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OBJETIVO 

Conocer la inciaencia, su e~oluci6a clínica 
7 el pron6atico en los pacienteo pe&iAtricos coa 
aindroae de Guillain-Barr&. 
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IUTRODUCCION 

El síndrome de Guillain-Bnrré eo una condici6n 
clínica bien conocido. Lon pri~eroo reportes fueron 

deGcritos hoce un siglo por Lnndr~ (1859). Deopuéo 
Guillain, Borré y Strhol aaplinron el panorama de -
la enfermedad haciendo una firae deacripci6n clini­

de lo ~io=n (1916). Co~ el tie~po nucho oe ha eser.!, 
to acerco de esto entidad noaol6gica y vorioo ospe_g, 
tos bsn eido dodoo en publicaciones recienten (l). 

L:! frecne:i.ci!l d.~l si'::i..Jra11., de Gllillnin-Darré 
~o va.ri'-lrl;i, reportán<iooe en 10 eotudioo poblnciona­

les un rango de 0.6 o 1.9 caAoo por 100 1000 habitan. 

tes por año (2). 

Soffer y colaboradores reoliznrou un estudio 
epide~iol66ico en Israel en uno poblaci6n co~pues­
ta por diferentes rozno de judioa que co=prendieron 
2,969,1?2 hnbitante3 pre3entnndo una incidencia del 
s{ndroae con un rango de 0.46 a 0.82 casos por cien 
ail habitanteJ de 1969 a 1972, con una media de O.?l 
c~sos/100,000 habitantes, datoa que se correlacionan 
con otros autores (3). 

Kaplnn y colaboradores en un eotudio realizado 
en Lnrit"er County, Colorado oboervaron en un perío­
do de 1975 a 1980 una incidencia de 1.2 casos/100 -
mil habitantes por año y en el período de 1981 a --
1983 apreciaron que la incidencia anual auaent6 n -
4.0 caaos/100 1000 hnbitantea lo quo rué importante­
~ente notorio en los don últi=os añoa del eatudio -
(2). 
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Castillo y colaboradores realizaron un eetudio 
en 60 pacientes pediátricos en un período de 6 años 
(19?1 n 197?) en donde apreciaron que 38 de los 60 , 
pacientes estudiados hnb!sn ingresado en loo dlticos 
tres añoo (6).)%). (4) 

Fierro y colaborndoreo en un estudio retrospe,g_ 
tivo de 97 cnBoa oboerva.rc.o quet..antea de 197'~' las 
for~an graven del oíndro:e de Guilloin-Berré repre­
nentaron el 14.9% y desde eoe año haota 197? esas -
mismas representaron el 5o% de loa casco en los ál­
ticos treo años. La letolidnd global tue de 4.1% 7 
el 18.)% de l~s ~ncientes quedan con secuelan perm!!. 
nentee (5). 

El s!nurooe de Guillnin-Barré se ha definido -
coco una polirrodiculoneuropat!a oioétrico 1 aguda, 
con coopromiso ootor y/o senooriel, diotel. General, 
cente aocendente, ?On o sin arecci6n de pares cra­
neales y en aucbos casco precedida por una in!eeci6n 
viral de vias respir3torias, generalmente benigna 
1 la recnperaci6n es completa en la mayoría de loe 
pacientes (6). 

Lenenan y colaboradores reviearOn 1,100 casos 
de 1949 a 1965, ninguno tuvo antecedentes en el 33% 
de los caooc. En los que buba antecedentes los pade­
cimientos infecciosos tueron loo m&e !recuentes en 
el 8?% de loe casos (por virus de Epotein-Barr, sa­
rnmpi6n,rubeola, influenza, coxsackie, varicela,Echo. 
Bacterias: staphylococcus, c. diphteriae, H. in.!luea 
zee. Pnrneitoo: T. pallidu~). En un 20% de los casos 
hubo antecedentes de vacunaciones o iD!lunoterapie o 
alergia a drogae (vacunas Salk, DPl'); un 13% prese_a 
taren transtornos ~etab6licos o end6crinoo (Diabetes, 
Porriria, Cusbing), un 26% tuvieron antecedente de 
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intoxicaciones (tipo nliaentario, por mercurio y -
plooo). (7) 

L3 ~ayor!a de loo outoreo coinciden en que el 
sexo manculino supera en frecuencia al sexo teneni­
no con una re1Dci6n de 2:1. 

Cantillo y colaboradoroo en relaci•Ín n le ed:1d 
e~ su e;rnpo pediátrico de paoi~1tes obs~rva.ron ~ayor 
porcen::aJe e:ltre las edD•leo de 2 y 4 'lñoa (31.4%), -
seguidon por los de 6 o 12 oñoo de edad (14.2%) y de 
14 a 16 añoo de edad (l'J.Z,-:0). (tl) 

En general loo mnnifcntacioneo clínicas del sin 
drooo so presentan co~o debilidad cuocular de loo -
extre~idadeo interiores. En ocooionen, ~enoo frccuen 
te~ento~oparocen porootooioo o dolor en loo porcio­
nes dintalco 1 seguidas de debilidad muocular. Do -­
aqui no inicia uno proGresi6n de los nintocas y siK 
nos con acentuaci6n de la debilidad muscular y anee~ 
so n regiones proxicales. El grodo de ataquo va dos­
do un cuadro leve con poca olteraci6n muoculor boo­
ta una paráliois co~pleta de las cuatro extremidades, 
con cot1pro~iso inte1·costal quo requiere nniatencia -
vontilatoria. El atoquo de loa nervian craneales pue­
de oporecer ontre 15 y 50% de los casos y ~os ~ás -­
rrecuente~ente afectados son VII, IX y X. Raramente 
el V y VI. El cxácen físico revela disminuci6n del -
tono y fuerza muscular de tipo aicétrico, acocpnnada 
de hipo e orreflexin osteotendinona. Lns alteracio­
nes de ln sensibilidad del tipo en guante o calcetín, 
consisten en parestesias o hipocstesins. La senoibi­
lidad propioceptiva puede estar afectada en cerca de 
ln mitad de los casos, loo signos meningcos aon ra­
reo y ne presentan s6lo en los niños, también ne pu~ 
de encontrar nfectnci6n de esfínteres (6). 
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Como datos cl!nicon predominantes Castillo 7 -
colaboradores encontraron: porálisio de miembros -­
inieriores en el 100% de los cosoo, psrálisin de •­
miembros superiores en el ?4% de los casca, porá­
liois de músculos intercostales y diotrogma en 17%­
de los enoco y fiebre en 2)% de los mio~os (4)a 

Caler y coloboradoren eotudioron 10 pocientee­
con polineuritis infeccioso agudo de 1956 a 1959 Y­
estsblecieron 12 criterios diogn6sticos que pueden­
ser considerados de importante valor en el síndrome 
{B). Entes criterios tueron posteriormente amplia-­
dos por Aabury y colnboradores quienes en 19?8 tor­
muloron los crlterios dingnósticos para e;yuder sl -
médico a reconocer las limitocioneo diognóotjcso -­
del s!ndrome. (9). 

En l~ gran mayor!a de loo casco, ls progreoi6n 
excepcionalmente paoa de loo cuatro semanas, a par­
tir del aomento dc•inicio de loa a!ntomao. 

Marshall en un estudio de 35 casos describe 
que los signoo J' s{ntomao de la enfermedad son dra­
máticos por lo que se requiere pre~tar importante -
atenci6n en el seguimiento y modo de la progresi6n­
con considerable acuciosidad. En la 1118,.-.r!a de suo 
casos la extensión de la leoi6n se complet6 dentro­
de los primeros ? díao dende el inicio (10). 

Andersson J' Sidén observaron en 60 pacientes 
que los síntomas iniciales fueron síntomas motores, 
oimétricoa, bilaterales J' aenoitivoo de las extre-­
midades en 93% de los caoos. El intervalo entre el­
inicio de loa síntomas de la enrermedad basta ou -­
lleuads al hospitRl !~e ~~nor d~ 10 dí~s ~n 73% de-
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loa cnsos y el tiempo para el desarrollo aáximo de los 
e!ntomaa fué menor a 87% de loa canos. Loa signos rom,i 
tieron en menos de 40 d!aa después del inicio de la el! 
tcrmedad en 81% de los pacientes (1). 

En el estudio de Castillo y colnborodoreo ne notó 
que desde el inicio de los s!ntonao haota su llegada al 
hospital tuvieron un intervalo de ? días. La ~ayoría de 
loa pacientes dejaron de tener una actividad de la enfe,!. 
aedad en relación con la proBresión del proceso entre -
5 y 15 dino. El inicio de la recuperaci6n en lno forman 
graves en pronedio fue de 35 dino y en la fonnn coderada 
de 14 dina posteriores a su in5rcoo. La anyor!n de cotos 
pacientes tenían una semana de haber iniciado la entere~ 
dad paralítica por lo que el pro~edio oc tiho en 10 díoo 
(4). 

Briocoe y colnborndoreo eo ou eotudio obnervoron en 
loo pacientes que el tiempo tooodo deode el déficit oáx.!. 
oo ol inicio de lo recuperoci6n clínico tue de 5 o 46 
dios y el tieopo de recuperoci6n clínica completo rué de 
2.5 O 15 CCOCP (11). 

Uno de loo eotudios poraclínicoo que sirve paro -­
orientar el diogn6otico eo el eotudio citoquímico del -
líquido cetalorroquídeo en rolaci6n a lo c0ncentraci6n 
de los proteínoo y o la celuloridod del mismo. Lo mayo­
ría de loo autores coinciden que después de la primera 
soman:i en la enter::iedod existe un:i elevaci6n do la con­
centración de l.:uJ proteínas en relnci6n con las células 
del líquido cetalorroquídeo exiotiendo uno dioocioci6n 
albamino-citol6gico. 
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Se bnn intentado realizar entudios con la finalidad 
de dar un valor pron6otico a la elevaci6n de le concen-­
tración de las proteínaa en el liquido cefalorraqu!deo-­
(L.C .R.), lo cual se ha observado que no guarda una relE,. 
ción en cuanto al pron6etico de recuperación. 

Lon.cxácencs de L.C.R realizados en 41 de los pacie!! 

tea del estudio realizado por Cantillo y colaboradores -­

no encontraron nlteracioncn del miaao (68.3%). En 19 pa-­
cientes se apreció disociuci6n albúaino-citol6gica. En -
len puncionen ponteriores esta alternci6n se oboerv6 en-
26 pacientea (43.3%) y en 15 pacientes (25%) se notnron­

cambioa patológicos en el L.C.R. por lo que se concluy6-
que no ee aprecia relación entre la elevación de las pr.Q. 
te{nao y el daño ncurol6gico", así mimoo no se observaron 
cambios tnvorablos entre eu disminución de las proteínas 
y la mejoría de las lesiones (4). 

Fierro y colaboradoren observaron en su estudio de 

97 pacientes, disocinci6n albúmino-citológica en 21.6% -
de loo casos sin relación con lno formas clínicas anali­
zadas en el trabajo (5). 

Briscoe y colaborndorco encontraron 22 de 35 pncie.!!. 
tes una concentración de proteínas en L.C.R. en ausencia 
de una respueota celular (62.8% y en 2 pacientes hubo -­
concentración normal de lea mismas (11). 

En la última década las investigaciones electrofisi.Q. 
lógicas han probado ser no sólo una ayudo para confir:nar 
el diagnóstico de síndrome de Guillnin-Bnrré, sino también 
para preotar apoyo en los mecanismos fisiopatológicos bá­
sicon de la enfermedad. 
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Eisen y colaboradores en un estudio de 25 pocientcs 
en un período de 5 años al realizórscles el estudio eles. 
trodiagn6ntico al momento del déficit ncu~ol6gico móxico 
encontraron que el 62.5% de loa pacientes tuvieron reta.,t 
do en la velocidad de conducción cotara de un 40% o me­
nos que los valores nor~nlen en uno o más nervioo. Las 
principales alteracionr.s encontradas fueron: 1) cnyor -
retardo en la \'elocidad de conducci6n motora., 2) retar­
do en lea latencias motoras, 3) retardo en las lecÍones 
distales sensitivas o auoencin de un potencial de occi6n 
sennorial y 4) loo ballazEos electro~io~róficoo revela­
ron evidencia de una denervación y uno reducción motora 
máximo de recupcraci6n de loo potencinlea de unión moto­
ra. Los resultados informaron que los pacientes con evi­
dencia de denervac!ón requirieron por!odos de tiempo pr~ 
longado para rccuperor~c y notnron que los pacientes que 
alcanioron un déficit neurolóeico máximo on tros secanos 
o conos y en los que rué normal el r~sultndo dol estudio 
en este período de nlteraci6n neurológica oe recuperaron 
rápida y completamente lo que le da un valor pron6atico 
al eotudio (12). 

Brow~ y Pcasby realizaron un estudio con 25 pocie.n 
tec en loa cuales encontraron dos alteraciones electro­
fisiol6gicos principales quo fueron el bloqueo de con-­
ducci6n 7 uns rli.,~inuci6n en la amplitud de ln reapueo­
tn 1'i t::áxi::s tc=.prann cn el curso de la cnfel-medad. El 
bloqueo de conducei6n fue gcneraliaado en algunos norvioo 
perif6ricoo, ~icntros en otros el bloqueo tuvo loealiza­
ci6n predot:1inonte!:lente proximal o distal. L3 respuesta 11 
máxima se eorrelocion6 con la trecuencin y el dosnrrollo 
subsecuente de dcnervi:ci6n en loa músculoo y desafortun~ 

demente en la recuperaci6n clínica. Concluyen que el bl.2_ 
queo de conducci6n es la principal causa de parálisis -
aguda y de la pérdida sensitiva en el síndrome. Además -

la degeneración nxonal contribuye variablemente n la el­
terecí6n aguda, pero es ln principal causa de incapaci­
dad motora derinitive (13). 
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Mills y Murray realizaron estudios clcctro!ieiol6gi 
coa en 25 pacientes, encontrando un bloqueo de conducción 
en los nervioe motores proxicalcs como una alternci6n -­
única temprana en la producción de parálisis y otros sig­
noo del síndrome (14). 

Feanby 1 Brown también observcron bloqueo de conduc­
ción tc~prnnn en el síndrome de Guilloin-Barré cuando -­
otroo sienes de des~iclinización (velocidad do conducci6n 
lenta y dispersión tecpornl del potencial de acción munc.!:!, 
lar) no son frecuentemente observados. Este bloqueo de -­
conducción proxicnl explica porqué los pacientes tienen -
estudios clectrofisiol6gicoa distales aparentemente nor­
maleo (15). 

Aunque el síndrome de Guillnin-Bnrré fr~cuentemente 
tiene un pr•·nóstico benigno, el '';-%. de los pacientes fnll~ 
cen y además el 16% sufren incapacidad motora reaidual -­
(16). 

F.bcrle y Briñk realizaron un estudio retrospectivo 
en 47 niños con criterios estrictos de ~indrome de Gui­
llnin-Barré, fueron eeguidoo hnstn lo recuperación com­
pleta o por tres años sin recuperación total. Los !acto­
res pronósticos tempranos ~ás icportantes de recuperación 
incompleta fue el intervalo de tiempo ·.entre la mayor de­
bilidad y el comienzo de la mejoria. Si n loo 16 dina -­
después de quo la debilidad muscular llega a su acmé no 
hay mejoría, existe el 96% de probabilidades que ln recu­
peración completa no se presente y si éste se prolonga -
por más de 18 dias la recupernci6n incompleta es casi S!_ 
gura (17). 
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~iner y coloborodoreo revisaron ?1 caoos de pocien 

teo de dos eotudios publicados prcvio~ente que recibiS 
ron tratamiento con prcdnisonn y plns~nféreois siendo 

seGUidon proopectivooentc por doce meoes desde el ini­

cio de la neuropnt!o y el grado de la misoo do acuerdo 

a una encalo funcional de valoración. Elloo encontra­
ron que los factores odveroos que afectaron el pron6,!!_ 
tico fueron la srcvednd de ln debilidod :~U:.lct1lo.r co::io 
aquelloo cosca que requirieron aoiotencia vcntilatoria 

y la continuaci6n prolonGndo por ~&a de treo ~e~nnos -
denpués del déficit ::-.1íxirno de la debilid:•i ::llloculnrr -

encontrÓndooe en un 8b% de loo cosos (18). 

Briocoe y colaboradores en su eotudio no encontra­

ron correlaci6n entre el índice de recupcrnci6n o la 

gravednd de la enfermedad y las consccucnciao a largo 

plazo. Ellon concluyen que la recupcrnci6n clínicn del 

síndrome de Guillo.in-Barré ne puede cDpernr en todoo -

loo niñoo sic~prc que la inouficiencia reopiratoria ¡­

la neuropatía auton6~ica nena Dnnejndan adecuadamente. 

La recupernci6n no debe prolongarse por :ás de neis -

ne~anao ya que la persistencia de los aintocac por en­

te tie~po o ~ás nos indica un rieogo de recaído cr6ni­

cn o un curoo prolongado del oindrome y la recuperación 

clínica total puede tocar hnota siete meneo deopuéa que 

el déficit :á~i~o ha ocurrido (11). 
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PLAnTEANIEBTO D E L P a O B L E M A 

La polirradiculoneuritis o a!ndro~e de LaDd%7-
Guillain-Barr~ es une entidad de SWllB importancia -
para el pediatra considerándola que puede oer grave, 
progresiva 7 poner en peligro la vida del paciente 
de acuerdo al grado de atectaci6n neurol6gica 7 de­
jar secuelas. 

En nuestro·medio ha aumentado, repercutiendo -
impprtantemente en la poblaci6n pediátrica por lo -
que consideramoo de interés realizar un estudio ep!. 
demiol6gico en nuestro hospital para conocer su lr_!l 

cuencia 7 analizar la variedad en los msni!estncio­
nes clínicas, la evoluci6n de loo miomas a tin de -
identificar las varisblca que se correlacionen con 
la magnitud del daño neurológico 7 que puedan ser -
utilizadas como indicadores del pronóstico. 

Se he reportado en le literatura que aquellos 
pacientes con corta evolución y poco daño periréri­
co nin progre3i6n documentada durante la primera -
semana de internamiento tienen mayor posibilidad de 
recuperación e corto plazo y un mínimo de seeuelee­
no invalidantes. Sin embargo, los pacientes con ma­
yor extensión aseendente,con compromiso del tronco, 
siateoa nervioso central, paren craneales y músculos 
respiratorios, general~ente prolongan su evolución, 
presentan complicaciones intercurrentee y dejan se­
cuelas que en ocesionee son invalidantes. 
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HIPOTESIS 

:10 se requirió por tratarse de un estudio retros­
pectivo. 
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D r S E N O EXPERIME?fTAL 

A) TIPO DE EmUDIO~ 

Epidemiol6gieo, observacional 1 retrospectivo. 

B) UNIV1'RSO DE ES1'UDIO• 

Pt1cientes pcdiátricoa a loo euolea se les esta­
blcc~6 el dingn65tieo de polirrodiculoneuritis (Sirt­
dromo de .t;indr;r-Gu:!.llt1i:1-BnrrC) atendidos di: Enero -
de 1986 n .Dicie::ibre de 1987 en el ser•1icio de Pedi,s;­
tría dol, Houpitnl de Intcctol't>gía del Centro Médico 
La Reza, .IMSS. 

Criterios de Inelusi6n: 

Se incluyeron en el estudio a los paci~ntes pediá­
tricos con di~gnóatico de polirr¿diculoneuritis -
(S!ndro~e de .loandry-Guillnin-8nrré) 

Criterios de Exc:::t.uai6ni 

Pacientes con diagn6utieo de poliomieli~is 
Pacientes pediátricoo con in.tecciones del Sistema 
Ne~ioao Central (Xeningoencetalitia). 
Po~ientes que boyan tenido contacto con tóxicos. 
plontoa o eecrecion~s nni~ales que nímulan Síndro­
me de Guillaio-Barró. 
Pa~ientes con intox!caci6o por metales pesados. 
Pacientes con trnnatorooa elect~olíticoe (Sipokalemia) 
Pacientes con enfer:iedades degenerati~as del deaa­
rrollo o tu.morales del Sistema Nervioso Central. 
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O) CO!jSIDERACIOi:IES El'ICAS: 

El eatudio ne baa6 en ~1 an~lisia de ln hioto­
rin cl!nico d~ los pacicntc:J. así co~o la intcrpre­
toci6n de lo:J entudioa qu'! von incluidos en el pro­

tocolo de cntu:li.o d~ lo.:.i p:ocirintno con nindrome de 

Guillniri-Eorré Jª ent~blccitlo en el servicio de Pe­
dintría del Ho.:ipit.:il de Iri!'t?ctaloe;ío d"l C-.::ntro l'::é­
dico L::i Ruz.11, I:"l:J3 nin .:J.1 tarar el d'.!~nrrollo de la 

evolución clínico y tratnniento <le los pocicntca d,!! 
rnnte el período de rcoliz.:ici6n d~l trabajo. 

D) J\!fALISIS ESI'ADIST!CO: 

Este uc r"'nl iz6 en base ~ de.ocri·pci6n de varia­

bles individu~lcs por separado, ~u distribución de -
!rccucncill en clnn<:is, !'recuenci3 ncu::iulodo, pro::iedios, 

ronGo y porcentales. 

Poro lo dcacripci6n de lo asociación entre varil!, 
ble3 se utiliz6 tablan de contingencia, de clasifica­
ci6n cotee6rica y gz•áficns con pro:::~dioo. 
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MATERIAL y METODOS 

Se revisaron loo expedientes clínicos de 35 

pncientot: que pre:.cntaron cu.;dro clínico de s!ndr.2, 

~e de Guillnin-Bnrré de acuerdo a los criterios -

diagnósticos establecidos en ln liter~tura univer­

znl y que con vi~entes en el servicio de Pediatría 

del Hoopital de !n!ectoloe;ín del Centro Médico La 

Rnzn,lli3S durante el periodo de tie::ipo cot'.prendido 

entre Enero de 198b n Diciembre de 1987. 

Los daten clínicoo 1 pnroclín::>;:r.::; ::;~ regis­
traron en ln hoja de recolección de d~tos del pro­

yecto por paci~nte J posteríor=cnte se concentraron 

para .ou anñlisic, .:i. purtir Ce éctn nr. to:-:ó ln info,:: 
J:1.aci6n requeridn pnrn el estudio. 

De la historin clínica y de lnn hoj.:i.s de e•10-

luci6n de cnda ex~cdientc ~e obtuvie~on los datos -

de ~dad, aexo, tie~pO de evolución previn a su in­

grerio, ti e:-.po al t:o~e~to que lle¡;nron al acoé, tiet:po 

desde el increso hoota su eGreso,dinn de estancia -
hospitalaria, ~studio citoquí~ico del liquido cefa­

lorraquideo para su análisis, la capacidad funcional 

ne ::iidi6 en ¡;;rados para riu análisis al comento del -

accé y al esreso; nsi co~o la frecuencia de lns com­

plicaciones, de los defunciones y las causas de las 

ciscas. 
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RESULTADOS 

En el servicio do Pediatría del Hospital de Infecto­
logia del Centro Médico L3 Rn::a ingresaron 2 1 21,9 pacientes 

de Enero de 1986 B Diciembre de 198?, de loo cuales 53 pn­
cientea correapondieron al diagn6otico de o!ndror:e de Gui­

llain-narr~ costra~do una incidencia de 2.3% de loo cosos 
por sño. 

D~ los 53 pacientes se revisaron 35 expedientes, in­
cluyeron 23 ho::tbreo (65.7%) y 12 ::iujerei:; (31i.2%) r.1::intenie"_!! 
dose una rel::ici6n 2:1 en loa cacos. La diotribuci6n por -­
grupos de edod muestro un pro~edio de 7.84 oños (r• 6 ~e­
nes o 16 nño.:; de ed.::id) con nnyor predo1'inio e:1tre los ? y 
12 afio!! de ednd en 13 paciente::; (51.11;~). Cundro y gráfi­

co l. 

DISrRIRUCIO:l POR EDAD y SEXO 

EDAD SEXO Uo. de 
(n1ioc) i'lll!lCo Fer.:i. Cl1SO!I " 
o - l o l l 2.a 
l - 2 4 l 5 14.2 

3 - 6 5 l 6 17.1 

7 - 12 9 9 18 51.4 
13 - 16 5 o 5 14.2 

(Cuadro l) 

no ce encontr6 un antecedente que nu5iriera la posi­
ble cnuoa de la enfer~edad en 20 pacientes (57.1%), una 
previa infección de vías respiratorias nltnc so oboerv6 

en 9 p:ici~nt~s (25.7;~) :r una in.r,,c-::i1~n gsstrointeotinal 
en G pacientes (l?.1%). Cuad~o 2. 
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JJiTECEDEll'TES PREVIOS EN 35 CASOS CON 

srnDROME DE GUllLAIN-BARRE 

Causas 

Desconocidn 

Infec. Vias Resp. A. 

Infec. Gastrointest. 

No. Casos 

20 

9 

6 

(Cuadro 2) 

El tie~po de evoluci6n clínica previo ~l ingreso al 
hospital vori6 de 1 s 21 d!aa con unn media de 5.6 días. 

Los signos :r oíntoc:na que 1•re.:Jentaron los pacientes 

se caracterizaron por la presencia de nrtrnlgias (3 cosos) 
y cefalea (; cosos) correepondie~do n un B.5% respectivs­
~ente1 alteraciones sensitivas en 6 caso~ (l?.1%), mial-­
gias en~ cosos (25.?%) 1 fiebre en 10 canos (28.5%), psr!l 
lisia de las e:xtremidadeG en 19 casos (51i.2%) 1 de 11:úecu-
los renpirstorio:J 'en 5 caeos ( 100%). Cuadro J. 

Signos y 
S:íntortoo 

PereDiao 
Pnrélioie 
Fiebre 
Mialgias 

snrDROME DE LAllDRY-GUILLA.Dl-BARRE 
(Si~non Y oínto~an en 35 casos) 

Número de 
casos 

35 
26 
10 

9 
Alter. Sensit. 6 
Cernlea 3 
Artrol5ins 3 

(Cuadro 3) 

ioo.o 
74.2 
28.5 
25.? 
l?.l 
8.5 
8.5 
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Lao mnnifentaciones clínicas iniciales fueron predo­
tdnante:iente cotaras y/o oensiti·llis de for:ii."J ni::iétrica ;r 
bilateral e~ lno extre~idadeo en todos los pncientes que 
persir.ticron ha~ta nu !~creso nl ho3pital. En ~enernl 1 la 
debilidad munculnr oc inicio~ en rnie::ibron ir.feriorer; prira 

0.3C':lnder a los nuporiorcs y la cxtre;iitlad ccfál~cn; si::u1l­

t6nen:!!'nte a éntn oc pre!.icnt6 hiporreflc:xia o arreflexia -

en lo:; !H:¡::;.Jentoi; r.f..n nfectadon y de pr~f'"'rcncia distal. 

L'.IS cuntro extrcnidndeo ne nf~ctnron en 30 pncienteo 

(85.7;~) al icnal que en l:io oxtre::iidnd~:; tmperiores. L:'J.s 

extre::irla.des 1.nfcriore:.; toe rifect.:i.ro;i en todo!.i los pacientes 

(100;'~). Los núnculor, r~:;¡d.1·ritorioo .:;e vi~ron involucrado:¡ 

en 5 pacienten (14.2,';). J,on r-.ÚtJculo::; dintnle::: r:c .'.lfcctaron 

en el 100;'.. lle lo:; co:;o:.; 1 lú p.-ici~nt:-:J nufric!."on ufcctnci6n 

to1:1bi6n de lo:; ::i:inculo:.i pro:X:i!'.!alcn (tf5.7;6). Lon pareo cro­

noalc:; HC vieron .:ii'cctndo.'l en G paciente::; (17.l~~). Cinco 

tuvie~on afectación del triGénino (V), don con ultcraci6n 

dcl glor;of.:i:-ín¡::;eo (IX) y del hipoc;lor;o (XII). El ner·-:io -

f.:icio.1 oc afect6 en 2 canon. Cundro 4. 

Po¡¡croiiES CORPORALES Y SEGM.Ei;"I'OS 
MU!:.CUL.<\R~~S AFECI'ADOS 

S?:OJHE!;TO ilo. CASOS % 

Extrec. Infer. 35 100.0 
Extre:i. Super. 30 85.7 
Cuatro Extrc::i. 30 85.? 
Núsc. Diatnles 35 100.0 

Núoc. Proxi:?1. 16 45.? 
l'íúnc. Prox:. y Diot. 5 14.2 

Pares Crnneal!'!o 6 l?.l 

(Cuadro 4) 
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La copncidnd funcional medido en gradoo de la debil.!. 
dad muscular de los extremidades al au~ento del acmé non 

muestra que el 65% de los c.:isos tuvieron grndo 4 y el 28% 
tuvieron ~rndo J. Al ~omento de nu ccreso el 65% de lon -

casos ~ontrDron de erndo 2 a O y e 34~~ tu•1icron ~rndos -
de 3 y 4 1 guardando una corrclaci6n directn~ente propor­

cional de ln Grnvcdnd al comento del acmé y al egreso del 

hospital. Cuadro 5 y e;rafica 2. 

CAPACIDAD FU:lCIONt..L EN EL ACME (A) Y EGRESO (B} 

.... d:...,..... 

o 
1 

2 

J 

4 

GRAros DF DF3!LID'D f'íU~cuLt..R " ~ 

ACtiE (A) EGhESO (B) 
Ro. Co::ion "' uu,. ....... ljQ. <;a.nos 

o o o 9 

o o 1 7 

2 5.7 2 7 

10 28.5 ) 8 

2J 65.7 4 4 

La debilidnd muscular fué graduado en la ni­
guiente for:na (1): 

O • Poder normal. 
l • Debilidad runciona-1 leve. 

~ 

25.7 

20.0 

20.0 

22.2 

11.4 

2 Dobilidnd modcrnda (co.po.cido.d de manejar neceaid.3des 
básicos y caminar una corta distancia ain o.poyo). 

) • Debilidad pronunciada. 
4 Sin movimientos voluntarios 

(Cu.3dro 5) 
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S6lo en dos pacicntec el acné nlnto~ntico de lnn al­
teraciones nouroptiticnn coincidieron con cu inBro:::;o al -­
hospital, .t1icntran que ln pror;ronió::i de lo.:i sinto!Il.:tn con­
tinu6 en el rento de len cnnon • 

.El tic:ipo pn:-D el dr:onrro!lo del ~-1.xi:::o co:::pro=ii:;o -

nourol6eieo (ac~6) fun C'!nOr de 15 d{nn en 32 pacicnten -
(92.2;>), con un pro:•.-: dio de B.B dí::i:i ( r"' 1 a 62 dí<.n). 

r.a. proGrcni6n d'! lnn :il tc:-,1cior.1:!J ncuroi:::otorlln fue 

o::icr:nt!ente y r.int!tricn dr.:;do l:i~ t-Xtrc:-iiC.nC.cs infcrior-,s 

3 1.i~ !iUpcriorci; c:1 JO pr1ci~!nt~o (8:J.7!.;;.) :' do lan c).'.tra­

midarlon infcriorc:; h:icin ln!J r.upcriorcn, tronco y parc::i -
cr:incalc:i c:-i 5 p:icir:nt~n (111.2;;:>) •. !-::1 11 pucicntc5 (36~~) 

hubo un~ proc;re:;;iÓrl :!l!nd•.! ln::i cuatro c:-:t.:-c::iid<iclcn hncin 

el tt·c.nco y/o n·~:-Vi'J:; cr~11J<..):Jlc:;. :;'J hubo pnciontcn quc- -

mo:;~::.-;.i:::·a!1 pro51·<·r>ióu Qc.;,d., lnn cxt.r•c::iid::i.dc~ ~upr-riorcn o 

dende tronc.o y/o p:irc:-. cruncale:1. Cll3dJ'O 6. 

l"iODO n:: PROGP.1-:GIOil DE r,..;s 
/Jfi.'EH!.CIOrlE.'1 ¡¡¡.;uno:·:CII'O!?AS 

Af~~tncj6!1 notorn 
inici:1l. !lo. cn1;0.:;( ) 

Extr~~. Infcr. (35) 

Ci.:::?t:ro E~:trc~. (11) 

(C1.1ndro 6) 

Pror,rc~ión de la afee 
tación t":Otorn a otrnñ 
nrtcs. 

(JO) 

Extre:n. S1.1p., 
tronco y/o parca 
crancfllcs. (5) 

Tronco y/o pa.reo 
crnnoo.lc::i. (11) 
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Se tomaron 50 cucotraa de líquido cefalorraquídeo 
para nu estudio citoqu!oico en los 35 pncicnteo (una -
nuestra en 2'~ pncicnten, dos r1uestrns en 9 pacientes, ~ 

treo muestran en l p:iciente ~ cinco muestras en l pncie!!. 
te, ofendo ~stoa tonndno a criterio del médico tratante). 
El volo1• promc-dio de loo protc>!n:in (norcal .. l5-45mG/100ml) 
fue de 95.5 ~c11oom1 (r• 13 o 59o~c/lOO~l). Treinta y dos 
pacientes ~entraron biper~roteinorroquia con au valor mñs 
bojo del pri?:-.cro al quinto día de evolución clínica (me­
dia - 68.1>6 rie/lOO::il y r - 13 a 2C.Omc/I00m1). Se observa 
que a pnrt!r del So. día todoo loa eotudios reportaron -
aunar.to de loa proteínas con nu valor móo c>levodo entre 
los días 11 J.l~ de ln evolución clínicn {media - 175.85 
::iG/100~1 ;¡ r• 110-59Cr.,¡_;/100ml). llo r:e obzcrv6 correlo.ci6n 
entre ~l tie::lpo de tivoluci6n dC" .l.:i en.rcrr..cdad con el vo­
lar de lo.ti prote!nn:; en el líquido ccfnlorraqu!deo. Ln 

citolo¡;ía (nor::inl de O 11 10 céln./r..::i)) nüs :no:ltr6 una :n!!_ 

din de 16.72 cóln./t:::i) (1·- O n 190 cél&/t"lmJ). Sólo en 8 
pacientes ne obse~ó pleocito~in. Estar: cifra¡; no mOQtra­
ron correlación con lo evolución clínic~. Gráfica J. 

El estudio clectromiocráfico ce realizó unicamonte 
en 17 pacientes revelando los resuttndoo una volocidad -
de conducci6n retardada de forma distal en todos los ca­
sos (100%) y proximnl en doce pncicnte.s (70%), ne obncr­
voron doto.o de dcncrvaci6n de los mú.oculoo estadiodos en 
seis pacientes (35%). 

Decii:;ietc pacientes (l!8.5%) prcnentziron con:plicuci..e, 
nos. Once pacientes (b'1%) tuvieron alteraciones neuroló­
gicos (edcc.:i ccrcbrol,criais convulnivos,alteración de -
nervios craneales), diez pacientes (58%) de tipo respir.e, 
torio (bronconeu~cnía, atelectasia, insuficiencia respi-
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rntorio), niete pocicnten (41%) con afectación del apnr,a 
to urin~rio (retención urin.-1rio e intocción de v!nD uri­
nnrian), cinco pacientes (29;;) con in•1olucrnmiento del -
aporflto c;1rdio\'a1;culor (taquicordi:i sinunol 1 hipcrtcnoión 
nrtcriol e innuficicncin Cfl.rdincn} y cuatro pncientco -­
(23~~) CO:l nltcroción tlel np!lrnto dir;ontivo (conatipoción). 
Cuadro ?. y crú.tico 1;. 

SÍIIDRO:~..r.: DE GUIT,J.AI!1-BARRZ 

co:·'.?J, TC,\CID<lES ( 15 Ct1SOS 

Ap:ll''.ltO o 

s.::.c. 

AP,!,,.,.~/,'l'O 
RESPI2.!.T. 

APARA!l'O 
unnu.nro. 

APAR:.:'O 
C;,RDIO'.' J.SO. 

APJ..Rlr.TO 
D!GZC:-l"IO 

Co:'.".nl icucinr.~ o 

Alter. 1:crv. C:-an. 

Uúnoro 
Cntl(H':o 

8 

E<lór.;11 Ccrcbr'.ll 2 

Cri3iD Con·1ul::li\•n5 l 

J.tclcctnnin 

B!'onconcu¡;¡oni'.l 
4 

3 
In."Hlf. R':!'S¡l. Gz·n·;e 3 

Rztonción urinnrin 
Inf~c. V!ao Urin. 

Taquic~rdia =inuoal 
Hipcrtcnoión nrtarial 

6 
1 

2 
2 

Inouficicnc. Cardinc. l 

Con::;tip:ició:i 

(Cuadro ?) 

Totril 

11 

10 

? 

4 
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Hubo tres pacientes (S.5%) que rallecieron, siendo 
los cous.é!.!J do ir.uerte en un paciente choque neuroe:énico • 
en otro paciente progrcoión importante de la enfermedad 
con ofectaci6n d~ sioteMn nervioeo out6nomo involucrando 
fibroo cardincno y ofectnción crave de loo músculos res­
piratorios y en el tercer paciente se debio o uno progre­
oi6n de lo cnfcr~edod hooto oiotemo nervioso control. 

Gráfica 5~ 

De los 32 pncicntco que GObre·1ivieron, rliecio!!is -
(5CY.~) tuvieron una rcotituci6n runcionnl si~ secu~l3S -
importontco en =cr.c= de 2 rr.cceo dende el inicio de lo -
enrer::i~dad honta <.!J ~r;roDo y prcoentaron un.:i recupera­
ción runclcnol total 22 pacientco (713) en n:~nos de 28 
semanas (rnedio 9.5 sc::mnoo). 

El inter•1alo do tiempo dende el inicio de la en­
fer::icdad ha::.ta nu ecreno del hoopitol centró une :::edia 
de 18.8 dino (r• 5 a ó4 días). El periodo de entnncia 
hoopital~rio se obser·16 con un rango de 4 o 62 días -­

(media- lJ.22 díao) 

Todos los pacientes fueron ~anejados oedinnte vi­
gilancia de la proGresi6n de las oanifentaciones clíni­
cas basto su recu.i=-'lrnci6n y requirieron ta::::bié rehabili 

toción para ~ejorn~ientq de su capacidad !uncionol. En 
un paciente se realizó troqueostoo!a. En otro se le ed­
oiniatr6 esteroidea no aprcciandose acortamiento del tie,a 
po de evoluci6n de la enfer~edod ni ~ejoría en relación 
con aquellos pacientes que no los recibieren. 
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C0?1ErlTARIO 

.El s!ndro::i'! de Ln.ndr:r-Guillnin-Bnrr~ ha venido au­
t1cntando en frccucncf.1 en las do:i últin.::in dócnd11.o en lns 

cdndeo P'°'di6.tricr.::. A nivol n:iciono:1l Cantillo y Fit:!rro -

en ou.: ontudio:J r·~portnron un in:::r~:~<:lnto del 15~ al 50;~ 
de lO!J p.::tcicntc:; ho::;•it,:ilizüÜ0.'..1 (1~ 1 5). D·~cirlif'.',O!J rc'lli7.,'lr 

el cntudio cl!nico-cpidcr:iioló¡::;ico co:i ln fin:llidnd de co­
nocer ln incid<!ncin en nuc:;tro :.;c1 .. 1icio de 1'cdintría dc:l 
Honpitnl do Infcctolocío del Centro i'l~dico Ln Rci;;n, IMSS). 

E;i lor: do3 n:i.oíl (Enero ¡93::,-ViciC":.1brc 1987) que c::i­
tudi!1:::ot: '!:<:!Olltrll:Jon 53 C.'.HaHJ (lel r.Ínrlro::•: en pacientes 

co;i c..:i•Jr.!en pcd:!.{1tric;in, de un to~c1l de inGrcnoc al :icr"li­

cio de 2,2:1.9 p:1cic:1tc<: 1 ilti~:!onc:..: un.'l incidencia linuol üe 
2.)5~$ dn ]os cr,!'.(1:,; :iio'.'ntlo u:i 11or.:c:tt:njc =:1i::incnnte i::-.por­

tnnto ~c~10:itr.'.ln 1lonc:; :;u frect1t.n1cia d•!l podccir."dcnto en -
ntt'1:Jt:i·o ::::-tlio. 

Di? l O:J ~~3 c~it1011 pedí i1tricon :in nn:illzaron 35 e:<po­
di~~:1tc~ clínicos c•J-:;il lcnrio to;Jon co:i lon critcrion c:i­
ta'oll!citlon por .:.:;·011ry en 1931 (9) ~dende loo que prc•ta­

lcccn en el n~rvic!o de Pcdintrín del I!o~pital de Iofcc­

toloc;!n d·:il Cuntro ::5dico J,n Raza, ll1SS. 

Encontrnnon unn nnyol' incidencia eIJ el sexo maccu­
lino con una rclución 2:1 y predooinio en el grupo de 
7 y 12 afian d•.! edad (51.4~~). Ento.o rcoultadoo concuerdan 

con loo rc~ortcdos en la literatura (4,10). 
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En la Qnyarin de los pacientes (5?-3%) no ne encon­
tró un antecedente que suBiriers cu posible cnuon, en-el 
resto de loe pacientes se docu~ent6 infeeci6n de vins -
respirntorian altas (25.7~;) :¡ s::ii::itrointectinnl (17.1,;). 
Esto non apoya que ln C·'lflcn puede :"er multirnctorinl con 
predominio de lon procccoc infecciosoc aunque ln ~nyor!n 
ne connider6 d~ tipo idicr_~tico nnte la nusencin de algún 
antecedente condicionnnte. 

La evoluci6n del pndcci~iento clínico fue de 5.6 -­
dínn en pro~cdio antec de cu ingreso al hospital y se -­
mnnifent6 prcdo~innnte~~nte con fiebre (28.5%) 1 cefalea 
(a.5;~), artrnl'i;:inn (8.5%), ll.ir.i:indo la ntenci6n eatn d.1-
ti~a debido a que en la literatura no se rep~rta co~o un 
s!ntona habitual del sindro~e de "'tluillsin-Bnrré (1 14 1 5 16 1 

8 1 9 110,ll,12,lG,18,19,20). En todoo loe pncienteo ne oh­
ne:r.·v6 unt> pro¡;reni6n de la enfermedad oiendo la manifes­
tnci6~ Qáo i~portnnte ln ¿cbilidnd muocular ascendente, -
simétricn de inici·v en lna extretlidades inferiores, nco~­
poñod.:i de hiporreflexia o arreflexia de los sec;mentos di.!. 
tales. En 5 pncienteo (l'~.2%) ce afectaron loo :n6.sculoa 
respirntorioo. Seis pncienteo (l?.1%) oufrieron afectn­
ci6n de los paros craneales predon4nnndo la alteración -
del nervio trigórnino (V), el elooofaringeo (IX) y el ner­
vio facial (VII) concordnndo con lo que se bn reportado 
por otros autores (5,6,?,19). 

El tie~po para el desarrollo del ~éximo compromiso 
neurológico fué ~enor de quince dina en el 92% de los -
cnzoo con un promedio de 8.8 díao, siendo en todos de -
forma ascendente y determinada en grados (0-4) de acue.!:. 
do e ln alteraci6n muscular (Cuadro 5). El 65% de loa -
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pacientes tuvo el grado náxino de debilidad muoculor (Gr~ 
do 11) el 28% tuvi~ron r.;rodo 3 -;; n6lo el 5;~ grodo 2. ,\ pn,r. 

tir dnl ac::i~ oc inicio lo rccuperoci6n poulntino de la -­
.:'ner:::i y tono ::iur.culor ob:lervundo un'l relnci6n directa -­

cnt1·c el crudo t.le d~\"1ill<lnd ?:IU:;culnr :r.o::t.rodo en el :nis:::o 
con el p!'C:le:i.t~do ~l cG~cso d~l ho~pit~l. El 65% da loo 
paci~nt.:::; tu·1i.,l'O:l un'-' rec,.i¡.~r:ici·S!l :=atir.!"ncto:oio (()rlldo 

O :il 2) y el ;.:;;; tuvo una evol:i.ción d•:n!'::ivor:i.blc. Se ho­

co not':\r que la:; ¡n..1ci~ntc:; que tu·:icro:-i c;:-:i:lo 2 (20;;) -­

p:·:::;er.taron un.:i rccalnc:i6n fé!Vo:-r.'ol:: e:i :;u totulidnd, -­

con c1·ndo 3 c-1 eo;~ pr::centó un c'.lrco b11cno y en lo que -
!•-:=npc;::to n l:i:: ?:>c!.e:i',;f~5 con <J.f<!::::r1ci6n r;r::do I~ el :i6% -

tuv:!.c"'°on u:i.o bll')!" •. 'l r~.-,olució~. Lo5 lrC!3 p¡1cientc5 qi.:.e í:i.­

llcciero:'I quc~i:1:.•o:-i. i;1;,!?.Jido;, dn:·.t:·o ¿,~J. C!º'ldo t\ (crli!'icn 

2). Con ":.:-to :-.·~ ~1:icr: :i0t:ur el "J:ilo¡• pro;:óctico que tiene 

el c~~io rlr: ~!·:c:-;ct~~ rJ~culnr nl n~~~nto del oc~~ del 
:p'l-5.1·..::i:.:i.~:'lr.~ c-r. r~l:1ci6:i C0:1 lri r.~c'J¡ic:.·:ici..S"J d,~ 1,-; c::::p:i-

::n lo fl'.1'1 ce !·~·fie;·c nl lnbornto:.-io en ol e¡;t.utlio -

citoq•.tini.co del líqt:i<!O Cl'f.'ll,1rr«((t1Íllco ::e corroboro ln 

diso'1!.·.ció:1 fl1b(1-·i:\rJ-citoltc!.cn C'lT"!iC.t1~ri!:~.icn d~l :;Í:l­

C.!"'o.·.~~ ,;~ G•Jill::ii:1-:::ir·1··~ con \l:l •: .. 1or pro:-.~riio de prot•:JÍ­

!l'JH C.::t S'5.~:-::/10:J~l cr:1 ;,u :-:Í:·:i:·:n c:l<.!·:ct~.~.ó:1 e:1t.::-:::i loa -

C.ino 11;; );, a:: •:-. .. 11~ici.5:-i. cli:1ic'1 :: ~d-n .-.ncontr'.'lr uno. -

corr-'.!!ocil·;l c~;t:·r.• el vnlor o~ 1:1;, :i:::·otc~{:1n::; y la c"Jolu­

ci6:i d~· !e ·~:ife:r~·:-:.!~,c.i. L'.t!: cc~l:..:1:1:; ~\o :;e n~1~~:-.tnron cle­
•:n.:.:.., c:i. e! 91:; de lnc; cri:;o~ y ;y,n:;;uviero:i. un pro~cdio 

lG.?2 cclz:;/:::-:.3. E:i. lF1Ge a !'.!:;~·o::; rc::ul:-ndo::; npoytnc.os la 

i-:?oz·t•,r.:ci1. del c::;tudio c:itoquí::1ico del líquido cefr1lo­

rr:i'.1uí;l•Jo p:irn el ¿i·'l_:;núr;t;i,;o e!.:: l'.l cnfl'r:::.cclo.d, onfnti­

::~:l:i:i l'.l i:·-~or!;anciu óc to:Jnr la ::;uc::;tl.·.::i !:n ln secunda 

;;;cr.nnu d.-.: evol•Jci•Ín del P!lflcci~.icnto. ~in :1c:bn!'GO, no 

s·~ de'.':':oG::·ú '.'<Jlor p:-onó:.;t.ico p:ir<1 su .:;ct,ui;;-.iento. 
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Otro estudio que ayuda parn apoyar el diagn6ntico 
ea ln electro~io~rofía que oucstra velocidad de conduc­
ci6n retnrdnda,rct:1rdo en las leaiones dintnleo senaiti 
vas o ausencia de un potencial de acci6n sensorial, ani 
co=o evidencia do dencrvnci6n de lo::i t:JÚaculon en estudio 

y uno. rm.!ucción ::i.otoru ::iÓ.Xi:!!n de recuperación Ce los po­
tenciolcn de unión ::iotorn. "lnrion outoren hnn ccrrobora­
do su vnlor pror-.6;;tico del e:::;tudio (12,1),14,15). Sin -

er.b:irc;o, no fne poniblc cbcervarlo en ente estudio por 
lo que debcr.i ncr ::-.otivo ¿<:! invcstiGución posterior ~n 

nuestro cedio. 

Lno co11plic.1cionen co~,pr~ndcn un cnpitulo de i:;ul:IO 

ir.port:ini::in yn quo t;e p::c::cntnron en el 4f!'.':, d'! l.:ia c;u100 

cor. pr•!rlV:'.'.inio de nfcc:;:-.ción al sinte!::ti nr.rvior:o cent:r"ll 
scc;uido de lo::; n.ltr>r:-,;!iónl!;::; en el opo.rato re:;pirntorio y 

el npa:-.'.lto c:1rtlio·1n::;culnr con lo que se ir:plico unn serie 

de c:inejo::; enpccinle::i :into su prcnencia y que no::; pucd~n 

condicionnr qu~ :;u c11r:;o cl!nico nen modifit:~irio i:n for'.!ln 
denfovornblc. 

¡;o hn.y un tratn:;:icr.to e.;.pccifico pora el ::innejo del 

::;índt"or..e de Guillnin-Btirr•!. Ce han intentado el uno de 

esteroideo con rccultndos contradictorios noi coco el em­

pleo de pla::i~ofércni::; (21 1 22 1 2),24). 

Se subr~:r!:l. lo ·neces.ldnd del inicio teoprono (poste­

rior ol ocr-é) de ln rehnbilitoci6n funcional de los por­

ciones ~u::;culnrcs ofectodo::; mediante el ecpleo de fisio­

terapia, ya que el retardo en lo cis~n puede alterar la 

recuperación d~ l' cnpncidnd runcionnl. 

La mortnlidnd fue del 8.5~~ de los c3oos dado por 

nfectnci6n seve:'ll del si::ite::i3 nerviono central y nut6no­
~o. 



28 

CONCLUSIONES 

l. El síndrome de Guillnin-Bnrré presenta una rre-
cuoncia del 2.3% de loo ingresos nl servicio de Pe­
diatría del Hospital de Intectologín del Centro Mé­
dico La Raza, Il1.SS. 

2. Predomina en el s~~o mneculino con una relaci6n 
de 2:1. 

3. Es más !recuente entre loa 7 y 12 años de edad 
correspondiendo el 51.4% de los casos en loa grupos 
por edad. 

4. Su etiología es multitnctorinl y en ~l 57% se -
consider6 idiopático. 

5. I~s signoe y sintom30 predominantes son lea al-
teracionea motoras msLi!estades por debilidad muse.!!. 
lar, necendent'e, simétrica que puede llegar a afee.;. 

ter n lo~ músculos respiratorios en.el 14.2% de los 
casos y pares craneales en el 17.1% de los mismos. 
Además se present6 fiebre (28%), alteraciones sen­
sitivas {17%), nrtralgias {8.5~) y cefalea {8.~%). 

6.. El tiempo para ln debilidad muscular máxima rue 
en promedio de e.e dios. 

?. El grado de debilidad muscular al acmé del peds_ 
cimiento guardo correlsci6n directa con la recuper.!!. 
ci6n de la capacidad funcional dandole un valer Pr,2 
n6stico a éste. 

8. El estudio citoqu!micc en el liquido cefalorra-
quídeo muestra disociaci6n albúminc-citol6gica con 
valor diagn6stico en la segunda semana de evolución 
clínica. 
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Las complicaciones oc prcnentan cn·el 48% de 
los casos y las ~áa frecuenten son las alteracio­
nes n nivel del sistc~n nervioso central y el ªP.!!. 
rnto respiratorio. 

No hay un trataoiento específico. La fioiote­
rapia ~uocular tecprnn~ acelera la recuperaci6n -
funcional de las porcioneo ~uoculnreo a!ectadaa. 

11. La mortalidad eo del B.5% en los pncientes 
pediátricos con aindro~e de Landry-Guillain-Barr& 
en el servicio de Pediatría del Hospital do In!e.s_ 
tología del Centro Módico La Baza, Il'lSS. 
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91.5% 

MORTALIDAD EN JS CASOS DE SINDROME DE 
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