerpos y­

ln actividad de la enfermedad. Ln IgG y In I9t1 parecen 

ser las rospon2c.ibl~s ele la dcs:niclinizaciOn. 



2). - I?ocos controles normales y otras enfnrmt:'rlodas naurol6g1-­

cas, tienen anticuerpos ~~ricos antincurulcs. 

3) .- :IgM e IgG ae! como dep6sitos de complemento, ac cncuen--­

tran en biopsias de nervios periféricos de pacientes con­

SGBS. 

4) ,- Los anticuerpos parecen sor cnpoc!f.icos para tejido ncr-­

vioso. 

5).- La desmiel1ni:nci6n primaria puede ecr producida in vitro 

con losiones similareB a aquellas vistas in vivo. 

6),- 21 o los. nnt.!gonos responsablou del SGDS, son desconoci-­

dos. 

7).- La deemielini~aci~n del norvio periférica, puedo reprodu­

cirse experimontalmonte por trnnnfcrcncia pasiv~. 

8) .- Estudios preliminares, sugieren que la plasmaférc5iz y a!_ 

tBs dosis do ostcroidca, puodcn mejorar nlgunon casos 

agudos de SGB5 y polincuropatias cr6nicas rccidivant~. 

Hay por lo tanto cvidcnciao directas como indircctno que son~~ 

tienen la hipótesis de que. el SGDS, es un padecimiento media­

do por una reacci6n inmunol6qica. 
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PAPEL DE LOS COMPLEJOS rNMUNtn. 

Los complejos circulantes antigcno/anticucrpo, pueden dcposi-­

tarse en las paredes de los vason y causar daño tisular (146) . 

El tamaño y peso molecular de los complejos circulantes, depe­

dcn del tipo de anticuerpo, tnnuño del antígeno, valencia del­

ant1gcno/anticucrpo y su absoluta o relativa concnntraci6n. 

La capacidad para ser identificados en el ~ucro depende de sus 

caracteristicas físicas, biológicas y ultimamcntc de su pato-­

genicidad y afinidad por ciertos tejidos. En l~ actualidad, -­

una gran variedad de mdtodos se han desarrollado para detectar 

complejos inmunes circulantes, pero ninguno ha demostrado sor­

ideal en términos de especificidad y sensibilidad. 

La pos:Lbilidad de que los corr.plcjos inmunes circulantes cst6n­

presentos en el nuera do enfcrrr.on con SGBS, fue referido por -

OOwling y col (140.150), quienes al an.:iliz.:ir ol nuera de suje­

tos controles y enfermen con SGOS por ultracontrifugación ana­

lítica, encontraron materiales de scdirncntaciOn intermedia on­

el 40% de p.:icicntes con SGDS, pero no en los sueros controles. 

Tamb16n se encontró crioglobulina~ en el suero de varios enfe~ 

rnos. En base a 6stos hallazgos 5C suguiorc que los complejos -

inmunes circulantes, antígeno/anticuerpo, pueden tener partic!_ 

paci6n importante en la lesión del r.crv10 pcrif~rico. 
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CARACTERISTICJ\S IHMUNOI.OGICl\S DE LA BIOPSIA DEL NERVIO SURAL. 

Se ha demostrado que en c1 curso dol SBGS, so activan comple-­

jos mecanismos inmunolOgicos (152.154}. Lil reacción do adhere!!. 

cia inmune entre microorganismos tratados con anticuerpos, co!!!_ 

plcmento y eritrocitos humanos, indicaron que las c6lulas de -

los mam!fcros poseen receptores pilra los componentes activados 

dol complemento. Posteriormente se dcmostr6 que el receptor p~ 

ra el tercer componente del complemento (C3b), tiene una am-:..­

plin di!Jtribución en los tejido!!. 

Los receptores pa.ra la fr~cciOn Fe do las inmunoglobulinas se­

raconocieron en 1968, originalmente, en monocito~ y macrOfagos. 

Recientes obaorvacionos han identificado on distintos tcjidos­

y Organos. 

La aparici6n de un patrón difuso en las c6lulaa del faac!culo­

ncrvioao, identificado por t~cnica de inmunoíluoreacencia indi 

recta, indica que los receptores para la fracción C3b del com­

plemento csttl. localizada a lo largo de la fibra nerviosa. Sin­

cmbargo en varios casos cr6nicos de SGDS, las biopsias mostra­

ron diominuei6n de lninmunoflu~c3cencia 1 revelando r.:cnor acti­

vidad de Clstos receptores 1 en 6sto~; casos se dcmostr6 dcpOsi-­

tos de complemC?nto en la fibra nerviosa. (157). 

Hay cvidcnciaa de que tanto la forma aguda o erdnicn del SGDS, 

aon variantes de una misma reaccidn irununol6gica. (156} en los 
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cuales la destrucci6n de la mielinna del nervio periférico --­

ocurre en presencia do un infiltrado de cOlulao mononuclearcs. 

El infiltrado celular id"entificado en la mayor!a de biopsias,­

consiste en linfocitos y macrófagos principalmente. 

El examen histoqu1mico del material de las biopsias del nervio 

sural, muestra elevados niveles de proteinas y fosfataeas ~ci­

das, las cuales parecen ser las responsables de la activaci6n­

lisosomal dentro de los macr6fagos. 
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TRATAMIENTO DEL SINDROME GUILLAIN BARRE: STROHL 

Debido al desconocimiento de la causa ctiol6gica de dsta cnfeE_ 

medad y a la recuperacidn favorable, observada en la gran may~ 

rla de los pacientes afectados por este síndrome; han apareci­

do variados esquemas tcrapefiticos. 

Landry en sus memorias publicadas en 1859, refiere haber trat!_ 

do a varios de los pacientes con quinina, a otros con inhala-­

cianea de cloroformo y opio, refiriendo mcjorla en varios de -

ellos¡ mientras que dos que recibieron estirnula9iones eléctri­

cas, fallecieron. 

Guillaln en 19 36, al considerar que el factor causal c.ra un -­

Virus neurótropo, prescribía a varios pacientes antis~pticas -

particularmente salicilatos de sodio, methenarnina y preparados 

de plata; en tanto que otros pacientes recibieron baños de ca­

lor y electroterapia, oin obtener resultadas favorables. 

En la actualidad, a pesar de los avances logrados, en el cono­

cimiento de la etiopatogcnia del SGBS, en la cu~l un agente Vl 
ral, una reacci6n inflamatoria y/o una reacci6 ;inmunitaria 

aberrante. participarlan en la desmiclinización del nervio pc­

rif~rico, no se ha logrado establecer el tratamiento m6dico do 

olecci6n. Sin embargo, los catcroidos, la plnsmaf~rosis y en -

menor proporci6n los agentes irununosupresoros han sida propue!!_ 
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to corro recursos tcrapedticos dtilcs en el SGBS, 

Debido a las complicaciones inherentes n la evoluciOn del pad~ 

cimiento, el cuidado y manejo del enfermo es multidisciplina-­

rio, en donde el neur6logo_. el hemat6logo, el. psiquiatra, el -

nutricionista, fisioterapeuta y tanto el médico como la enfer­

mera intensivista, juegan un papel importante. 

ESTEROIDES. -

Desde la introaucciOn de los corticoestoroidcs y de la hormona 

adenocorticotrOpica (1\CTll) , en la dl!cada de loe SO, como agen­

tes inmunorcguladores, han aparecido innumerables trnbajoo ex­

perirne:ntales y ensayos cltnicos, que pretenden elucidar los -­

efectos celulares de é!ltos agentes en la rcnpuesta inmunológi­

ca en el SGDS. 

Shy y Me Eachcrn(l51), reporturon la ausencia de rcspucuta en­

los p:icicntes con SGDS, tratndos con cortisona y J\CTll. Stilman 

y Ganong, reportaron rncjorta y cvoluci6n favorable de los pa-­

cientes con SGDS, tratados con cstcroidcs. 

Plum en 1953, al resumir los resultados obtenidos, en los pri­

rraros años del uso de cstcroidcs en el SGDS* describió a la -­

respuesta como ocasional, impredecible y probablemente coinci­

dental. 
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Cuatro años despu~s, Jac~son y Miller ancontraron que 19 de 

66 pacientes con SODS, se recuperaron zruts rapidamente y por 

en de disminuyd la mortalidad del grupo estudiado. Estos ha-­

llazgoa se corroboraron mas tarde en la revisión de pacientes 

tratados con cortisona y l't.CT!t en el lapso de 195 7 a 1960, 

Durante 19601 la segunda d~cadn del empleo de los csteroidcs­

la conclusión mayoritaria es que los ostcroiden, detienen el­

progreso de la enfermedad y ~joran la rccuperac!On de éstos­

ertfermos -

Frick y col, oncontrnron qua 37 pncientcs tratados con Jo-·~-

50 mg de prcdnisolona, rr.cjoraron m~~ rapidamcntc que 29 pa~-­

cientes no tratados con csteroidcs; sin embargo, roprotaron -

un promedio da astnncia hospitnlaria rnnyor, en ol primor gru­

po, al parecer por complicacionca prcGontadas en el curso de­

la enfcr100dad. 

La tercera d~cadn_dc los entcroidcs (1970-80), fu6 mucho m~s­

es~ptica qoo laG anteriores, Un cntudio controlado en Bir--­

minghan, !Inglaterra), demostró qUO ln rocuperaciOn de 7 en-­

formas con cuadro levo, tratados con cstoroidos, la rccupera­

ci6n fue significativamente rntts larga {22:!:_14} semanas) , que -

en el grupo no tratado. En el mismo estudio, 16 pacientes con 

cuadro cl!niCo severo, tratn<loG con cstoroides, el tiempo do­

cvoluci6n do la enfermedad fue tnmbi~n mds prolongado (21:!:_11-
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semanas) que el grupo control (15:!:,5). (152), 

Recientemente en un estudio realizado en la india, se report6 

no existir diferencia entre los 256 pacientes tratados con -­

prednisona y 46 pacientes del grupo control. Tampoco se refi­

rió modificacidn en el promedio de estancia ni en la calidad­

de recuperac16n, 

Los estudios realizados por Saxon y col en 1977. (153), cvi-­

dencinron que con las dosis farmacol6gicas de mctilprcdniso 

lona, se produce linfopcnia, disminución de la actividad de 

los linfocitos supresores, disminución importante en la pro-­

ducci6n de I9G. Aunque existen varias hip6tcsis sobre el mac!!_ 

nismc bioquímico de la acci6n de loa eotcroides, sobre los -­

linfocitos T, por ejemplo, linfólisis, inhibici6n do la stn-­

tes!a do DNA, rediotribuci~n de otros compartimentos corpora­

les, competencia con roccptoreo f:i1111lnrcs; ni.ngunu de clli1n -

hn sido suficientemente derr.ootrada, 

En t6rminos generales, existen pocog estudian clfnicos contr~ 

lados, de pacientes con SGOS, tratados en la fn~e aguda, con­

cort1coestcro1dcs, Swich y HcQuillen en 1976 (154), reporta-­

ron acortamiento en ln recuperación en pacientes tratados con 

dosis altas de rrctilprcdnisolona, no encontraran rnodificaci6n 

de la severidad inicial de la enfermedad ni disminuci6n en el 

tiempo de pcrmanecia. hospitalaria. En tanto que en l9B1, 
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ffughcs y col, cuastiona.n la ut..ilid..i.d do los co1:ticoidcs -c.n e! 

SGSS y afirman que exista mayor n11rnero do casos recidivantes, 

en el grupo tratado eon cstcroidcs. 

Andereon en 1982, en un estudio cl!nico de 60 pacientes, tra­

tados con ACTH y prednisona, rcport6 mejoría no significativa 

estadistican:cntc, en rolaci6n a la calidad de rccup(!ración en 

comparac10n t:on el grupo control. En 1983, C01baii.as y col, en.­

un estudio da 20 pa.cicntos con SGBS, rcaliO'!<ldo en K~xicc; rc­

portd efecto favorable en los pacientes ü quienes adntinistró.­

rnegadosia de J!V:!t~lprcdnisolona, en rclnci6n especialmente a -

la calidad de recuperación. 

Por lo expuesto anteriormente y pcae n lon numerosos estudios 

cl1nicos n'!portndos, podemos asequt·<.1.r qu\él nún a la presente -

fecha, la utilidad de los estcroides en al tratamiento del -­

SGDS, permanece controV\'.!rtido. 

l"'Ll\.SMAfERESIS. 

La evidencia de un mocanismo inmunológico, mediado por res---­

puesta celular o humoral, autoanticucrpos contra la P2; pre-­

s~ncia da complt!jos iru:qunos circulantes antigcno/anticuerpo,­

y f~ctoraa mialino tóxico~ en suero, como c~usa de la lcaión­

neuronal; confieren las bancs racio~lrncnta s6lidas, para con­

siderar atil ln plasmaf6rcsis en el trat~micnto de cato sin-­

dromo. 
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Desde época del rcnacirncinto, existió la creencia, do que nlg~ 

nas enfermedades pod!an mejorar al re11lizar sangr1as al enfeE_ 

mo. Sin embargo, este procedimiento oc limitó debido a los -­

riesgos que implicaba su procedimiento. Hay evidcnci.:is de que 

Luis XIII y Georgc Washington, murieron n consecuencia de 

ella. 

La separación selectiva del plasm.:t (Plasmaferesis), ful3 llcv!!._ 

da n cabo por primera vez a principios de siglo por Flcig y -

Abel (155), pero por lau dificultades técnicas para llevarla­

'a cabo, hubo mucho desaliento. En 1960 Schwab y Fahcy. (155)­

rcportaron el incuestionable beneficio de la plaamafcrcsis en 

los enfermos de macroglobUlincmia de Waldcstrong y aindromc -

de hipervicosida<l, por lo que llcgd a constituir parte de ln­

terapia regular de estos padecimientos. 

El avance tecnolOgico en los Oltimos añon, li.:1 facilitado o~-­

to procedimiento con el advenimiento de lao m5quinas scpara-­

dorao de las calulns plasmáticas; el mecanismo de scparaci6n­

celular sa realiza por ccntrifugaciOn automática, la cu~l o~ 

ra por principio de flujo continao o diooontinuo. Durante la­

centrifugnci6n de flujo continuo, la sangre es cxtraida cont~ 

nuamcntc de paciente y separada en sus componentes y devuolta 

despues de separar uno O m~o de ellos. Con el flujo disconti­

nuo, pequeños volfim<:.>ne!l de sangre (215 ce 375 ce), son proce­

sadas secuencialmente y retornadas al paciente, 
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Más recientemente, la inclusión de filtros de membrana, pirm! 

te separar el plasma de toda la sangre, durante la perfusi0n­

extracorp6rea, 

con el material, equipo disponible y las bases táoricas ra--­

cionales, la plasmaferesis, puede ser de valiosa ayuda en los 

pacientes que tienen una respuesta inadecuada al tratamionto­

convencional, Ln situacidn sin embargo debe afrontarse no so­

lamente. desdo el. punto de vista cl1nico sino también econ6mi-

co. 

La primera aplicacidn de la plnsmaférosis en el SGBS fu6 re-­

portada en 1978, con resultados aparentemente bcneficiosos--­

(156). 

En 1979, Fowlcr y col (157), reportaron buenos resultados cn­

los pacientes con SGBS, tratados con plaOJl\.:1.fÓresis. PosterioE. 

mente Mendell y asee, reportaron utilidad de la plasmaf6resis 

aunque 6sta no fuG cstadisticamcntc significativa. 

Grenwood y ltughcs, en un estudio controlado, rnulticGntrico -­

realizado en Xnglatcrra en 1984, reportaron la util~dad del -

procedimiento en 30 pacientes con SGBS en fase aguda, pero -­

sin oigni.ficado cstad1atico. (158). 

En el mismo año, otro cntudio rnulticcntrico, reali~ndo en --­

Suecia, rcport6 rcsultadou beneficiosos en 30 pacientes, que-
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fueron estad!sticamcnt.c significativos; tanto C?ll la recupera­

ci6n de la enfermedad a los 2 y 6 ~ses de evoluci6n, como en 

la relaci6n costo/beneficio. (159). 

Por Gltimo, en el estudio rnultic~ntrico ~s grande realizaQo­

h3sta la fecha, con la participación de 21 centros hospitala­

rios de la EUA. en 1985, en el cual se compar6 la utilidad de 

la plasmafcrcsiG con el tratamiento convencional, rcport6 una 

dfierencia favorable, cstad!oticamcntc significativa en los 

pacientes tratados con plasmafdreais, en rclaci6n al tiempo 

de mejor!a clínica, el nivel de recuperaci6n segGn la escala­

de graduación funcional. El grupo del estudio reportó particu 

larnentc efectiva en los pacienten que recibieron este trata­

miento dentro de los primeros 7 d!as do cvoluci6n del sindro­

me. 

COMPLICACIONES • 

Prevalece el criterio dC? que la plasmafl!rcsis es w1 proccdi-­

miento seguro y benigno. Sin embargo, hay algunas complicaci~ 

nes en este tipo de tratamiento y que cstj,n principalmente r!::_ 

lacionadas con el reemplazo de los líquidos a administrarse.­

(155). 

Se puede presentar en algunos p<icicntes, una rczpucsta vaso-­

vaga!, con la consigUicntlc hipotennión arterial, aunque se d~ 

be tenor cuidado que ~sta no sea debida a una hipovolomia veE 
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dadera. 

Los pacientes con enfermedad hep~tica son particularmente su­

coptibles a presentar toxicidad por citratos. Aquellos pacie!!. 

tes con anormalidades olectrol!ticas, encambio pouden dcsarr~ 

llar arritmias cardíacas. 

Se menciona, complicaciones relacionadas con estados infocci2_ 

sos intorcurrentos (hepatitis, infocci6n de la línea venosa -

1 etc) y roonos frocuentcmc.ntc reacciones anafil.1cticao, partic!!_ 

larmcnte cuando so usa plasma o componentes sanguíneos. 

INMUNOSUPRESOnES EN EL TMTMUENTO DEL SGDS. 

Ultimamontc han aparecido reportes anacd6ticos del empleo dc­

altas dosis de esteroidcs y drogas inmunosuprcsoras en el tr~ 

tamicnto de este sindro:rc. · 

La azathioprina ne ha administrado a pequeñas serie~ de pa--­

cientes can SGDS, Hay el reporto do dos pacientes en SGflS, -­

quiencr. so recuperaron despu~s de la administración do coto -

n-c.dicall'IC!nto, el cu~l s~ administro de las 2 semanas.de inicio 

do la enfermedad~ al igual que otros 2 casos de polineuropa-­

t!a idioplStica. 

Palmer reporto, respuesta favorable en do~ pacientes tratados 
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con 6 ~·!ercapt.opur.:..na y azatbiprin.".I (162}. Rosson i. Vastola,­

rcportaron respuesta aparcntc~cntc favorable en 15 pacicntes­

en fase aguda de la enfermedad, a q'.liC!"les ad::"inistra:-on altas 

dosis de ciclofosfamidci: sin cmbarlJO en el orupa de estudio -

tuvieron 3 fallecidos y 4 pacientes con recidivas. 

La limitada inf.orm.uci6n 'l' reportes oue S(.' tienen al Moncnto -

en relación al empleo de inI"lunosprcsoros ~;. el Sr.~s. imposi­

bilitan el establecer la utilidad y el valor de estas drogas­

en el tr.-:i.tarnionto del sc;ns, 

TRAT/l.MII:NTO DI: T,A5 COMPLICACION;;';S E:-1 ::L 5~35, 

La falla respiratoria es la complicación ~Ss frecuente del 

sr;ns (5.19. 59 .160), 10-23\ de los pacic:1tcs requior~n de ven­

tilación mecSnica y en la misma proporción traqucoston1a, la 

incido~cia de mortalidad es del 2.~ a 5,6\. 

Se recomienda por tanto, monitorizar c·~idac!C'!Snncntc la venti­

lación, especialmente en la fase aguda de la cn{crMcdad, en -

la cual la intubación cndotraquaal y la as~stcncia vcntil~to­

ria mecánica dcbcr:i instituirse, tan pror.to se detecten anor­

malidades en las mediciones de la c¡:¡p,,cidad vi':al. fuerzan -­

inspiratoria/espiratorias y de los gases sanqu1ncos arteria-­

les, 

Si la ventilación mecánica va a requerirse por más de dos se-
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manas, se deb~rfi entonces realizar la trnqueoatom1a, de prcf~ 

rencia en quir6fanos y bajo condiciones de asepsia, para evi-

tar complicaciones inherentes a este procedimiento, Graccy -

(69), en una rcvi:lióndc 79 p.:i.cientcs con SGBS, en un periodo 

de 6 años report6, qua 2l. da ellos rC!quirieron monito~co car­

diorcspiratorio, debido a que desarrollaron insuficiencia re~ 

~iratoria aguda, Ll ttempa promedio da cstáncia en la UCI -­

::ue de 20-141 d1as (e2±20), Todos los pacientes requirieron-

de sonda nasatraqucal y tuvieran asistencia ventilatoria de 

mecánica, La cánula se mantuvo da 1 a 17 d1a~, posterior a -

lo cual se les realizó traqucostom1a, el promedio de duración 

de la traqucastom:!a fue de 10 a 104 d1aa (so:!:27). El ticmpo­

promedio de la vcntilaci6n mecánica fué de 6 a 93 dino (37±29) 

con ventiladores de volumen. a pacientes requirieron PEEP -­

(2.5 .:i. 7,5 cm de 1120). Los critorios utilizadoo para retirar 

el apoyo vcntilatorio fueron capacidad vital de 1.6 t 0,4 lta; 

la presión inspiratoria mé1xim.:i. - 48 ± 21 cm de 1120: la pt·e-­

siOn expira toria m.'1xima de + 4 2 ± 33 cm de 1120, pll de. 7. 35 1 -

pC02 (45 torr.) 

En otrno series (163), encontraron que el 25~ de pacientes -

con SGDS, rcquricron de asistencia ventilatoria mecti.nica. 11.2_ 

wer en cambio en un 80%. (164). 

Me Cleavc y col (165), reportaron qu ol aumento da tie1npo en 

ln asistencia ventilatorin estuvo en relnci6n con la edad. -
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En aquellos menores de 46 años el promedio fu6 de 20 ± 5 d!as 

mientras que el grupo de mayor edad, el tiempo requerido fu6 

de 56 t 20 d!as. 

La mayorta de lils cornplic.1r.iones que presentan eatos pacien-­

tcs en relaci6n a la vcntilaci6n, son debidas a la intubaci6n 

prolongada; de entro ellas la cntcnonis traqueal consecutiva­

ª la presencia de la c6nula endotraqucal; hemorragia de la m~ 

cosa traqueal, la formaci6n de f!otula tr~quco-cut~nca y fre­

cuentmcntc obstrucci6n du la v!a a6rca. 

Espacial atcnci6n merecen lo!J proccnos infecciosos broncopul­

monaren qua a menudo complican la evolución de los paciontcs­

con SGDS, Uecidiendo ol ümplco de una adecuada antib!otcrp!a, 

solo si el proceso infecciono pulmonar es evidente. 

La atelectasias lobaren o de segmentos pulmonares requieren -

frecuentemente de broncoscopt.:i.s y fioiot.crapiü dol torax en 

formo. continua. 

La auncncia de movilidad por var1ao semanas, el reposo prole~ 

gado y otros factores aumentan el riesgo de fen6mcnoo trornbo­

emb611cos, especialm~nte a nivel del territorio pulmonar. R~ 

man y col (166), reportaron una alta incidencia de embolismo­

pulmonar en 30 pacientes con SG3S. En base de esta~ observa­

ciones ~· reportes, se recomienda la administración temprana-
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de hep~rina en dosis profila4cticas S.OOOUn se c/l~ ha. 

l\unquo el dolor es cnractcr1sticQ. comtin en los pacientes con -

SGBS, puede qua ~stc no ceda a la administraci6n de analgési-­

con comunas, requiriendo en varios casos del empleo de• deriva­

dos morf!nicos y de acci6n central. 

La sedación durante el d!a y la adminiUtraci6n de hipn6ticos­

cn la noche so vuelvo necesaria, para vencer la ansiedad y es­

tados depresivos, asociados frecuentemente a la evoluci6n de -

liste síndrome y a la prolongada pcrm.:incncia en ~as Udidades de 

cuidados intensivos. 

Un adecuado aporte cal6rico/protcico es necesario desde las -­

fases temprana":; do l<t cnferracclad, particul.:irmcntc si el estado 

catabólico so v6 incrementado por infcccipncs intercurrcntes. 

La sonda de Lev1n (SNG), debe colacarno para ancgurar una ade­

cuada ingesta nutricionill: la cual {S:iG), nt:... rotirarti tan pro!! 

to loo mO.sculo:; far:i:ngeos sean suficient.cmcnto fucrten para -­

evitar la aspirüción bronquial. 

De entre las complicacionc ~ c11rdiovasculares; lns .:arr.ítmian 

son las m:ís frecuentes, posiblemente· debidas a disfunciones au 

tonOmicas del sistema sirnp~tico y p~rar.irnp~tico. Reportes 

bien documentados, dan evidencia de fibrilación venticular co­

rno causa de muerte en algunos pncicntes (167). 
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La taquicardia sinusal y la enfermedad del ~cno coronario son 

frecuentes en la mayor1a de pacientes con alteraciones d.:!l -

ritmo. Se ha propuesto que la variaci6n de intervalos R - R 

en el ECG, como dato de valor para predecir tcmpranamcr.tc las 

anormalidades vagalcs on el SGDS. (167). 

La hip::inatremin es una bi.l:n reconocida complicaci6n del SGBS, 

probablemente debida a lu secrcsi6n inapropiada do la horn'O­

na antidiur~tica, causada por di!;turbio en al conducción ner­

viosa da los receptores de valumen¡ la cual raponde favorabl~ 

monte a la rentricción do voluroon. 
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CONCLUSIONES 

• Aunque el curso y el prondstico del sindrome Guilla:tn Barré -

Strohl, es bueno; existe un buen ntlmero da·pacientes en quie-­

nes ;ésta premisa no se cumple. Por asta razón pcrsistu la n=. 

ccsidnd por encontrar un tratamiento efectivo, que reduzca la 

morbi-mortalidad, disminuya nl ndximo las secuelas funciona-­

les y acorto al período do rccupcrnci6n. 

Evidentemente, que prescindiendo de la contribución que tan­

to el empleo de catcroidea plasmaf~rcsia drogas inmunosuprc­

soras han aportado en el tratamiento de ~ste..:cnigmdtico dese~ 

den neurol6gico, los cuidados m6dicoa intensivos y de cnfcrm~ 

r:ta, son por el momento la base del manejo tcrnpcQtico en los 

pac±entcs con SGDS. 
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•r l'l. B L A Nº 1 

ESTADOS ASOCIADOS COH EL SINDROME GUILLAIN BARRE STROHL 

REVISION DE LA LITERATURA DE 1949 a 1966. 

:Infeccione e 

FenOmenos alórgicos 

Disturbios metab6licos 

Agentes tóxicos 

Ncoplasiao 

Misccldncos (traumáticos y vasculares) 

Vacuna contra la influenza 

Sin relaciOn a estado infeccioso previo 

6 enfermedad subyacente 

638 casos 

150 casos 

96 casos 

14 casos 

35 caoos 

92 caaos 

1 caso 

365 casos. 

Leneman y col • 
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APENO ICE Nº l 

I.- CARACTERISTICAS NECESARIAS PARA EL DIAGNOSTICO 

a.- Debilidad motora progresiva de rn~s de una cxtrcmidadJ -

paresia, ataxia o parálisis total de los músculos de --

las extremidados. Parálisis bulbar, facial y oftalmo-­

plej!a externa. 

b.- Arreflexia. ( regla universal 

/ 
c.- Progresión rápida de los signos y o!ntomas hasta la 4a. 

semana. El SO\ alcanza el nadir a las 2 semanas 1 80\ -

a las 3 semanas y m.1.s dol 90\ n la 4a somnna. 

d.- Simetrta relativa. Ocasionalmente es absoluta. 

o.- Singas y s1ntomas sensoriales laven. 

f.- Nervios craneales involucrados. La par5lisio facial -­

ocurre en el 50% de los casos y frecuentemente es hila­

. toral. El glosofartngco y el motor ocular º"terno en -

el 20\. 

g.- Evoluci6n generalmente benigna. Dospuds de la 2 a 4 ª2. 

manas se inicia ln rccuperaci6n la cu41 en algunos ca--
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sos puede prolongarse por varios meses. 

h.- Disfunción auton6mica caracterizada por taquiarritmino, 

hipotensiOn pontural y s!ntomas vasom::1tores. 

1.- Ausencia de fiebre durante ol desarrollo de los s!ntomas­

neurolOgicos. 

Vf\RIANTES. 

a.- Fiebre durante la presentbciOn del cuadro neur!tico. 

b.- Oismimlc.i6n severa d~ la sensibilidad. 

c.- Progrcs16n de los s!ntomas dospuds de la-4a semana. 

d.- Rocupcrac16n lenta con mayor componente residual. 

e.- Función de csf!ntores conservada. Puede cursar con pare­

sia vesical y del esf!ntcr anal, 

f.- SNC involucrado. Su participación es controvertida, Cua~ 

do es do orígen cercbclar se presenta ataxia, 

II.- JIALLAZCOS EN EL LCR, 

a.- Aumento de las protcinns en LCR dcspu6s do la la semana, 

- 57 -



b.- necuanto celular con tnenos de 10 monocucleares por mm3 • 

VARIANTES 

a.- No hay aumento de las protcinas en LCR en l a 10 ~emanas. 

b.- Cuenta celular con 11 a 50 mononucleares por mm3 • 

III.- CARAC'l'ERISTICAS ELECTRODIAGHOSTICAS 

a.- El 00% tiene bloquao o disminucidn de la conduccidn nervi~ 

••• 

b.- Iiaten::ia diota.l aumentada 

IV.- CARACTERISTICAS CLINICAS DE DUDOSO DIAGNOSTICO 

a.- Marcada y persistante asimetrta 

b.- Persistente disfuncidn vcsic~l. 

c.- Mds de 50 mononucleares (lcuc/rnm3) 

d.- Presencia da plimorfonuclcares (leucocitos en LCR. 

c.- Sensibilidad alterada. 
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V.- CARACTERISTICAS QUE EXCLUYEN EL DIAGNOSTICO 

a.- Antecedente de contacto frecuento con solvcntoa vol4tiles 

(hexacarbona) • 

b.- Anormalidad:?s en el metabolismo de las porfirinaa. 

c.- Infocci~n diftérica raci~nto. 

d,- Evidencia clinicn de intoxicaci6n. 

Asbury A kl Ann Ncurol 9 {suppl) 

1901. 
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