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SINDROME GUILLAIN BARRE STROHL

INTRODUCCION

MSPECTOS EPIDEMIOLOGICOS.

E; sindrome Guillatin Barré Strohl, es una antidad clinica --
bien raconocida, de caricter endémico. Su ctiologfa permane-
ce adn desconocida y se caractsriza por una svolusién subagu-
da, con pardlisis relativamente simétrica de la neurona moto-

ra inferior.

Este sindrome fuff inicialmente descrito por Landry eon 1859 (1}
¥ posteriprmanto elucidade en 1516 por Guillain, Barvr8 y ~-=
Strohl (2)Y. hungue el diagntstico de cagos tipicos, os rela-
tivamente fdcil, los critoerios para delimitar debidamente &a-

ta enfermedad han permanecido controversiales,

Sa ha reportado una incidencia anual de 0.8 - 1.9 x 100.000 -
habitantes, de los cuales 10 ~ 23% reguileren ventilacién mecd
nica, 7-22% presentan alteraclones regiduales, 3-10% sufren ~

recaidas v 2-3% fallecen (3.4.5.6.19).

Higtopatoldgicamente el SGBS se caracteriza por infiltraciGa-

linfocftica y desmielinizacién segmaentaria del nervio pecifé-—



rico. WVarios investigadores han propuesto una relacifn —--—
caugal con una infeccidn viral primaria. Sin embarge la hi-
pStesis gque actualmente prevalece es la gue postula que este
sindrome se debe a una reaccién inmunolfgica aberrante, oca-
sionada por la exposicién reciente a un agente ex&-eno (6.7),
gun es8 capaz de alkterar a las raices y a los nervios perifé-

ricos.

Un modelo experimental que sustenta fsta teorfa, es la Neuri
tis Experimental alérgica (EAN) (60.61.62), So ha descrito-
también la relacifn del SGBS con la vacuna contra la influen
za,.. sin embargeo, en un estudio de casos y controles realizs
dos en poblacioncs definildas, por el Comité de Vigilancia =--
dal SGBS del Centro de Control de enfermedades de los EUA, -
(ccp) , reveld un riesgo estadfsticamente no significativo, -

(9.10.1%) .

Leneman (12), despufs de revisar la literatura desde 1949 a
1966 recopild una extensa lista de enfermedades con las cua-

les al 5GBS estuvo ascciado, (Tabla No. 1}.

Estudios posteriores demostraron que el virus de la influen-
za tieno poco valor en la patogénesis del SGBS; ésto fue co
rroborado durante las cpidemias de influcza A2, cen el lapso-
de 1960-61 y de influenza B en 1962, en las cuales la inci-

dencia del SGBS no ful mayor que el nlmero de casos oturri--



dos en 195% cuando la incidencia de ipflucenza fué comparati-

vamente menoyr,

Algunos factores ge consideran de riesggo para el desarrollo-
del 5GBS: La historia reciente de infeccifn respiratoria. en
una porporcién del 58%, de infeccidn gastrointestinal en un
22% y cuando se asocian ambas ll%. Se ha observado ademis -
su asociaci6n con cicrtos agentes patbgenos como herpes vi--—
rus, Clanydia, Mycoplasma, Mycobacterium tuberculosis y en =
personas joveones, miAs frecuentamente con Citamegalovirus -

(14.15.16} .

El tiempo trascurrido entre el desarrollo del sindroeme neuro
l8gico y el antocedente infeccioso respiratorio y/o gastroin
testinal gencralmente e¢p’'de dos semanas, En un 5% se refie-
reo historia de cirugia previa, incluyendo cirugfa dental den

tro de las 8 semapas anteriores al inicio del cuadro.

No se ha encontrado rclacién con las estaciones climatolégi-~
cas del afie o con zonas geogrdficas., S5e presonta mids fro--—-
cuentemente en hombres gque on mujeres, en una proporcién 3:1,
esp clalmente mayores de 19 afios y se ha receonocido una pro-

porcibn 231 entre la raza blanca y la negra.

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

EUA y la Asociacifn Americana de Heurblodos, form6 cl Comité#
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de WVigilancia del SGBS, con participacién de 1.813 umiembros,
quicnes reportaron de Enero de 1,978 a Marzo de 1.979, 1.034-
casos (17). De ellos 67% (682 pacientes) tuvieron anteceden-—
tes de enfermcdad previa antes del cuadro. 5% tuve historia-
de infeccién respiratoria, 22% gastrointestinal. 118 tuve --
componente respiratorio y gastrointestinal y en el 10% no hu-

bo relacifén con enfermedad previa.

El intervalo transcurrido entre cl desarrolleo de los sintomas
¥y el estado infeccicao previo, fué de 2 semanas (18). Un 3%

tuvo historia de cirugfa dentro de las 8 semanas anteriores -
al evento. No se cenconktrb aumento en el rieago para el desa-
rrollo de la enfermedad despufs del programa de vacunacidén --
contra la infuenza do 1979% y 1980 en los EUA, el cufl sec cal-
culd en 1.4 v 6 reportado para el programa de vacunacifn de

Baw Jarsoy on 1976 {9.10.11).



ANTECEDENTES

En el aﬁolde 1916, cuillafn, Barré y Strohl, caracterizaron.-
claramente las condiciones del SGBS copn la presencia de tras-
tornos motores, arreflexia osteotendinosa, disminucidn de la
sensibilidad, aumento de las proteinas del LCR, ausencia del

componente inflamatorio en su recuwento celular y un prondsti-

co favorabla.

En estudios posteriores se reconecis un compononte inflamato
rio neuronal (45.66}, no fuf sino hasta Gpoca reciente que se
propusco la participacidn de una respucsta inmunoldgica altera
da, nacesstria, para cl inicile de la secuencia de los cventos-

gue culminan con la desmiclinizacidn del nervio periférico.

El patrbn electrofisiolfgico que se ha descrito ineluye la —-
disminueidn de la velocidad de la conduccidn, latencia distal
prolongada, dispersién de las respuestas evocadas y frecuente

mente existe la evidencla de blogueo de la condueci6n.

El sGBS forma parte del grupe de neurcpatfas desmielinizan--
tes adguiridas, de las cuales representa el 40%(20), con un -
patrén clinico, electrofisiolégico ¢ histopatoldgico bifn defi
nido. labitualmente tiene un curso agudo monofdsico, de ins-
talacién rédpida y progresiva, en tanto, existan algunas for--

mas que progresan lentamente o presentan recaidas en su trang
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curso (forma crénical .

Los elementos gue permiten un diagnSstico acertado incluyen -
criterics ¢linicos, électrofisioléqlcOs y de laboratoric. -~
Existen numerosos trabajos que pretenden puntualizar les cri
terios diagnfisticos del SGBS. Asf Brown y Baker en 1947 lo
clasificaron en 5 formas clinicas: 1) abortiva o monongurfti
ca. 2) Plineuxrftica, 3) Mielftica. 4) Bulbar., 5} Encefaliti-
ca. Ninguna de ellas continda vigente en la clasificacitn -
mederna.

Osler y Sidel en 1960 propusieron 12 criterios clinices diag
nésticos. Farland y H eller en 1966, sentaron sus propias -
consieraciones con discretas variantes ¢lfnicas, Posterior-
mente Munsat y Barnes describicron varios casos con partici-
pacifn unicamente de pares crancales, similares a los descri
tos por Fisher en 1956 (21}.

En 1979 Asbury y Arnason, publicaron los criterios diagndsti
cos para el 5GBS {22), los cuales son aceptados y rigen en -

la actualidad,
(APENDICE N°1}

Frecuentemente se encuentra la presencia do un cvento gue -

precede 2l cuadro ncurol&gico; la mayoria de los casos co=-=
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rresponde a una infeccibn viral, por mycoplasma o cxiste la
historia de intervencidn quirdrgica reciente o vacunacifn.-
Sin embarge tambifén se asceia con enfermedades subyacentes, -
talos comp linfoma de Hodgkin © Lupus Eritomatoso Sistémico.
En algunos casos no existe ninguno de €éstos antecedentes y -

el diagnbéstico debe hacerse de manera independiente.

El lapso quo transcurre entre el antecedente y el inicilo de
la sintomatoleogfa varfa entre 2 dfas a2 2 semanas. En la ma-
yorfa de los casos (90%), las extremidades son las mds afec-
tadas y se manifieata por parestesias, hormiguens, sensacidn
de pesantez, fatiga o dolor. Algunos otros pueden presentar
debilidad muscular ¥ au distribucién genaralmente es distal.

La progresifin es ripida y tiende a scer ascendente.

La parfilisis total ajparece entrxe la la, ¥ 3a, semana do ovo-
lucidn y compromcte a las 4 extremidades {80%) en cl acmf --
del padecimiento. En una pequefiz proporcidén la pardlisis as
asimétrica. Los mdsculos mids afectados son los distales y -
loa flexores; la atrofia muscular sc presenta en una propor-

cifn hasta del 15%

La sensibilidad superficial es la m&s afectada; los reflejos
profundos se¢ cncuentran ausentes y en una minima proporcidn-
los superficiales también estidn alterados {(cremasteriano-ab-
déminocutineo) . En algupos pacientes se menciona la existen

¢ia de Babinsgki. (23]



Puede haber compromise de los pares craneales y de entre -—-
ellos principalmente el facial, uni o bilateralmente, con me
nor frecuencia el gleosofaringeo, motor ocular externoc y paté

tico en el 204,

Los casos més graves cursan con insuficiencia respiratoria -
aguda, gue requiera de asistencia ventilatoria mecdnica (19.
69), frecuentemente Ge asocian con trastornos autoncmices -
que dan origen a inestabilidad cardiocirculatoria por hipo--
tenaifn,hipertensién arterial y taguiarcitmias. Tambifin se
ha desecrito la presencia de ficbre, papilecdema y oftalmople-
jia en un nmero reducido de enfermos. OQOcasionalmente cur--—
gan con abolicisn de la actividad de los esfinteres anal y -

vesjical,

El curso del padecimiento es muy variable, hay casos en loa~-
que su duracifn es corta, la pardlisis cs discreta y la recu
peracifn de la fuerza muscular es rdpida. Sin embargo, cuapn
do la pardlisis es progresiva y hay participacidn de lon mtis-
culos reoapiratorios, pares craneales o se acompaia de otras-
manifestaciénes anexas, su curso es crénico y deja secuelas-

residuales permanentes.

Lag complicaciones ven tilatorias, embolismo pulmonar y los-
distrubios autonfmicos son la causa principal de muerte en

el 2 -~ 5% {3.4,19.6%9} y generalmente &sta se presenta on el

d6cilmo dfa de su internamiento. De las complicaciones respl_

-8 -



ratorfas, la neumonia es la .mids frecuante scguida de lag ~=-

atelectasias y 1la tromboembolia pulmonar. En el sistema cax
dic circularoric se ha mencicnado la existoncia de miccardyi-

tis.

El aspecto del LCR es normal, muy ocasionalmente se aprecia-
xantocrbnico: la medicidn de 1a presidn intraraguldea es noy
mal ¥ en el 90% do los casos ¢l eatudiso gitoquimico revels -
discciacibn alhdmino/citoldgica, elevasisn de lan proteipas-
y discrato aumento de la celularidad solamente on el 54%. Leos
linfocitos aparccen predominantemente y el reste del estudic

no muestra alteracifn {(glucosa, cloruros). Estos hallazgos~

se confirman entre los 18 y 15 dfas de evolucidn de la enfer
medad.

PATOLOGIA DEL SINDROME GUILLAIN BARRE STIOHL.

21 5685 os una pollirradiculoneurppatia. aguda, guea se caracte
riza histopatologicamente por la prescncia de lesiones infla
matorias esparcidas a travis del tejido del sistema nervioso
periférico (8HP). Las lesiones copstan de drecas de infilexa

cifn focal por linfocitos y macréfagos, los cuales destru--

yen la mielina. El dafio de la miclina es sceundario a la po

netracidn de los macr&fagos en la membrana hasel. En la ma-

yorfa de los casos, las cflulas de Schwann ¥ los axones se

encuentran indemenes. Sin embaxgo, puede provocarse destruc
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‘cifn a éste nivel sin gue exista una adecuada explicacidn al
respacto.,

El primer estudic en ol que sc ohsorvd cambios en los nervios

periffricos, en un caso de plincuropatfa, fué reportads poy

Louis Dumenil en 1864, (42}. L1l suqoto de £ste reporke fué
un hombre de 71 a#os, quién murio. 5 mescs despuds de un ata-

que progresivo de afintomas sensitivos y matores. Durante la-

autopsila, no se enceontraron anarmalidades macroscépicas

en -
el SNC y SNP. El examen microcfspico del cerebro, cordfn es
pinal, raices nerviosas también fud normal: asin embargo, so

encontrs gque habia pfrdida de las fibras nerviosas en los ner

vios periféricoa distales de ambos brazos y plernas.

Ernest Von Leyden en 1880, fuf ¢l primero en reconocor la am-—~

yotrofia dol cordbn copinal y en el origen del nervieo perifé
rizo. EL estudic de Richhorst (44}, repeorrado cn 1877, as cj
tado comunmente como la primera descripedibfn de los cambios —-

higtopatolBgicos on ol SGBS. En €1 se menciona quoe el dafo -

del nervio es difuso y generalizado, Sin embargo, no fuf simo
hasta @l trabajo de Schmaus (63} en donde se describe una le-
8if6n focal dispersa a traveés dol tejido del SNP, en especial-

en el pledo nerviosoc mayor ¥y narvies capinales.

En und clasificacién propuesta en 1938, se anlists dos formas

de }a enfermedad. Una inflamatoria y de origen presumibleman
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te viral o reundtica y otra de origen no inflamatoric de posi

ble causa metabdlica o tGxica (4tb).

El hecho de que las f{ibras nerviosas esten dafadas y algunas

Zonas del nervio inflamadas con pérdida do la mielina ¥ pre--
servacidn del ax6n fufé referido por Krucke en 1955. Sec reco
nocen también varias entidades clinicas en las gque hay formas
inespecificas de dafo neurcnal ya sce por compresién mecdnica,
formacién de granulomas, reacciones de hipersensibilidad tar-

dfa y ruptura del perineurium.
CELULAS INFLAMATORIAS COMO AGENTES DE DESTRUCCION TISULAR.

Hamaker y Kernchan (48}, en un estudio da 50 casos de curso -
fatal de SGBS, encontraron que los cambios histopatoldglcos -
més importantes se hallaban e¢n el unidén de las roices anterio
res y posteriores del cordén espinal. La secuencia histolégi
ca descrita sefiald 1la existencia de cdema en los 3 - 4 prime-
ros dfas, tumefaccidén de la vaina de mielina en cl 5° dfa, a-
paricibn de pocos linfocitos en el 9° dfa, presencia de fago-
eltos en ol 11° y proliferacidn de las células de Schwann con

el 132 Todos estos cambios fueron progresivos,asi gue pasa--
dos los 46 difas, la mayoria de los nervios periffiricos esta--

ban severamente afcctados.

Asbury (37) en 1969, on los estados tempranos de la enferme--

dad, detectd cé&lulas inflamatorias en los nervieos periféricos

- 11 -



¥ sugirid cue las cflulos inflamatorias tenian una participa-
eidn directo en el intfcio de la destruccisn de la mielina. I
dentifi{cé la aparicibn principalemiten de linfocitos, de cflu-
laz glgantes y tardiamente de cflulas plasmdticas. Inicial--

mente no sa detectaron macrdfages.

A pesar de logs numprosos reportes, ninguno de €stos estudios
provecn explicacién del mecanismo exacta en que la mielina se

plerde y dasaparece de los nervics afpctados en al 5GBS,
LOS MACROFAGOS COMO AGEHNTES DESTRUCTORES DE LA MIELINA.

Los recientes estudlios histopatolfgicos redlizados en bilop---
gias de nervio poeriffirico de pacientes con SGBS, confirman --
que la desmielinizacibn primaria ocurrce solamente en tcjidas

infiltrados por c¢flulas inflamatorias. Aungue las primeras -
alusiones acerca de dsto meganismo egtuvieron & cargo de Fi--
nean y Woolf's (45), wisnlewski y col (£66), notaron gqua la dg
genaracisn de la miclina estaba restringuida a las fibraos

nerviooas infiltradas por macréfagos.

El dafio de 1a miclina se inlela con la disolueifin vesigular -

extracelslar de la lémina suporficial de la mielina que se en
cuentra en contacto con los macréfageos invasores. La idenci
ficacifn de las cdlulas demuestra la presencia de linfozitos,

edlulag plasmiticas y linfobolastos, estos dltimos conservan

- 12 ~



una aparieneia similar a la do aquillos presentes on la circy
lacién pistémica. NOo se encontrd infiltracitin linfocitaria -
cn la lamina basal de lay fibras nerviosas afectadas. Carpen
ter {39}, reportd los mismos hallazges y concluyS que la pre
spencila de los macrdfagos en terno a la limina basal era necce-

garia para inducir la pérdida de la miclina.

Las observaciones por microscopia clectrénica en un estudic -
de Sidney (54.55) han esclarcocido que ademds do la infiltra--
cibén linfocitica existe fagocitosis macrocltaria de la mielf
na gue conserva una apariencia normal., Despufis de infiltrar

la l8mina basal circundante y de desplazar el citoplasma de =~
1as cé&lulas de Schwann superficiales lejos de las vainas de -
mielina estructuralmente intactas, los macr&fagos invaden los
organelos libres del proceso. La pfrdida se vera del retfcu-
lo endoplfismico ¥y de los ribosomas causan por cnde la muerte

celular. Posteriormente las cGlulas de Schwann lesionadas ==

son reemplazadas por células normales.

A pesar de gque un ndmero cscaso de linfocitos so identificth -~
junto con los macréfagos dentro deo la ldmina basal en laa £i1-
bras nervissas afectadas, ho se les pudo atribuir participa--
ci6n alguna en la lesién celular. En contraste con estos ha-
llazgos, otros astudios nicgan la participacidn de los macré-
fagos en la patogenia del SGBS. Sin embargo, cl hecho de que
lns observaciones microscdpicas hayan sido 15 horas después

de la muerte de los sujetos estudiados, suglerc fucrteaznte la

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

El patrSn de desmielinizacidn observade en cl SGBS g8 similar-
al encontrado de manera experimental en la EAN, lo cusl valida
la hipdtesis gue postula una participacifn inmunolfigica en la-
patogenia de la enfermedad, S§1 la destruccién de la mielipa --
por macrdfagos en el SGBS e¢s parte de la respuesta inmune con-
tra un tonstituyente de la mielina, cudl serfa entonces al me-
canismo inmunopateldgico para este comportamiento de los maecrd,
fagoa?.

Aungue los linfoecitos y células con apariencia de linfoéiton T
transformados, acompafian a los macrlfagos en el desarrollo do-
las lestones de los noxrvios del SHP en la EAN y SGBS, nadie --
hasta el momento ha podide identificar in vitro o in vivo nin-
guna alteracidn estructural de la capa de la mielina o de las-
células de Schwann gue sea mediada por los linfocitos y gque --

anteceda o la fagocitosis y mielinosis causada por macr&fagos.

Tanto en ¢l SGBS y la EAN, la actividad de los macréfagoy pare
ce no egtar mediada por 1os linfocitos T, 5ino por los antle--~
cuerpos humorales; &sta posibililidad ha mercecido posteriores-

conBlderaciones debido a queg

1) .- La fagocitosis de las c8lulas intactas o de partes de ==
las cflulas vivientes no es un mecanlsme roconocido por-

las e¢élulas T,
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2) .-

3) .-

4) .-

5) .=

La fagocitesis cuando ocurre, es total y se considera co-
mo uh evento tardio que sigue a la muerte y desintegra---

cién da las cflulas blanco.

EstA bién establecido que el anticuerpo humoral con o sin
apiastencia de los componentes del complemento pueden pre
moveer la fagocitosis de las membranas estructuralmente -

normales.

Sa han detectado anticuerpes humorales contra componentes
de tejido nervioso en la circulacidn periférica en los --

pacientes con SGBS y EAN.

Yonezawa{67). detectd en la EAN un factor sdrico que oca-
siond la agregacidén de los macrdfagos a la vaina de la --
mielina in vitro, dgue origind en consecuencia 1la desmielf

nizaciHn dnl nervioc pecifiériceo.

ESTUDIOS ELECTROFISIOLOGICOS EN EL SGDBS.-

Varios autoraes han report2do. la utilidad de les eatudios elec=--

trofisioldgicos en el diagnfstico de este sindrome(71,73.74.75

76.77.80}, Las medicionss de la conduceldn de las ondas "F" --

son fGtiles para detectar las lesiones de los segmentos proxima

les y de las raices nerviesas (83,84). Sin embarge hay repor--

tes que rebaten la correlacifn de las anormalidades clectrofi-

siolégicas con la incapacidad clinica y su prendstico (71.75).

- 15 =



Me Leod{85) an un estudio de 114 pacientes con 5GBS a quienes~
realizd mediciones clectrotisioldgicas, report$ gue la laten-—-~
cia terminal motora estaba aumentada y que }la velocidad de cop
ducsidn era lenta; derermind andemss upna disminueifn en la ome-

plitud de lps potenciales de accitn al estimular la sensibili-
dad.

En 56 paciuntes {49%} la velocidad do conduccidn motors ¥ la -
latencia terminal, medida ch uno o mds neoervios ae encontrd en-
rangos caracterigticos de desmielinizacidn primaria {latencia-
terminal}>?.0 mseg en nervio mediane ¢>10 mseg en nervic po--
pliten, Veleoecidad de gonduceidn motora £40n/seg on nervio me--

diano 6 €30 m/scg en nervio poplfteal.

La saveridad en £l deterioro de la conduccibn, varié en los --—
diferentes nervios de un mismo sujeto. Algunos pacicehtes pre--
sentaron marcadas anermalidades on uno o mis de los pervios--—
pxploradas; en tonto que en otros la conduccifin fud normal. En
34 sujetos [30%), solamente sc corrobort alteracion on dos de-

los nervias escudiados.

Los cambias histopatolégicos en las narvios periféricos en ol-
8GBS, son caracteristicos de la desmielinizacitn primazria. Ia-
Aisminucidén marcada de la velocidad de conduceifn y ia prolon-

gaeitn de la latencia terminal sor lo mids sobresaliente.

No existe una correlacidn aparente entre ol gradeo de deterioro
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de la conducoisn y la incapacidad clinica on patientes con ===
SGBS (72.76}, lo que revela la naturaleza y variabilidad de -~

los cambios patolSgicos en el tejido del asistema npervioso pari
férico.

Los pacientes con desmiclinizacibn segmentaria en las porcio--
nes proximales de los nervios o en sus raices, pueden cstar sg
veramente paralizados pero tenor una c¢onduccidn nerviosa nor--
mal o visceversa, En contrastec, con aguellos pacientes que pre-
sentan una minima incapacidad, lo conditccién motora terminal -
puede estar severamente disminuida. No se ha establecido atn -
una correlaclén estadistica entre in severidad del deterioro -
de la conduccitn ¥ el lapso de duracifn de la incapacidad cli-
nica. {(76}; sin embarge, Eilissen y HBumphrey (71) cncontraron =--
que los pacientes con anormalidades electrofisioldgicas se re-

cuperaron mis lentamente que agquellos sin alteraciones.

Lot repoxtes de Mo Quillen{78) son contrarios a los menciona--
dos anteriormente. Otros autores(71.85) han reportado gue la -~
fibrilacidn espontinea y otros hallazgos clectromjogrdficos de
denervacidn sc asorian con upn tiempo prelongade do recupera---
cidén, Por lo gencral estos hallazgos, indican que ha ocurrido-
un dafio axonal severo y la correlacifn con un large perfodo de

incapacidad fisica o8 consistente.

FPleasurc y col{80) si encontraron corrclacifn entre la severi-
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dad de la incapacidad motora residual, la extensidn de lag —-=-
anormalidades electrofisiolégicas y la disminucidn de la con=-
duceln nervicosa. Probablemente este hacho se debid a que en -
el estudic se incluyeron pacientes con polineuropatfas recidi-
vantes o con cuadros subagudos en los cuales se espora uha vas

locidad do conducc.:l.dn persigtentemente lonta.

Me Leod (76), reexamind a i8 pacientes en un intervalo de 6 —-
meses a 5 .1/2afws despafs de 1a instalacidén del sindrome neurocls
gico y no encontré correlacifn entre la disminucifén de la velo
cidad da conduccisdn motora, el tiempo de evolucién de la enfer

madad ¥ la incapacidad clfnica.
CHNDAS F,-

La onda F es una respuesta muscular evocada tardfa, gue ocurre
despufia del potencial de accifn muocular (respuesta M), en una
estimulacién supramaximal del nervic y resulta de una activaw-
cifdn antidrSmica y retroactivacidn de la neurona motora (77, -
86), Na sido utilizada por varios autoren como pardmetro de me
dicitn de la velocidad de conduccién motora proximal en el SGB
{83).

Kimura y Butzer {84) usaron las ondas F, como medida de la con
ducelén proximal, centre la axila y el corddn espinal en 9 pa--

cientes con SGBS. En 4 de ellos, la velocidad de conduccion mo
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tora fud normal o levemente disminuida en las 4 primeras scoma-
nas de evolucitn de la onfermedad, con ondas F de morfologfa=--
anormal. La latencia de las ondas F, fud mayor cuande la velo-
idad de conducciéin nerviosa en los seqmentos distales fuf nor-
mal o en limites superiores. La aplicacién de los estudios da-
las ondas F y potencilales evocados sémato sansoriales, pueden-
ayudar a detectar la desmiclinizaci6n en las raices o los seg-

mentos proximales del sistema norvioso periférico.
DASES FISIOLOGICAS DE LOS SINTCMAS EN LEL SGBS.

Los conocimientos en relacién a las bascs fisiolfgicas de los-
sintomas ¢n ¢l SGBS, han sido provistos por los reciontes et--

tudios de experimantacidn,

Al dnyectar suero de los animales con Heuritis oxporimental --
alérgica (EAN) y Encéfalitis experimental alérgica (EAE) 6 an-
ticuerpes antigalactocercbrfsido, en pequefias cantidades 5ol
100 «d en el nervio cifatico de las ratas (32.93.95.97}, e¢s po-
gible obtener un registyxo clectrofisiolGgico de las respuestas
motoras de los misculos intrinsecos del pie, al ser evocados =
por la estimulacifn nexviogsa cn el tobille (respucsta distal) -
y cerca del siéio de la inyeceifnn en cl nervio ciatico (res---
puasta proximal) . {9%). Esta tdcnica pormitid seguir de una ma
nera cuantitativa la evolucién sccuencial de los cambios fun--

clonales de la conduceidn nerviosa por el dafio a los axones ——
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mielinizados, ocasionado por ¢l antisucro.

La disminucifn en el tamafo de la respuesta proximal a los 30-
minutos de la estimulacién, indice que ecxistfa blogqueo de la -
conduceidn en algunos axcones metores. So determino gue dentro-
de los siguientes 2 a 4 horas, el bloqueo comprometfio a la ma-

yoria o a casi todos los axones motores estudiados,

La capacidad del antisuero para producir cl blogueo agudo en -
la conduccidn se asocia con un titule alto de anticuerpos con-
tra el galactocerrebrSalido. S1 se precalienta el suero a 56°C-
por 3B min., se produce una abolicién ecn la actividad bloguea-
dora; en tanto que la adicifn de complementeo fresco.a la pre-

paracién la regtablece parcialmente.

Hay evidencia morfoldgica de desmielinizaeifn en los nervios -
que muestran bloguec agudo, aungue cn fases tempranas de la --
losidn, los cambios de la mielina pucden ser sutiles o estar -
regtringuidos a una lewve laceracitin veulcular paranodal,. Las -
cBlulas de Schwann, muestran vacuolfzacién del citoplasma y al
teracfones de la membrana. La desmielinizacidn puede ser secun
dardia & una respucsta inmunolSgica a las mismas cflulas, A es-
te respecto ecl blogueo parcce ser ¢l resultado de un anticuer-
po dependiente de la participacidn del complemento y lisis de-
la mielina debido a la prescneia de anticucrpes antigalactoca-

rebr&aidos en ¢l Bucro de la EAN y EAER.
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s 105

2:43

Ragiatro en serjic de la respuesta muscular,
durante la estimulacién nerviosa de los mis
culos del tobillo; antes y despufs de la in
yeccifn intraneural de 60 .4l de suwero anti-
galactocerebrdsido en el nervio cfatico de-

la rata.

El bloqueo de la conduccifin ocurrfo a las-

2 horas 45 minutos.
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En la serie da registros obtenidos, el ticmpo de conduceibn en
tre la respuesta proximal y distal, permancce virtualmente ---
inalterahle mientras el blogueo progresa. La desmielinizacifn-
y @l blogueo son consecuencia de un aumento tanto en la capaci
tacia como en el tiempo de conduccidn internodal,

El retornc a la conduccibén normal se ha observado en 6 a4 8 —~-
dfas (94), Al mowmento de la reaparicidn de la cenduccién normal
algunos axones estin rodeados por 2 a 8 laminillas de mielina;
dste evento sugiere que la recuperacidn de la conducclén y el-

proceso de remjielinizacitn estan intimamente asQciados (94},

La velocidad de conduccisn estimada a través dec la lesidn es -~
alge menor de 2 n/seg. Una vez que so inlcia la recuperacifn,-
Hay un retorne sfibito de la conducecifn en muchos ayrones en loo
dias subsecucntes v que se asoceia a la recuperacién total de -~

1la funcidn clinica do la extromidad afecctada.

Loz egtudios clectrofisiolégicos, en este tiempo muestran una-
marcada disminuci®n de la velocidad de conduccidn y dispersidn
en la respuesta proximal. La velocidad de conduccidn s¢ norma-

liza totalmente dentro de los 25 a 35 dfas siguientes a la in-

yeceibn,

Los animales inmunizados experimentalmente, con sucro antiga--
lactocercbr6sido, desarrollaron EAN (96), 2 a 11 meses despuds

de la inobculacibn. Los catudios electrofisioldgicos, realiza--
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dos én estos animales mostraron, lesiones similares a lag en=--
contradas en humanos con SGBS y a las neuropatfas desmielint--
zZantes crSnicas. Al ipicio de los sintomay, los estudies de —-
conduccitn en los nervios periffricos fueron normales; después
de la Za semana se desarroll® un blequeo en la conduecifn, in-
distinguible de la producida por la inyececifn intraneural de -

syero inmune,

El blogueo estuve generalmente asociade con prolongacidn marca
da de la latencia motora distal y disminucidn de la velocidad-
de conduccidn motora (10 m/scg) . Los estudlos histoldgicos mos
traron losionas desmielinizantes perivasculares asoclados con-
fagocitos en las raices espinales y de los ganglicg; ademds dc
lesiones dispersas en los nervios periféricos y datos compati-

bles con Qegeneracitn walleriana,

En el nervieo periffirico, ¢l peripeurium forma una barrera per-
meabk le a los agentes humerales activas del swveoro inmune., Sin-
embargo, para gque sea cfectivo, el gsuero debe ser inyectado --
subperineurialmente. En las raices nerviosas €sta barrerd no -
existe vy lasinple aplicacidn tdplea de una gota de asucro anti-

galacteecercbrésido produce blogueo de la conduccidn (90.91).
Estos modelos experimontales han llustrado una serie de carac-—

teristicas que han contribuido a un mejor entendimiento de las

bascs fisioldgicas de los sintomas en el SGBS.
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2) .-

3.~

4) .-

Las lesiones focales de los nervios periffricos, media--
das por el antisuero, se asocia con una ripida evolucidn
del bloqueo, ol cual una vez establecido persiste por va

rios dfas despuds de recuperada la funecifin,

Log axones miclinizados de pequeiio dfametro son afectados
mds tempranamente y mis completamente que los de mayor -

dfametro.

Las raices nerviosas son altamente permeables al antisue-
ro, dsta permeabilidad local de las raices espinales, pug
de aumentar la predisposieitn para gue las lesionos tem—-

pranas ocurran en 4stos sitios.
Hay un coficens® general gque los sfntomas de debilidad mus

cular en el SGBS, rosultan del blogueo de los axonwss ¥y no

de la disminucidn de la conduccifn perviosa,
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_PAPEL DE LA INFECCION EN EL SINDROME GUILLAIN BARRE

En 1892 Osler (125}, notd que en algunos pacientes, existfa una
asociacidn e¢ntre estados infecciosos febriles y el desarrollo-
poatéricr de parilisis de las cxtroemidades y diplejia facial.-
Hoy sabemos que en la mayorfa de los sujetos, los sintomas neu
roldyicos aparecen despuds do un antecedente de infeccifn o de
cirugfa previa; sin embargo, la naturaleza de este sindrome y-

su agente causal permanecen desconocidos.

Aungue el SGBS puede scr secundario a enfermedades de la infan
cla, come la varicela, sarampfion(l132), la rubeola (126,127), -
épta condicidn, sin enmbargo, no gs frecuento. Gracins a log ==
avances actuales en laboratorio, sc ha demostrado que las in--
fecciones por herpesvirus, juegan un papel importante on la pa
togenia del SGBS, en donde los citomega-ovirus y Ebstein Barr,

son los mis frecuentemente invelucrados (108).

Tanto en la infeccidn respiratoria como cn la gastroimtestinal
la identificaci6n del aqente especffice es incompleta. Se han-
aislado virus del tipe ECHO, Coxsackie especialmente sereotipos
Ay B (113.,114.124.131). En la mayorlia, se obtuvicron de las =
heces ¥y en pocos enfermos del LCR; apesar de elleo, estes he---
chos no proveen la certeza de su relacidn con la patogenia  del-

SGBS.

Entre los agentes no virales, sc ha ligado al mycoplasma Neuwmo
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nian con el desarrollo del SGBS (133.134), lograndose mayor --—
eﬁidencia da su participacifn con los exdmenes serolbgicos rea
lizados en estos filtimos afios. Steel y col (129), reportarbn -
los casos de 4 nifios, quienes cursaban con infeccitn por myco-
plasma y que desarrollaron SGBS, Desde entonces las investiga-
clones sobre esta asociacidn, han identificado los anticucrpos
existentas en el suerc de los enfermos con mycoplasma. La ele-
vacldn de los valores de lgM, fuff el hecho sobresaliente en --

estos estudioa,

Es inpuficiente la infermacitn acerca de la asoclacifn de in--
fogclones por Clamydia, Plasmodium y otros gfrmenes gram nega-

tivos. (124,128).

La identificacién de anticuerpos en el 5GBS, se ha heche por -
madio de tdcnicas de inmunoflucrescencla indirecta, En 33 de -~
220 pacientes j6vencs, gin historia de enformedad subyacente -
en gulenes los sfintomas prodrOmicos mis frecuentes fucron los-
de un leve refriado, se encontrarcon anticuerpos sGricos XLgM es

pecificos contra citomegalovizus. (CMV) . (109.110,111).

En los pacientee con pardlisis severa y prolengada, los titu--
los de anticuerpos séricos se encontraron persistentemante ele
vados; mientras una ripida desaparicifn, caracterizf & los ca-
808 benignos. he mancra similar se han encontrado anticuerpos-

IgM especfficos para Ebstein Barr Virus y Citomegalo virus —e-
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(108,109). Al momento, son los dos agentes mis comunmente rela

cionados con la patogeniz del SGBS.

La primera descripecidn del SGBS asociado con (CMVY, fuf hecha-
por Klemala y col en 1967,{121.122}). TPosteriormente en 1571 en
un estudio conqjunte (123), se regortd 9 casos de SGBS asoclia--
dos con infeccibn por CMV y en 1973 el cstudio seroldgico de -
los pacientes con SGBS (107.111), revelS titulos elevados de -
anticuerpos especificos para CMV en 30% de pacientes. En 1977~
Schmitz y col (135), encontrd que ol 10% de los casos con 5GBS

se asociaron a infeccifin activa por (CHMV},

Varias caracteristicas clinicas de la infoccidn por citomega--

lovirus y su relacifn con el SGBS se desprenden de estos traba

joss

1).% El1 espoctro de la enfermodad antecediendo al cuadro neu--
roldgico, es amplio en los paclentes Citomegalovirus posi
tivos, variando desde infecciones asintomidticas {20%) a -

sintomns tipicos de infaceifn respiratoria o gastrointos-
tinal.

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

rre en pacientes menores de 30 afos.

3),- Los pacicntes con SGBS asociados a infeccidn por €W, tie

nen el mismo patrén serolfgico comunmente descrito en las
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mononucleosis (119},

En cagos en los que hay historia de cirugfa previa al inicio -
del aindromo ncurftico, sae presupone, que las transfusiones ==
sanguineas © de sus componentes, en el pro, trana y postopora-
torio, podrian reprasantar el vehfculo para la trasmigidn de -
posibles infecciones relacionadas con la patogenia de la enfer

medad.
PROTEINAS ANTIGENICAS DE LA MIELINA DEL SNP.

Al inducir EAN cn loa animales de experimentacifn, con la iu--
yeccidn de preparados homogdneos de nervio perifdrico de suja-
tos con SGBS, se demosird la presencia de un agente con capaci
dad antigénica. Ls evidente gque dos de los componrntes de la -
mielina del SNP, poseon capacidad para producir inflamacidn y-~
desmielinizacidn del SHP., Uno do dstos componcntes o8 la P2 o-=
{proteina 2} (138.141), el sequnds es un lipido donominado ga-
lactocerebrtaido (136,141), conotituyente tanto do Lo nilelina-
del SNC como del SNP. La prosencia d= «itoc antigenos, puedon-—
prevocar la formacidn de anticuerpes que rerfan los rosponsa--
bles de la inflamacidn ¥ subsecuonte dirmielinizacidn del ner-

vio periférico.

El SNP, contiene una varicdad de proteinas, lipidos y carbohi-

drates, los que pucden actuar como agentes inmunfgenos ¥y Provo
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car una respucsta inmune & tambidn come antigenos, participan~

do an diversas reacciones inmunoldgicas,

ba mielina del SNP contlene 3 tipos de proteinas designadas co
mo PO, Bl ¥y P2, las cualas suman el 70% de las protcinas de la
mielina, La P0 es la principal y mayor protcinma de la mielina-
del SNP, muestra la caracteristica de una glucoproteing y no -~
estd presente en la mielina gdel SHC. Aunguo sc ha sugerido ac-
tividad antigénica de dsta proteina, no hay evidencia convin-e-
cente en tal sentido, Tiene un peso molecular de 28.000 y ro--—
presenta del 45-65% de las proteinas del SNP. Actualmente se -
ha determinado la secuoncia de los aminodcidos que la constitu
yen. Los tipos de proteinas referidas como ¥ y ¥; represcentan-

probablencnte productos de degradacién de la PO,

La Pl, tiene un peso molecular de 18.300, es similar, pero no-
idfntica a la pretelna bisica (PB), de la mielinan del SNC, la-
cull ticne capacidad de producir BAE. Su estructura y sccusn--—
cia de amincicidos se ha determinado tanto en humanhos como ep-—

animales bovinos.

La P2 ha demostrado ser cl maysr componente antigénico de la -
mielina del SHP(136.1238.141), como se demostrs al inducir BEAN-

en animales de cxperimentacion.

Esta propiedad antigénica radica probablemente cn sus componen

tas moleculares y su especial delineacidn estructural. hunque-
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la P? esg carxacteristica de la mielina del SNP, puede detectar—
se en ¢l corddn espinal. Su peso molecular es de 14.800. La —-
composicidn y secuencia de los amincdcidos, caracteristicas £I1
sicas, reactividad inmunogquimica, indican que es diferente de-
la Pl. Bu estructura so mantiene en PH extremos o cn presencia
de determinados agentes. La cantidad de P2 en la mielina del -
SNP, varia ampliamente cn cada especie; existe también diferen

cia on el contenido de la B2 en los diferentes nervios de una-

- misma especie,

La P2 ha sido identificada completamente en modelos bovinos.-—-—
Su actividad antigfnica se localiza entre los péptidos 21 al -
113; sin cmbarge, la secucncia exacta del sitie antigénico no-
ha sido bién elucidadeo, Estos hallazges son traspolados a la -

estructura de la P2 humana,

Actualmente pruchas senaibles de radieinmunoonsayo, son capa--
ces de determinar, niveles de P2 y su titulacibn en el LCR pue
den proporcionar informacifn muy valiosa, acerca de la mielina

del sistema norvioso periffrico lesionada.

PAPEL DE LOS ANTICUERPOS ¥ COMPLEJOS INMUMES EN EL 5GBS.

El actlmuls de evidenclas hasta ¢l momente, sugliere, la posibi-
lidad de un origen inmunitaric del dafio neuronal en €ste desor

den, (142.143); sin cmbargo, la relacifin precisa entre la in--
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feccifn, otros estados, gue frecuentemcnée preceden al sindro-
me y la respuesta inmunolégica, sea humoral.o celular, qﬁa cau
sa la desmielinizacidn del nervio perifﬁrico, no ha side com--
pletamente definida.

Los mecanismos para la inmunipatog@nesis de las lesiones en el

5GBS incluyen:

1} .~ Anticuerpos (inmunidad celular), para un agente infoccio-
80, presente aen el SNP.

.

2) .~ hutoanticuerpos para constituyentes del tedido del SHP.

3} .- Desmielinizacitn debida a depdsitos de complejos inmunes-
circulantes antfigenc/anticucrpo, ¢n los vasos shanguineos-

de nervios periflricos.

Un gran nimero de padecimlentes, a los cuales se les asocin al
5GBS, incluyen a las infeccioneg, vasculitis, eirugfia neoplaw-
slas e hipersensibilidad a drogas, tiencn como denominador co-
min a alguna alteracidn on la respucsta inmunolégica que oca--

sionaria el dajfio en la miclina del SHP.
La similitud existente, ecntre los hallazgos del modelo experi-

mental de la EAN y el SGBS, son practicamente indistinguibles-

entre 51 y consisten en la presencia de:
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1) .= Inmuncblastos circulantcs cn la sangre, en rolacidn a la-

actividad de la enfermedad (149.150).

2) .= Niveles elevados de inmuncglcbulinas en ol suerc y LCR, ==

los que rotornan a la normalidad, con la mejorfa ﬁlinica.

3} .- Presencia de autoanticuerpos para eritrocitos,

4} .~ Complojos inumnes cilpculantes antfigeno/anticuerpo, para —

tejido nervioso periférico, (144.146.147,149).

Estas evideoncias colactivas favorocen la condicidn de una base
inmunitaria para la desmielinizacitén dol SNP ecn el 5GBS, pero-
no pormiten distinguir entxe un desdrden anutoinmune y cl daiio-
neuronal, por respuesta Inmunitaxia a un antigeno viral, pre--
sante en el tejido nervioso. Del andlisis deo las lesicones higs-
toldgicas, no sa pucde concluilr, el mecanismoe preciso por ol -

culll se inicia la doegmiclinizacitn.
PAPEL DE LOS ANTICUERPQOS ANTINDURALES EN EL SGBS.

El concepto de que los anticuerpos para ol SHP, pueden contri-
buir en la desmiclinizacién, no es5 nuovo (14B). Heinick en =--
1963, fu€ el primero en demostrar la presencia de anticuerpos-—
antineurales, en cl sucre de pacientes con 8GBS. Eh su estudio
19 de 36 pacilentes, se demostraron anticuerpos contra ankfge—-—

nos de cordbn espinal, por medio de reacciones de fijacién del
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complemento; micntras guc solo 6 de 98 pacientes coh otros ---
trastornos neurcldgicos; & de 183 sujetos pormales ¥y 6 de se=--
1.035 pacientes con otras entidades, tuvieron titulos de anti-

cuerpos comparativamente similares.

Puede no resultar, sorprendente encontrar anticuarpos antineu-
rales en los pacientes con padecimientos generalizados asecla-
dos a estados inmunitarios alterados como par ejemplo Lupus =-
eritematasos sistémico,. §in embargo, la presencia de anticuer-
pos antineurales en pacientes cen otras neurcopatlas (diabetes)
aumentan la posibilidad de que éstos, represonten tina respuesS-
ta sacundaria al &afo nervioso, antes que un factor causal pri

mario.

En la fase aguda de la onfermedad la titulacifn de los anti===
cucrpes €8 considorablemente alta, la cual declina conforme a-

la evolucidn de la enfermedad.

Tz& y col, utilizarSn la técnica de inmunofiuvorescencia indi--
recta y encontraron gue el suero éec 4 a 6 pacientes con SGBS,-
toffan la miclina del corddn cspinal y tejido nervioso perifé-
rico. La actividad do los anticusrpos antimiclina fusi asociada
con elevacidn de las IgG, IgM e Igh; las cuales declinaron con

la mejorfa clinica de los pacientes.

Usando la tdcnica de consumo de antiglobulinas, se cncontrf --
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las IgG séricas antinervie periférico, estabanp elevadas cn la-
fagse aguda del padecimiento, (150}, Las biopsias de nervio su-
ral de pacientes con SGBS ha demostrade la presencia de IgM de

positadas en el espacio subperincurial y cndoneurium.

El hecho de que existe transferencia pasiva cn la dosnieliniza
elién primaria en animales normales, con la inyeceidn de suero-—
de la EAN y la mejorfa dramitica observada en algunos pacien~-
tes aen quienes se practilicd plasmaféresis, sugileren la posibili
dad, de que ciertos factores humorales participan en la desmie

linizacidn del SNP. .

Para establecer que el trastorno tiene una base autoinmune se-
cundaria a anticuerpos circulantes, se debe reunir los siguien

tes criterios:

1) .~ Los anticuerpos deben estar presentes en el suero, cn al-
gfin estadioc de la enfermedad; pero el titulo, no necesa--
riamente estard on relacidn con la actividad de la enfer-

medad.

2} .= Los anticuorpos pucden estar presentes en los grupos con-

troles, pero en titulaciones comparativamente mids bajos.

3).- Los anticuerpos, deben demostrarse en el drgano afectado-

en algtin momento de la enfermedad.
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4) .~

)=

6) .~

-

8) .-

Los anticuerpos deben tener organo/espacificidad,

La enfermedad debe sor transferible con anticuerxpos; ya=--

8¢a Jin vivo. in wvitro o en ambas.

El © los antigenos deben ser suceptibles de identifica---
cidén,

La inmunizacidn de los animales de experimentacidn deben-
reproducir un cuadro clinico patoldgico, similar, con an-

ticuerpos detectables en suero y Organo afoctado.

Debe haber mejorfa clinica, sccundaria al empleo de plas-

maféresls, esteroides o inmunosupresores.

o obstanto, en el SGBS, los piguientes eriterios se han reuni

do en favor de la etiologfa inmunolégica,

1} .-

Loa anticuerpes sfricas para SNC y SHP, estin presgentes -
en la mayorfa de pacientes, los cuales han sido identifi-
cados por una variedad de td8cnican gerolégicas, entre las
cuales se incluye la fijacldn por complemento, inmunofluo
regeencia.y consume de antiglobulinas. Los anticuerpos ef
tdn ganaralmente presentes en la fase aguda de la enferme
dad. No existe relacifn entre el tftulo de anticucrpos y-
la actividad de la cnfermedad. La IgG y la IgM partcen —-

ger las pasponzables de la desmiclinizaciOn,



2y .-

3),-

4) .-

5) .~

6) .~

7} .=

8) .~

Pocus controles normales y otras enfermedades neurcoldgi-~

cas, tienen anticuerpos s8ricos antineurales.

IgH & IgG asl como depSsites de complementa, se ChCUEN-—=-
tran en biopsias de nervios perif€ricos de pacientes con-

5GBS.

Loa anticuexpod parecen ser espaclfices para tejido ner--

vioso.

La desmielinlizacidn piimaria pueda ser producida in witro

con lasiones similarea a aguellasm vistas in vivo,

El o loa antfgenos responsables del SGBS, seon descconoci--
dos.
La dosmielinizacidn del nervio periférico, pucdes reprodu-

cirse axpevimentalmente por transferencia pasiva,

Estudios preliminares, sugiceren que la plasmaféresis y al
tns dosls do osteroides, pusden mejorar algunos cgsos --

agudos de SGBS y polineuropatios crOnicas recidivante.

Hay por lo tanto evidenciag directas como indirectas que sos-=-

tienen la hipdtesis de que ¢l SGBY, e3 un  padecimiento media-

do por una reaccidn inmunolégica.
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PAPEL DE LOS COMPLEJOS INMUNES.

" Los complejos circulantes antigenosanticuerpo, pueden deposi--
tarse en las paredes de los vasos y causar dafio tisular (146) .
El tamafio y peso molecular de los complejos circulantes, depe-
den del tipo de anticuerpo, tamafio dal antigeno, valencia del-

antigeno/anticuerpe ¥y su absoluta o relativa concentracién.

La capacidad para ser identificados en el suerc depende de Sus
caracteristicas fisicas, biol6gicas y ultimamente de su pato=-
genicidad y afinidad por ciertos tejideos. En la actualidad, -~
una gran varicedad de médtodos se han desarrollado para detectar
complejos inmuncs circulantcs, pero ninguno ha demostrado ser-

ideal en tdrminog de especificidad ¥y sehgsibilidad.

La posibiiidad de que los corplejos inmunes circulantes estén-
presentos eh el pucro de enformos con SGBS, fue referide por -
powling ¥ col {148.150), gquienes al analizar ¢l sucro de suje-
tos controles ¥y enfermas con SGBS por ultracentrifugacitén ana-
1ftica, encontraron materiales de scdinmentaelfn intermedia en-
el 40% de pacientes con SGBS, pers no en los sueron controles,
Tambidn se encontré cricglobulinas en el sucro de varios enfer
mos. En base a Gstos hallazgos 5e suguiere guo los complejos -
inmunes circulantes, antigeno/anticuerpo, pueden tencr partici

pacitn importante con la lesidn del nervio periférico.

¥



CARACTERISTICAS INMUROLOGECAS DE LA BIOPSIA DEL NERVIO SURAL,

Se ha demostrado gue en ¢l curso del SBGS, sc¢ activan comple-~
jos mecanismos inmunolSgicos (152,154} . La rxeaccifn de adheren
cia inmune entre microorganismos tratados con anticucrpos, com
plemente y eritrocitos humanos, indicaron que las células de -
los mamiferos posecn receptores para los componentes activados
del complemente. Posteriormente se demostrS que el receptor pa
ra el tercer componente del complemente (C3b), tiene una am---
plia distribucidn on los tejidos.

Los receptores para la fraccidn Fe de las inmunoglebulinas se-
reconocieron en 1968, originalmente, en monocitos y macr6fagos.
Recientes observacicnes han identificado on distintos tejidos-

y Srganas.

La aparicién de un patrfn difuse en las cflulas del fascliculo-
nervioso, Lldentificado por tfcnica de inmunofluorescencia indi
recta, indica gue los receptores para la fraccit6n C3b del com=-
plemento estd localizada a lo largo de la fibra nerviosa. Sin-
embargo en varios casos crbnicos de SGBS, las biopsias mostra-
ron disminuci6n de lainmunoflurescencia, revelando mepor acti-
vidad de ¢stos receptores; en &stos cases se demostrd depbsi--

tos de complemento cn la fibra nerviosa.({157}.

Hay cvidencias de que tanto la forma aguda o ernica del SGBS,

pon variantes de una misma reaccidn inmunoldgica. (156) en leos
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cuales la destruccidn de la mielinna del nervio periffrico —w-—
ogurre en presencia de un infiltrado dc células monenucleares.
El infiltrado celular identificado en la mayorfia de biopsias,-

consliste en linfocitos y macrdfagos princlpalmente.

Fl examen histoquimico del material de las biopeias del nervio
sural, muestra elevados niveles de proteipnas y fosfatasas deil-
das, las cusles parecen Scr las rosponsables de la activacibn-

lisosomal dentro de los macrGfagos,
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TRATAMIENTO DEL SINDROME GUILLAIN BARRE STROHL

Debido al desconocimiento de la causa etiolbgica de dsta enfer
medad ¥y a la recuperacldn favorable, observada on la gran mayo
ria de los pacientes afectados por este sindrome; han aparcei-

do variados esqucmas torapatiticos.

Landry en sus memorias publicadas en 1B59, refiere haber trata
do a varios de los pacientes con quinina, a otros con inhala--
ciones de cloroforme y opilo, refiriende mejorfa en varios de -
ellos; mientras que dos que recibieron estimulaciones sldctri-

cas, f£allecieron.

Guillain en 1936, al considerarx que el factor causal era un --
virus neurttropo, prescribio a varios pacientes antistpticos -
particularmente salicilatos de sodio, methonamina y preparados
de plata; en tanto que otros pacjicntes recibicron bafios de ca-

lor y electroterapla, sin obtener resultados fayorables,

En la actualidad, @ pesar de los avances legrados, en el cono-
cimiento de la etiopatogenia del SGBS, en la cudl un agente vi
ral, una reaccidn inflamatoria y/o una reaccid dnmunitaria —--
aberrante, participarfan en la desmielinizacién del nervio pe-
riffirico, no sc ha logrado establecer el tratamiento médico de
aleceidn. 5in embargo, los osteroides, la plosmafGresis y en -

menor proporcisn los agentes inmunosupresoraes han sido propues
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to come recursos terapedticos fitiles en el SGBS,

Pebido ﬁ las complicaciones inherentes a la evolucisn del pade
cimienta, ¢l cuidado ¥ manejo del cnfermo o5 multidisciplina-~
rio, en donde el neurdloge, el hematSlogo, el psiquiatra, el -
nutricionipta, fisioterapeuta y tanto el médico como la enfer-

mera dntenaivists, juegan un papel importantc.

ESTEROIDES, -

besde la introduccién de los corticoestercides y de la hormona
adenocorticotrd8plca (ACTH}, en la dfcada de los 50, como agen-—
tes inmunoreguladores, han aparcecido innumerables trabajos ex-
perimentales ¥ ensayoes clinicos, que pretonden clueidar los ==
efectos celulares de dstos agchtes cn la respuesta inmunolsgl-

ca en el 5GBS,

Shy ¥ Mo Bachern{lbl), reportaren la ausoncia de respuesta en—
los pacicntes con SGBS, tratados con corticona y ACTH. Stilman
y Ganong, reportaron mejorfia y evolucitn favorable de los pa--—

cientes con 5GBS, tratados con estoroides.

Plum en 1953, al reaunir log resultados obtenidos, en los pri-
meros afios del uso de estercides en cl SCBS, describid a la -~

respuesta como ocasional, impredecible y probablemente coinci-
dental .
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Cuatyo afios despu€s, Jackson y Miller encontraron que 1% de -
66 pacientes con SGBS, se racuperaron mida rapidamente y por -
en Jde disminuyd la mortalidad del grupo estudiado. Estos ha--
llazgos se corroboraron mis tarde en la revisidn dc pacientes

tratados con cortisona y ACTH en el lapsa de 1957 a 1940,

burante 1960; la segunda ddcada del empleoc de los estercides~
la conclusidn mayoritaria es gque los esteroides, detiencn el-
progreso de la enfermedad y mejoran la recuperacidn de éstos-—

aenfermos.

Frick ¥y col, encontraron gue 37 pacientes tratados con 20- »-
50 mg de prodnisolona, mejoraron més rapidamente que 29 pa---
cientes po tratados con esta:uidés: gin cmbargo, roprotaron -
un promedio de estancia hospitalaria maver, on cl primer gru-
po, al parecar por complicaciones prescentadas en el curso de-

la enfermedad.

La tercera dfécada de los ecteroides (1970-80), ful mucha mis~
eacdéptica que las anterfiores. Un eatudio controlado en Bix---
minghan, {(Inglaterra), demostrd que la recuperacidn de 7 pne~=
fermes con cuadro leve, tratados con estercides, la recupera-
ci8n fue significativamente mis larga {22+14) scmanas), que ~
en el grupe no tratado,. En el wmismo estudio, 16 pacientes con
cuadro c¢linico severo, tratades con csteroides, el tiempo de-

avalucifn de la enfermedad fue tambidn mds prolongada (21+ii-
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semanas) gue el grupo control {15+5). (152).

Recientemente en un estudio realizado en la india, se reporté
no oxistir diferencida entra los 256 pacientes tratados con =--
prednisona y 46 pacientes del grupo control. Tampoco & refl-
ri6 modificacidn en el promedio de estancia ni en la calidad-

de recuperacidn,

Los estudioa realizados por Saxon y col en 1%77. (153}, evi--
denciaron qua con las dosis farmacolégicas de metilpredniso -
lona, se produce linfopenia, disminucifn de la actividad de -
lcos linfocitos supresores, disminucidn importante on la pro--
duccién de IgG. Aungue existen varias hipStesis sobre el maca
nismo bilioquimico de la accifin de los esteroides, sobre log --
linfocitoa T, por cjenmplo, linfdlisis, inhibicién do la sin--
tesis do DRA, redistribucidn de otrot compartimentos corpora=-
les, competencia con receptores tisulares; ningquna de ellas -

ha si1ido suficientemente demostrada.

En t6rminos gengrales, existen pocos estudlos clinicos contro
lados, de pacientes con SGBS, tratados en la fase aguda, con-
corticoesteroides, Swich y McQuillen en 1976 (154), rcporta--~
ron acortamiento en la recuperacidn en pacicentes tratados con
dosis altas de nctilpredniéolona, no encontraron modificacidn
de la severidad iniciel de la enfermedad ni disminueisn en cl

tiempo de permanecia hospitalaria. En tanto que en 1381, -~
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Hughes y col, cuestionan la utilidad de los corticoides cn ol
5GBS y afirman gue existe mayor nfimero de casos raeidivantes,

aen el grupo tratado con egteroides.

Anderson en 1982, en un estudio clinico de 60 pacicantesn, kra-

tados con ACTH y prednisona, reportd mejorfa no significativa
entadisticamente, en relacitn a la calidad de recuperacidn en
comparacidn con el grupo centrol. En 1983, Cabaiias y col, en~
un eatudio da 20 pacientes con SGBS, realizado en Mixlcop te~
portd efacto favorable en log pacientes a guiencs administrd-
megadesis de matilprednisoelona, en relacidn espocialmente a -~

la calidad de recuperacitn.

Par lo expussto anteriormente y pese a léoa numerasos estudios
clinicos reportades, podemes asegurar gue afin a la presente -

fecha, la utilidad de log esteroides en el tratamiehto del --

8G8S, permancece contravertido.

PLASMAFERESIS.

La evidencia de un mecanisme inmunoldgico, mediado por res-—-
pucsta celular o humoral, autoanticucrpos centra la P2; pre--~
sencia de complejas inmunes circulantes antigeno/anticuerpo, -
y factores mielino t6xicos en sucre, come causa de la lesitn-
neuronal; confieren las bascs racicalmente s6lidas, para cone-

riderar (til la plasmaféresis on el tratamiento de egte sin-~-

drome.
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Dosde época del renacimeinto, existid la creeneia. do que algu
nas enfermedadcs podfan mejorar al realizar sangrias al enfer
ma. Sin embargo, este procedimicnto se limité debido a los ~-=
riesgos que implicaba su procedimiento, Hay evidencias de gue
Luis X1II y George Washington, muricron a consecuencia de =—--

ella,

La separacitn selectiva del plasma (Plasmaferesis), fuf lleva
da a cobo por primera vaz a principios de siglo por Fleig y ~
Abel (155), pero por lan dificultades técnicas para llevarlia-
‘a cabo, hubo muche desalicnte. En 1960 Schwab y Fahey. (155)-
reportaron el incuestionable beneficio de la plasmaferesis cn
los enfermos de macroglobulinemis de Waldestrong y sindrome -
de hipervicosidad, por lo gque llegd a constitulr parte ée la-

terapla regular de estos padecimientos.

El avance tecnolfgico cn los dltimos afios, ha facilitado cg--
te procedimiento con el advenimiento de las miguinas sopara--—
doras de las célulns plasmiticas; cl mecanismo de separacifn-
cclular se realiza por centrifugaciGn automstica, la cudl ope
ra por principio de f£lujo continde o dipoontinuo. Durante la-
centrifugncibén de flujo continue, la sangre cs cxtraida conti
nuamente de paciente y separada en sus compangntes y devuelta
despues de separar une 6 mios de ellos. Con el flujo disconti-
nuo, pequefios volimones de sangre (275 ec 375 cc}, son proce-—

sadas Becucncialmente y retornadas al paciente,
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#ds recientemente, la inclusitén de filtros de membrana, pirmi
te separar el plaama de toda la sangre, durante la perfusion-

extracorpSrea.

con el mpaterial, equipo disponible y las bases téoricas ra---
cionales, la plasmaferesis, puede ser de valiosa ayuda en los =
pacientes gue tienen una respuesta inadecuada al tratamiento-
convencional, La situacidn sin embargo debe afrontarse no so-
lamente desds el punto de vista clinico sino también econbmi-
co,

La primera aplicacidn de la plasmaféresis cn el SGBS fud re--~

portada en 1978, con resultados aparontemente beneficlosoS—-—-
(156).

En 1979, Fowlexr ¥ col (157), reportaron bucnos resultados en-
loa pacientos con SGBS, tratados con plasmaféresis. Posterior
mente Mendell ¥y asoc, reportaron utilidad de ia plasmaféresis

aunque &sta no fuf estadisticamente significativa.

Grenwood y Hughes, cn un estudio controlade, multicéntrico --
realizadoe en Inglaterra en 1984, reportaron la utilidad del -
procedimiento en 30 pacientes con SGBS en fase aguda, perp —-

sin significado estadistico. (158).

En el mismo afo, otro estudic multicentrico, realizado en —=~

Suecia, reporté resultados beneficlosos en 30 pacilentes, gue-
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fueron estadisticamente significativos; tanto en la recupera-
cifn de la enfermedad a los 2 y 6 meses de evolucién, como en

la relacidn costo/bencficio. (159).

Por Gltimo, en el ¢studio multicdéntrico mis grande realizado-
hasta la fecha, con la participacién de 21 centros hospltala-
rios de la EUA. cn 1985, en el cual =e compard la utilidad de
la plasmaferesis con el tratamiento convencional, reportd una
dfierencia favorable, ecstadisticamonte significativa en los -
pacientes tratados con plasmafdresis, en rcolacién al tiempo -
de mejoria clinica, cl nivel de recuperacifn segln la escala-
de graduacidn funcicnal. El grupe del estudic reporté particu
larmante efectiva en los pacientes que recibieron este trata-
miente dentro de los primeros 7 dlfas de evolucitn del sindro-

me .

COMPLICACTONES .,

Prevalece el criter;o de que la plasmafdresis c¢s un procedi--
miento seguro y benigno. Sin embargoe, hay algunas complicacio
nes en este tipo de tratamiento y que estdn principalmente re
lacionadas con el reemplazo de los lIiquidos a adminfistrarse.-

{155) .

S5e puede presentar en algunos paclentes, una resgpuesta vaso-~
vagal, con la consiguicnte hipotensitn arterial, aungue se do

be tener cuidado que ésta no sea debida a una hipovolemia ver
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dadera.

Los pacientes can eafermedad hepdtica son particularmente su-
ceptibles a presentar toxicidad por citratos. Aquellos pacien
tes con anormalidades electroliticas, encambio peuden desarro

1lax arritmias cardfacas.

Se menciopa, complicacicnes relacicnadas con estados Lnfecclo
Bog Intercurrentes (hepatitis, infeccidn de la linea wvenosa -
ete) y menos frecuentemente reacclomes anafildcticas, particu

larmente cuando se usa plasma o componentes sangulheos.

INMUNOSUPRESQORES EN EL TRATAMIENTO DEL SGBS.
Ultimamente ban aparecido reportes anocdSticos del empleo de-
altas dosis de estercides y drogas inmunosupresoras en al tra

tamicnto de este sindrome.’

Lz azathioprina se ha administrado a pergueias series de pa---
eientes con SGBS, Hay el reporte deo dos pacientes con SGRS, --
quience se recuperaron desputs de la administracidn de este -
medlcamento, el culdl se administrs de las 2 semanas.de inicio
de la enfermedad; al igual que otros 2 casos de poelincuropa=--

tta idicpitica.

Palmer reportd, respuesta favorable en dos pacientes tratados

- 48 -



con § “ercaptopurina y azathiprina (162). Rossen y Vastola,-
reportaron respucsta aparentemente favorable en 15 pacientes-
en fase aguda de la enfermedad, a guicnes administraron altas
dosis de ciclofosfamida: sin embarno en el arupe de estudio -

tuvieron 3 fallecidos y 4 pacicntes con rocidivas.

La linitada informacifn y reportes gue sc ticnen al rnonento -
en relacidn al emplee de inmunospresores on ol SGAS, imposi-
bilitan el establecer la utilidad y el valor de estas drogas-

en el tratamiento Qel SGRBS,
TRATAMIENTO DE TLLAS COMPLICACIONZS EN UL SG3S.

La falla respiratoria es la complicacién mis frecucnte del -
8638 15.19,.59,160), 10-23% de los pacientes reqguicren de ven-
tilacidn mecinica y en la misma proporcién traqueostonia, la

incidarcia de mortalidad es del 2,4 a 5.6%.

Se recomienda por tanto, monitorizar culdadeszomente la vepti-
lacifn, espocialmente en la fase aguda de la enfermedad, en -
1a cual la intubacifin endotragqueal y la asistoncla ventiloto-
ria meclnica deberd instituirse, tan prorto se¢ detecten anor-
malidades en las mediciones de la capacidad vital, fuerzas --
inspiratoria/espiratorias v de los gascs sangquincos arteria--

les.

51 la ventilacitn mecfnica va a redquerirse por mis de dos se-
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manas, se deberd entonces realizar la tragucostomia, de prefe
rencia en guirbfanos y bajo condiciones de asepgila, para evi-
tar complicaciones inherentes a este procedimiento. Gracey -
(69}, en una revisidnde 79 pacientes con 5GBS, en un perfode
de 6 anes reportf, que 21 de ellos requirieron monitorco car-
diorespiratorio, debido a gque desarrollaron insuficiencia res
miratoria aguda. 1 tiempo promedio de estaacia en la UCI ~-
Tua de 20-141 dias (ﬂzizm . Todos los pacientes requirioron-
de sBonda nasotraqueal y tuvieron asistencia ventilatoria de
mecinlca, La ¢lnula sc mantuve de 1 a 17 dias, posterior a -
lo cual se les realizé traquoostomia; cl promedio de duracitn
de la traqucostomfa fue de 10 a 104 dias (50t27) . El tiempo=-
promedio de la ventilacidn mecednica fud de 6 a 93 dilas (37t29)
con ventiladores de velumon. 8 pacientes requiricron PEEP --
(2.5 a 7.5 cm de H20). ILos criterios utilizades para retirar
el apoyo ventilatorio fucron capacidad vital de 1.6 0.4 1ts;
la presidn inspiratoria mdxima - 48 % 21 em de H20; la pre--
sibn cxpiratoria mixima de + 42 % 33 ¢n de 120, pH de 7.35;-
pCco2 (45 torr.)

En otras serjies (163), encontraron gue el 25% de paclentes -
con 5GBS, reguricron de asistencia ventilatoria mecénica. He

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

Mc Cleave y col (165), reportaron qu cl aumento de tismpo en

la asistencia ventilatoris estuvo en relacifn con la edad. -
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BEn aguellos menorcs de 40 afios el promodio fuft de 20 % 5 dfas
mientras gue el grupo de mayor edad, el tiempo requerido fué

de 56 ¥ 20 afas.

La mayoria de las complicaciones gue presentan estos pacien--—
tes enh relacifn a la ventilaci6n, son debidas a la intgbacisn
prolongada; de entre cllas la estenosis traqueal consecubiva-
a la presencia de la cinula endotragueal; hemorragia de la mu
cosa traqueal, la formaciGh de fistula trdguco-cutdnea y fre-

cuentmente ebatruccisn de la via afrea.

Especial atencién merccen los proceaes infecclosos broncopul-
manares quo a menudo complican la evolucitn de los paclentesa-
con 5GBS, decidiendo ol cmplee de una adecuada ankibioterpila,

solo gi el proceso 1infeccioso pulmonar es ovidente,

La atelectasias lobares o de sogmentos pulmonares requierocn =
frecuentemente de broncoscopfas y fisioterapia del torax en

forma continua.

La auscnela de movilidad por varias Semanas, el reposo prolon
gado y otros factores aumentan el riesgo de fenSmenos trombo-
embSlicos, especialmente a nivel del territorio pulmonar. Ra
man y col ({166}, reportaron una alta incidencia de emholismo-
pulmonar en 30 pacientes con SG35. En base de cstas observa-

clones Vv rapartes, se recomienda la administracifn temprana-
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de heparina en dosia proafilafcticas 5.000Un 5C ¢/12 hs.

fungue el doler es caracteristica comiin en los pacientes con -
5GBS, puede guo Cate no ceda a la administracién de analgési--
cos comunes, requiriendo en varios casos del empleo dn deriva-

dos morffnicos y de accidn central.

La sedacidn durante el dfa y la administraci®n de hipnSticos-
en la noche se vuelve necesarda, para vencer la ansicedad y es-
tados deprasivos, aseciados frecuentcmente a la evolucidn de -
tste sindrome y a la preolongada permanencia en las Uiidades de

cuidados intensivos.

Un adecuado aportc calfrico/proteico cs necesario degde las --
fases tompranas do la onfernodad, particularmente si ol estado
catabflico se vé& incrementado por infeeciones intercurrentes.

La sonda de Lovin {SNG), dcbe colocarso para asegurar una ade-
cuada ingesta nutricional; la cual (SIG), ge reotirard tan prop
to los misculos faringeos scan suficientcmente fuertes para ~-

ovitar la aspiracisn bronguial.

De entre las complicaciones cardiovasculares; las arrftmias =-
son las mis frecuentes, posiblemnnte'dehidas a disfuncicones au
tontBmicas del sistema simpiitico y pirasimpdtico. Reportes --
bien documentados, dan cvidcdencia de fibrilacidn venticular co-

mo causa de muerte en algunos pacientes (167).
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La taguicardia sinusal y la enfermedad del s2no coronario son
frocuentes en la mayoria de pacientes con alteraciones dol -
ritmo. Se ha propuesto que la variacidn de intervalos R -~ R
en el ECG, como datc de valor para predecir tempranamente las

anormalidades vagales en el SGBS. {167).

La hiponatremia es una bi(n ruconocida complicaciSn del SGBS,
probablenmente debida a lu secresiOn  inapropiada de la hormoe
na antidiurdtica, causada por disturbio en al conduceidn ner-
viosa de log receptores de volumen: la cual reponde favorable

mente & la restriccidn de voluman.

- 53 ~



CONCLUSIOHES

+ Aungque el curso y el pronfistico del sindrome Guillafin Barré -
- §trohl, ea bueno; existec un buen nfmero do pacientes en quic--
nes;ésta premisa no se cumple, Por Gsta razdn persistu la ne
cesidad por encontrar un tratamiento efectivo, que reduzca la
morbi-mortalidad, disminuya al midximo las secuelas funciona--

les y acorte el perfodo de recuperacidn,

Evidentemente, gue prescindiendo de la contribucifn gque tan-
to el cmpleo de esterofides plasmaféresis drogas inmunosupre-
soras han aportade cn el tratamiente de Gste-enlgmitico desor
den neureldgico, los cuidados medicos intensivos y de enferme
ria, son por el momento la base del manejo terapetdtico en los

pacientes con SGBS.
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T M B L A N® 1

ESTADOS ASOCIADOS CON EL SINDRCME GUILLAIN BARRE STROHL

REVISION DE LA LITERATURA DE 1949 a 1966.

Infecciones 638 casos
FenSmenos elérgicos 150 casos
Disturbios metah8licos 96 casos
Agentes tGxicos 14 casvs
Neopluéiaa a5 cagos
Miscelfineos (traumiticos y wvasculares) 92 casos
Vacuna centra la influecnza 1 casno

S5in relacifin a estado infeccioso previo

& enfermedad subyacente 165 casos, -

Leheman ¥ col.
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b.-

APENDICE nNe 1
CARACTERISTICAS NECESARIAS PARA EL DIAGNOSTICO

Debilidad motora progresiva de mds da una extremidad; -
paresia, ataxia o pardlisis total de los mfisculos de ==~
las extremidades. Pardlisis bulbar, facial y oftalmo——

Plejia externa.

Arreflexia. ( regla universal )

7
Progresién ripida de los signos y GIntomas hasta la 4a,
semana, Pl 50% alcanza el nadir & lag 2 semanas; 80% -

a las 3 semanas y mis dol 90% & la 4a samana.
Simetria relativa. Ocasionalmente of absoluta,
Singos y sintomas sensoriales loves.

Bervios crancales involucrados, La parilisis facfal --

ocurre en el 50% de los casos y frecuentemente es bila-

- teral, El glosofaringeco ¥y ¢l motor ocular externo en -

ge=

el 20%.

Evolucidn generalmente henigna, Despuée de 1la 2 a 4 s¢

mapas se iniclia la recuperacifin la cudl en algunos ca-=-
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sos puede prolongarse por varios meses.

h,~ Disfuncidn autonémica caracterizada por taquiarritmias, -

hipotensidén postural y sfntomas vasomtores.

i.=- Ausencia de fiebre durante cl desarrollo de 108 sintomas-

neuroldgicos.
VARIANTES.
a.~ Fiebre durahte la presentacion del cuadro neuritico.
b.+~ Dismimicifn severa de la sensibiiidad,
a.~ Progresidn de los sintomas despufis de la- d4a semana,
d.~ Recupcracidén lenta con mayor qumponunte regidual.

e¢.~ Funcién de csfinteres conservada. Pusde cursar con pare—

sia vesical y del esfinter anal,

f£.- SNC inveolucrado. Su participacitn es controvertida, Cuan

do es de orfgen cerchelar se presenta ataxia,

II.- HALLAZGOS EN EL LCR.

8.~ Aumento de las proteinag en LCR despufis de la la semana.
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b.~ Racucnto celular con menos dae lﬂ_ monocucleares por mma.
VARIANTES

a4.- No hay aumento de las proteinas en LCR en 1 a 10 z=emanas.
b.- Cuenta colular con..l.l a 50 mononucleares por mma.

IIT.~ CARACTERISTICAS ELECTRODIAGNOSTICAS

a.~ El 80% tiene blogueo © disminucidn de la copduccidn nervie

aa.

b,~ Latercia distal aumentada

IV,~ CARACTERISTICAS CLINICAS DE DUDOSO DIAGNOSTICO
a.= Marcada ¥y persistente asimetria

b.r- Persistente disfuncifn vesiczl,

€.~ Mas de 50 mononucleares (1euc/mm3)

d.- Presencia de plimorfonuclcaiea (leucocitos en LCR.

e,~ Scnsibilidad alterada.
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V.~ CARACTERISTICAS QUE EXCLUYEN EL DIAGNOSTICO

a.- Antecedente de contacto frecuente con aolventes voldtiles

(hexacarbono) .
b.~ Anormalidades en el metabolismo de las porfiripas,
c.= Infeccidn diftdrica reciente.

d,- Bvidencia clinica de intoxicacién.

Asbury A k: Ann Neurol 9 (suppl}
1981,
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