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GUILLAIN 01\RRE 

HISTORIA.-

Lundry describe par vez priml!ru lo enfermedad en 1059 y lo denomino pa­

rálisis osccdcntc aguda. El cuadra clínica rué obscrvndo en un hombre de 1¡3 años­

quc falleció do insuficiencia rcspirotariu 1 O días dcsp1Ítm de lo afección neurológico. 

Landry notó además el inicio de la curuJición.durontc la convolcscencia -

de una cnfcrmcdod aguda en 2 de loa 1 O casas que ob!icrvó.{ 1] Poco tiempo después, 

Lévi describió un cuadro similor en 16 pacicntcf;.12 hombres y 11 mujurcs. 

En 1D7B. Wcstplml se refiere u ému enfermedad como In por.álisi!l nscon­

dcntc de Landry. En I092. Os/cr describió uno polineuritis gcncrolizoda.quc se ex­

tendía a la cara y se acompañaba Uc fiebre. 

En IO 16. Guillo in. Borré y Strahl publicon el reporte de un síndrome de -

radiculoncuritis.con incrnrncnto de protcímm en el líquido cefalorrnquÍdco{LCRJ sin 

reacción celular.que se presentó en 2 soldados fronccces.EI nombre de Strohl.dcsa­

pareció con el tiempo del epónirno en forma injustificada. 

En I01B. Bradford.Bashfard y Wilson reportan 30 pacientes en donde la­

enfermedad fué precedida de un proceso infeccioso. 

En 1927. Drogancsco y Claudian utilizan el térrnino de Guillain y Barré -

para designar éste síndrome. En 1930. Gilpin.Mocrsch y Kcrnohun relatan haber en­

contrado edema Papilar en 3 de 35 enfermos estudiados. 

En 1937.Guillain describe el síndrome de poráliuis de múltiples nervios -

craneales y en 1!J30.8ognert describe el síndrume de ataxia.nrrcflexio y oftalrnople­

jíaquc en 1956 es reconocida por Millcr r=ishcr y que actualmente llevo su nombre. 

En ¡gqg Haymaker y l<crnohon realizan un estudio clínico patológico e -

identifican la lesión en las raíces sensitivas y rnotoras de lo:i nervios espinales. 

En 1955. Wuksman y Adams describen lo neuritis alérgica cxperimcntal­

(NAEJ y señalan la analogía con el síndrome de Guilloin Borré (SGBJ y en 1961i -­

Wicdcrholt se inclina en ravor de bases inmunológico5 de la enfermedad. 

En 1969. Asbury. Arnason y Adam5 revisan la patogéncsis y postulan un -

mecanismo autainmune y en 1001. Princa5 !;cñoln cambios importantes a la micros­

copía electrónica y resume las características de lo enfermedad. (2). 

Seguramente la próxima década scró testigo de mayores avances en la 

inmunapatogénesis de éste síndrorne. 



MANIFESTACIONES CLINICAS.-

El síndrome de Guillnin-Bnrré (SGBJ puede ocurrir en cualquier parte del 

mundo.y los divcrt>os estudios epidemiológicos realizados coinciden en una inciden­

cia anunl de O.ti a 1.7 por 100 000 habitantes.Se ha reportado mayor en hombrcs­

que en mujeres e incluso en el l!studio de Bcghi y coloborndarcs en t !JB5 lo predomi­

nancia rué casi 2:1 o favor de Ion haml.Jrcs. Al comparar por grupos de edad.lo inci­

dcmcia fué más alto en mayores de DO oños(J.2xl00 000 hnb} que en menores de ta 

oiiao[O.Dx 100 000 hab):(3J.ounquc puede presentarse a cunlquicr edad e inclusive en 

1980 se reporto un cosa de GB neonotal.(11). Se ha encontrado una mayor frecuencia 

en adultos jóvcnc!:i y un segundo pico entre la quinto y octava décadas de la vida. 

La incidencia no fluctúa claramente con la cstoción sin embargo algunos 

nericm como lo de Beijing y otras provincias de China han demostrada picos en ve­

rano y otoño. 

La presencio de íactorcs predisponcntes de la eníermcdad es un hecho -

reconocido.aunque no esencial para el diagnóstico.Lo más común cr. el antecedente 

de un proceso iníecciaso.lo que se ha determinado desde un 40% hmau un 65% de -

los pacientes de acuerdo a divcnms series.Lo más rrecucntc es una iníección de -

vios respiratorios superiores o bien gastrocntcrol.y con menor frecuencia historio­

dc micoplosma.glomcrulonefritis.hcpatitis. Lo!l virus implicudas en una nsociacián 

bien establecida son citomegolovirus y Epstcin-Barr./\rnmmn [5) también reporta -

una usocioción probRble entre sarampión.variccln Zostcr y parotiditis:osí corno aso­

ciación dudosa entre virus de lo rubcola.sincicial rcspirntorio.influcnza.cchovirus y 

coxsackic. Entre los iníeccioncrn bacterianas se mencionan tiíoidca.pnraLiíoidea, -

listcriosis,brucr.losis y tularemia. Otros factures propuestos como desencadenantes 

en menos de 2-3% son procedimientos quirúrgicos.historio de trauma o de vacuna­

ción[rabio. influenza y recientemente en 1989.vacuno de polio oral). 

El SGB puede ocurrir también durante el curso de enfermedades como -

linfoma.lupus eritematoso. 

El factor desencadenante precipita una respuesta inmune en la cual la mielina del 

nervio periférico es incidentnlmcntc atacado, 



El síndrome clásico de GO tiene un inicio agudo c:on cambios sensitivas­

mínimos. disestesias de memos y pics.principulmllntc subjetivns.scyuidos de una rá­

pido debilidad ascendente quo llevo al paciente u quedar encamado o dependiente -

de ventilador en 2 ó 3 díns. 

Lo progresión de la eníermcdod ocurre en 10 a 12 días hostn olcm1zar uno 

meseta seguido de recuperación gradual que.sin embargo puede ser ton dramática -

como al inicio. Típicamente los síntomos y signm; de debilidad motara se dcsarrollon 

en varios dím:i y la evolución se completa en 2 scmnnm..1 en 50%,en 3 semanas en aox 
y en '-4 semanas en 90 % de los pocicntcs.{6). Algunos pacientes después de llegar a 

lo meseta progresan otra vez y presentan varios estados similores antes de alcan­

zar el nadir de involucro. Los mismos eventos pueden ocurrir en la rase de recupera­

ción. Por Último.algunos cnFermos tienen un inicia subagudo con una progresión más 

lento.que puede tomar unus pocos semanas y éste grupo es diíÍCil de distinguir de la 

polinnuropatíu inflomotoria dcsmiclinizontc crónica.salvo por el patrón de inicio(7J. 

La coracterfotica principal es lo debilidod.usunlrncntc sirnétrica,ílóccida, 

que inicio a menudo en extremidades inícriorcs y en rormo m1ccndcntc puede com­

prometer todos slos músculos voluntarios incluyendo los re!:;J>irotorios.Lu dchilidnd 

es de predominio distal aunque puede ner proximal y con arados que van dcsdu una 

mínima p.nrcsio hasta lo porálisis total. 

Lo.s rcFlcjos de estiramiento muscular se encuentran obolidn5 o muy disminui­

dos en etapas tempranos y comunmcntc no pueden obtenerse ni en rnúsculos que clí­

nicamente tienen poco oíccrnción. 

Aunque cuolquier nervio craneal motor puede estor involucrado.el hallaz­

go más comunes In diplcjía racial que se encuentra ho~to en 50-00 X dt! los cosos.La 

debilidad íocial puede ser unilateral. Lo debilidad de oculomotores puede ocurrir de 

un 5-!0% según diícrentes series y menos rrecuentcmente existe olternción bulbar 

con disíagia o disíanía. En raros ocasiones el cuadra clínico se cncue~tro canFinodo 

a ncrvio:. craneales (polineuropotía croncalJ , 

Lo aíectación de esíÍntercs uretrol y onol es variable. na abservoble en~ 

lo mayoría de los casos :y hasta un !0% según Arnnsa11 ocurre en cnsos sr.vC"ros. 

Cuando existe arccción de los múscufo5 respiratorios se requiere dl! ventilación osis­

tido de un Jll a 20% y cs la causo mós común de muerte. 

Las ultcrocioncs scn:Jitivos gcnerolmcntc preceden a la debilidad.y en au­

sencia de ésta.rara vez pueden ser el modo de presentación.Por lo general se rorierc 

entumecimiento o adormecimiento distal y el déricit objetivo encontrado es mínimo 

en formo de guante y calcetín al estímulo naciceptivo y en algunos cnícrmos es po-



sible observar altcrac:ión en el sentido do posición y vibración. Roppcr dm•cribc lurn­

balgio y dulares musculnrcs generalizados en la mitad de los pacicnle!J. Poro otros au­

tores éste dolor ncuropótico ocurre sólo en un 30% de los co!lOS y nunca es Lnn inten­

so coma el de la poliomielitis. Algunos pacientes se quejan de ccíolco genornliznda 

al inicio de lo cnícrmcdad y rigidez de cuello efe etiología incicrtn puede encontrar­

se en un 10%. 

Puede existir ataxia en roses temprnnm; de lo enícrmcdad y causur conru­

sión en el diagnóstico. Formo porte de la variante clínica descrito por Fishcr que co..!::' 

siste en oítolmoplcjío. otn.)(ia y arrcrlcxiu, condición usualmente benigna y de bajo -

rrccuencio. 

Las alteraciones del sistcmo nervioso .autónomo en SGO son voriodtm y -

ocurren en mayor o menor grado en lo mayoría de los pacientes. Existe una runción 

deficiente simpático y parasimpática o bien hiperactividad.originando alterocicnes­

en lo rrccuencio y el ritmo cardiaco.presión songufnco. sudoración y runciónes vesi­

cal e intestinal.Lo mayoría de estos onormulidudcs se presenta entre In segundo y lo 

cuarto semonas de evolución.generalmente triviales.sin embargo pueden ser causo -

de muerte súbita. Lo taquicardia se presento hosto en 50% y otros monircstocioncs 

constituyen bradicardia. hipertensión ortcrinl.hipctem1ión ortustático por alteracio­

nes en el tono vascular perirérico.Lo ofacción simpático puede dar un gasto cardiaco 

disminuido y Jo respiración osi~tida puede exacerbar el yo dcícctuoso retorno venoso 

La hipertensión es ton írecuenrn como lu hipoLen!:iiÓn.posiblemente por dcnervoción 

del seno corotídeo,ol teroción del sistema de rcninu. En íorrna concomitante pucdc­

existir secreción inapropiada de hormona ontidiurética. 

La pérdida de inervación simpático puede cnusor alteraciones pulmonares 

al alterarse In vosoconstricción y predisponer o atclectasias. 

Otrmi manirentacioncs de aíccción simpática incluyen síndrome de Horncr 

dilatación gástrica. pérdida de la acidez gástrico por bloquea de ribran eíercntcs va­

galcs. diaforesis. particularmcmntc en niños.{O). 

Algunos autores ha reportado diabete~ insípida de etiología desconocida. 

Otras maniíestacianes poco comunes incluyen involucro leve del SNC tra­

ducidas por respuesta plantar extensora y un vagu nivel oonraitivo reportados hanto en 

10% de los casos (A5bury. I 981 ).El papiledcmu ocurre rara vcz(Roppcr. I 981.f J. 

La somnolencia en pacientes con GB indico rallo vcntilotoria más que dis­

función cerebral. 



VARl/\NTES CLINIC/\S DE GUILLAIN O/\Rr~E.-

SINül~DME DE MILLER FISHER : CurocLUrizodo por oíwlmoplcjío,atoxio 

y orruílcxio; puede a:mciursc u cierto debilidad y/o síntornns sensitivos. Se dc!icribc 

oftnlmoplcjín completo hustu en 60% de los casm;.(Souron.19011), Pued!! usociorsu u 

involucro de otros nervios cro:mculcs con dl!bilidml fücinl,tfümrtrio y disíngio en ta mi­

tad de los en.sos. La marcha es cxtrcmadnmcnte atáxico mientrus otras funciones ce-

rcbelosos esu'm bien preservados.indicando una lesión restringido ul nervio pcrirérico. 

[Phillips,10a11J. l.n enfermedad tiene un curso benigno y recuperación r.omplctn 1m se­

mamrn o meses. Shunib y Bccker en l na7 (O} rcvir.rm éstn cntidod y reportan atrn5 va­

riantes con ataxia ,arrcrlcxia y diplcjío facial en 3 cosos.y polincuropotío cromml con 

y 5in utoxia o nrrcflcxio en ó enícrmos.En todos se observó buen pronóstico, 

POLINEUROPATIA CRANEAL: Curoctcrizuda por <.1íccción aguda y sin~ 

trica de varios nervios crancole!i.u:Jualrnentc dirlejío fociol.mmquc de acuerdo a -

A~bury los nervios cnmcolcs bajos roro vez 5c aíccton en rurrnn aislado y 105 nervios 

1 y 11 deben entor rcspetodo5. can un curso de lo enfermedad que incluye recuperación. 

Además debe encantarse incrementa de protcínm; en el LCR y evidencio de proce~m 

desmiclinizontc en sistema nervioso pcriíérico. 

AL TERACION SENSITIVA V ARREFLEXIA : Este cuadro clínico sin aícc-

ción molnra.ptJra nccptar::;c coma SOO debe tener un inicio rápido y simétrico de lo 

pérdida de la sensibilidad en los extrcmidodcs.nsociodo a disociación ulhÚmino-citolÓ 

gica y clcctrodiagnóstico típico.ademiís de evolución favorable ,de lo contrarío deben 

descartarse otra!l causan de ncuropotía r.ensitivo.(9). 

OISAUTONDMIA AGUDA PURA : Aunque la disíunción autonómica íre­

cuentementc se encuentro durante el curso de 500 típica. Vaung y c:ols.cn 1969 ( 1 O] 

describen el primer coso de pondisautonomía agud<.1.con bueno recuperación sin aso­

ciarse a déficit sensitivo o motor.Esto variante permanece sólo como posibilidad debi:.. 

do a que los estudios electroíisiolÓgicos fueron normales.Lo condición es rara y exis­

ttm menas de 15 casos reportados.en grupos heterogéneas.con inicio de síntomas lento 

en algunos.{Ncville.19Btl} con estudios clcctroíisiolágicos normales y estudio neuropa­

tolÓgico limitado. 

POLINEUROPATIA INFLAMATORIA DESMIELINIZANTE CRDNICA: En 

éste grupo se incluyen los cnícrmos con GB que continúan con deterioro después del 

periodo du 1¡ semanas usuolmcnte visto en el cuadro típic:a:el diagnóstico solo es posi-



ble en formn retro!lpectivo.cunm.lo cxistu un pO'..ltrón de remisión del déíicit scn!lori­

motor.Autorcs como Princas señalan que h::mta lo mitad de las ca~os de ncuropatía 

dcsmiclinizontc son cfonicos con una evolución de mós de 3 mesrs. 

CURSO DE LA ENFERME0/\0.-

Como 5c ho descrito antes.el curso típico de lo cnícrmcdod cu monorDsico. 

con unn fase de rápido déficit neurológico.seguido de un periodo de rne~mta de dura­

ción variable. 
~ 

Lo recuperación completo ocurre en un EJU-00% de los cosos en un lapso 

de 4 n 6 meses. Dos terceras partes se recuperan por completo en el lapso de un año 

y un pequeño porcentnjc tiene muy poca recuperación quedando con liecuclas como 

debilidad facial.dcbilidnd de extrcmidade!l inferiores o superiores.atrofia.de severi­

dad variable.Quizás un 5% de pacientes quedan permanentemente incopucitodos. 

La incidencia de recaída ocurre en 3 a 5% y la mortalidad ocurre en el -

mismo porcentaje. 



CRITERIOS PAR/\ DIAGNOSTICO DE GUILLAIN OARRE : 

En 1960. Oulcr y Sidcll (11) publican uno revisión de éste síndrome y lo im­

portoncio de criterios diagnÓ!lticos y estiman que deben tomarse en cuenta 12 crite­

rios busudos en lo dcr;cripción originul de Ouilloi11.llnrré y Strohl. En J07•1 los criterios 

de diognóntico ne revisaron par un Comité Ad Hoc. se publicaron en 1970 y Asbury los 

comento nuevamente en la conícrcncia de Guillain Ourré publicudu en 1001 ( 121. 

En fo:; siguientes uño:1 ha sido aparente que cnto!i criterios están vigentes. 

son reorirmodos por Asbury y Cornbloth en 1000 (IJ)umpliondu nlgunos uspcctos.cn 

especial los elcctrodiognónticos : 

l. CARACTERISTIC/\S REQUERIDAS P/\R/\ DX. 

A. Déficit motor progrm1ivo de mús de uno extremidad.Los grados vuríon 

desde una mínimo debilidad de las picrrms.con o sin otuxio.hm:ita una -

cuadriplcjía con aíccción de musculas respiratorios. porÓlisin racial y -

bulbur. y ortalmoplcjío externa. 

B.Arrerlcxia. La ON"cílcxio universal es lo reglo.aunque la arrcílcxia distal 

con hiporcflcxio de bíceps y patclor es suíicicnt1! si hoy otras caracterís­

ticos. 

11.CARACTERISTICAS QUE APOYAN FUERTEMENTE EL DX. 

A. Clínicos (En orden de importonciaJ: 

1. Progresión. Lo5 síntomas y signos de dcl.Jilidnd rnotoru se desarrollan 

riipidamcntc paro cesar en 11 semanas del inicio de la enrcrmcdad. 

Aproximodarnentc.50% alcanzan el nadir en 2 semanas.DO% en 3 se­

manas y más de 90 X en 11 semanas. 

2. Relativo simetría.No es absoluto.pero si uno extremidad c!ittÍ orccta­

, da ,la opuesta también. 

3. Moderados síntomLm y signos sensitivos. 

i1. Involucro de nervios craneales. Lu debilidad racial ocurre en 50% de­

los cmms.rrecucntcrnente bilateral.Otros nervios craneales oíectados 

son Jos que incrvan lo lengun. músculos de deglución y oculomotorcs. 

En menos de 5 % Ja neuroputío puede iniciar en los nervios. 

5.Rccupcración.Usuolmentc comienza de 2 o'' scmunas después de que -

In progresión se detiene. 



6. Disfunción autonómico. Taquicardia y otros orritmios.hipotcnsión postu­

ral.hipertensión y síntomas vmmmotorc~;.si están presentes apoyan el dx. 

Pueden ser fluctuantes y deben excluirse otros causas de éstos síntomas 

como embolismo pulmonur. 

7. Ausencia de ricl.Jro al inicio de síntormm ncuríticos. 

VARIANTES.-

1.Ficl.Jre al inicio de síntomas neuríticos. 

2.Pérdido severo de la somiibilidod con dolor. 

3.Progresión mayor de lt semonLJs.Es ocasional y algunos veces con recaídos 

leves. 

'1.Ccse de lo progresión sin recuperación a con déficit residual importante. 

5.Función de esfínteres. Usualmente no están afectados pero puede presen­

tarse retención urinaria transitorio. 

6.lnvolucro del SNC.EI SGB es uno enfermedad del SN periférico y en algu­

nos pacientes se ha postulado uno severa ataxia como de origen cerebclo­

so y puede demostrarse disartria.respuesto plantar extensora y nivel sen­

sitivo. Esto no excluye el dx. si otros características están presenten. 

B. Características de LCR que apoyLJn el Ox. 

1. Proteínas.Después de lo primera semana de síntomas las proteínas se ele­

van y esto puede ser progresivo en P .L. seriados. 

2. Células.Lo comúyn es encantar menos de 10 célulos/mm3.mononucleores. 

VARIANTES: 

l .Proteínos no elevadas en un rango de 1 o ID scmonas denpués del inicio 

de los síntomm;{roro]. 

2.Cucnta de 11 o 50 célulan por mm3 •• en LCR. 

C. Corocterísticos electrodiognósticos que apoyan fuertemente el dx. 

/\proximodomente 00% tienen evidencia de disminución en la Velocid.:Jd 

de conducción nervios.:J. menos de 60% de lo normal.aunque puede ha­

ber nervios sin afectar.Los latencias distales pueden estar prolongadas 

hasta 3 veces lo normal.y lo onda F pucdl? cslor aíectoda indicando al­

teración de la porción proximal de los raíces. 20% tiene VCN normal. 

La VCN puede estar alterado hasta varios semanas después del inicio. 



111. CARACTERISTICAS QUE PONEN EN DUDA EL DIAGNOSTICO. 

1.-Pcrsistcntc y mnrcorJa nsimctrfo en fu del.Jilidud. 

2.-Altcración pcrsislcnw de esríntcres, 

3.-Alteroción de esfínteres al inicio de la enfermedad. 

11.-Más de 50 célulos/mmJ en L.C.R. (linfocitos) 

5.-Prcsencia de polimorfonuclcarcs cm el L.C.R. 

6. Nivel sensitiva importante. 

g 

IV. CARACTERISTICAS QUE EXCLUYEN EL DIAGNOSTICO. 

J.- Historio rccicntl! de intoxicación por solventes vohítilcGfCornpucs­

tos de B carbones J. 

2.- Diagnóstico de Poríirio intermitente agudo. 

3.- Antecedente o halluzgo de infección reciente por Oifterio,con ó -

sin miocarditis. 

fJ.- Evidencio de intoxicación por plomo o inicio de J.o neuropatín com­

patible con éste diagnóstico. 

5.- Inicio con un síndrome puromcntc sensitiva. 

6.- Diagnóstico definitivo de una condición como poliomielitis. botu­

lisrno.ncurcpntío tóxico. histeria. 

GUILLAIN OARRE: ESCALA FUNCIONAL DE VALORl\CION: 

En 1978 R.A.C. Hughcs (Jll) publico uno escolu de valoración runcionol en -

pacientes con Guillain Barré que connto de fi grados y sigue siendo usado hasta el m_p 

menta actual en diversas estudios clínicos para evaluar el curso de la cnfermedad.­

(15. 10). Lo escalu consta de los siguientes grados: 

O - Corrcspo11de u un sujeto sono. 

1 - Signos á síntomas mcnore9. 

2 • Capaz de caminar 5 metros nin ayuda o opoyo. 

3 • Capaz de caminar 5 mctron con ayudo o apoyo. 

4 • Sujeto e;ncamodo o en sillu de ruedos.( Incapaz de caminar 5 metros con 
ayuda J. 

5 • Requiere ventilnción ::mistida (/\1 menos unu pnrte del día). 

6 - Muerte. 



DIAGNOSTICO.- 10 

ESTUDIO DE LCR.- Por lo general los protcínns son normales en los pri­

meros días de lo cnrermcdod y en 90% de los casos se elevan después de lo primero 

semana de sintamos y pueden pcrmnncccr elevados oun después de mejoría clínica­

por Jorges períodos de tiempo f 13). En 110% de los casos se encuentra presentes ban­

das oligoclanalcs. No se ha encontrado corrcluciún de ninguno de estos 2 parámetros 

con la severidad de la enfermedad. En cuanto al número de células.lo común es en­

contrar menos de 10 células. roro vez existe plcocitosis mayor o 50 células (13). 

ESTUDIOS ELECTRDFISIOLOGICOS.- En 1903 Lamhcrt {17) encuentro 

en un estudio de 98 pacientes que existe una variedad de patrones de oltcroción en 

la velocidad de conducción nervioso.En IDO 1 .Mac Leed en un estudio de l p¡ pacien­

tes concluye que puede encontrarse alteración en lo velocidad de conducción nervio­

sa sensitivo y motora hasta en un 90%.0cbida a que la desrnielinizoción se cmcuen­

tra en parches• deben estudiarse varios nervios. Los anormalidades en lo conducción 

no se encuentran en etapas tempranas de lo enfcrml:!dad y pueden ser evidentes en la 

etapa de meseta o durante la recuperación. 

Este autor encuentro una disminución morcada de la velocidad de conducción moto­

ra o latencias distales prolongadas compatibles con dcsmiclinizacián en uno o más 

nervios en 50% de sus casos. Refiere que el uso de PESS y onda F pueden ser de ayu­

da poro detectar desmielinización en raíces o segmentos proximales del sistema -

nervioso periférico y comenta que no encontró correlación entre el grado de dismi­

nución de la velocidad de conducción y lo duración de lo enfermedad ó el pronóstico 

o largo plazo. así como tampoco con el grado de incapacidad. Por otro lado.el ha­

llazgo de fibrilnción espontónca abundontc o evidencio de degeneración oxonal si se 

asociaron o pobre pronóstico de recuperación.[ 1 D), 

En 1990 Roppcr (19} en su serie de 113 casos reporto que aun no estún de­

finidos criterios electrodiognósticos paro evaluar el pronóstico de lo enfermedad sin 

embargo refiere haber encontrado peor pronóstico en aquellos sujetos con disminu­

ción generalizada de lo velocidad de conducción.nlteraciones combinadas o baja am­

plitud en los potenciales de acción muscular en varios nervios.que en aquellos casos 

con bloqueo ele la conducción en sólo un segmento. Un bloqueo de la conducción ais­

lado.proximal nunca se asoció a parálisis completo r.n esa extremidad. Lo que se ha 

considerado un factor más probable de mol pronóstico es el doña axonal. Estudios re­

cientes(201 indican la impórtancia de realizar estos estudios en etapas tempranos de 

lo enfermedad y ooriados.a fin de obtener información pronóstica. 
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Ln principal coroctcrfotica patológica de lo lesión del nervio periférico 

en Guilloin Borré. es Jo dcsmiclinizoción !lcgmcntorio asociado a infiltrado inrlo­

matorio perivm;cul<Jr: mitc proceno !le di!:itribuyn en parches: comúnmente se invo 

lucro lo raíz proximal cercano al ganglio de lo raíz dor9DI y el sistema autónomo. 

aunado o porciones mós distales de fibras sensitivas y motorasl2 t ), t\sbury en -

1969 encontró que el hallazgo patológico prcdominonLc fue un infiltrodo mononu 

clcor cndoncural usualmcntu con distribución pcrivo~;cular. A partir de entonces 

hubo enpccial énfa5j9 entre la relación del infiltrada manonuclcar y Jo destrucción 

de mielina. Años m.ás tarde. Pawell demostró que lmi cambios iniciales cm el ner­

vio lesionado eran. aumento en Jo permeabilidad vascular. aumento en lo presión 

cndoncurol y edemu del nervio. El estudio inicial de autopsia a nivel ultrocstruc­

turol fue reportado en 1969 por Wisnicwski: el hallazgo más importante rue lo -

destrucción de mielina sin degeneración mconal: también se hu demostrado la des­

trucción de mielina asociada a mocrÓíogos o con células mononuclcores gigantes y 

no linfocito5. 

En lo5 nervios severamente aícctDdas el mayor daño ocurre cuando hay 

lesión nxonal y degeneración walleriana asociada. En los casos fatales. hoy morco 

da destrucción axonol y cromutólisis central en los células del cuerno anterior y en 

los raíccn dorsales. Es posible que algún otro meconir.mo de daño tisular seo el res­

ponsable del daño neuronal. 

Las características clínicos y patológicns del síndromu de Ouilloin-Borrú 

son similores a la neuritis alérgico experimental en el modelo animal. par ella se 

ha considerado que este síndrome es un proceso originado como consecuencia de 

alteraciones inmunológicas. Se proponen cuatro posibles mecanismos de desmieli 

nizacián: autoonticuerpos dirigidos contra los componentes del nervio periférico. 

inmunidad mediada por células. inmunidad mediado par complejos inmunes circu­

lantes e iníección directa del nervio. 

Barrera hemato-nervio. 

Si el síndrome de Ouillain-Barré es mediado por anticuerpmi. ¿cámo -

logran penetrar las inmunoglobulinas los Órganos blanco?. A pesar de no estar bien 

establecido. un número de mecanismos pueden desde el punto de vista teórico- al­

terar Ja barrera hemato-ncrvio y permitir la entrada de anticuerpos a este Último. 

Por ejemplo el depósito de complejos inmunes o el evento mediado por células -
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puede romper la barrero hcmotancurol. Se ha dcmo:.itrado que en Jo cnccíalomieli­

tis ulérgicu experimental los células atraviesan el endotelio copilar cerebral, ori­

ginando pérdida de protoínas en el interior del purénquinw y en los sitios de rup­

tura. Por consiguiente. interacciones entre los células inmunes y en el endotelio 

vo::iculor ncurul pueden racilitor lo entrado de inmunoglabulinas. 

Otros tipos de rcoccionco inmuncu nmcritan menar cam;idcroción teoricu. 

La lgE se conoce que ofectn Jo permeabilidad vascular en formo importnntc: olgu­

no9 individuas producen una forma monomérica de lgM qur. penetra más fácilmente 

lo barrero hemotoncurol en formo más importante que la molécula pcntamérico de 

JgM .. Finalmente. uno pooibilidad o considerar es que las células cndotclialcs de fer; 

nervios sa moniíiasta como molóculas únicos que puedan ser bloricc de un proceso 

Dutoinmunc.(221. 
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TRATAMIENTO. 

Medidas gcncr~.lfcs.- La mayoría de los pacientes ticnon un cursa de 

enfermedad outolimitado. con rccupcrocián csponuíneo. En los primeros sema­

nas en obligada lo vigilancia estrcch<i en especial o la función cerdiorcspiralorio 

con lo osistcmcio de de personal da terapia física. psicólogo9. personal de tero 

pia intcnt:Jivo cuando seo nccesori. En vi!ltn da que la insuficiencia respiratorio 

es uno condición que amenazo Ja vida en In rose agudo de lo enfermedad, cstu 

dios de monitarco vcntilatorio deben ser llevados o efecto. Onda que un gran nú­

mero de enfermos ncccsiturá asistencia ventilatorio por más de dos semanas. de­

be realizarse trequco~>tomía electivo dentro de los primeros dfos posteriores a la 

intubación. Porticulnr intcrcés requiere lo tcropio rísico de tórax. Lo disfunción 

autonómico puede ser importante en les primeras semanas; por consiguiente lo 

Función cordiovasculor debe ser estrcchomcnte. en especial lo TA y el ritmo car­

diaco. Oc J.a misma forma deberán adoptarse medidos tendientes o prevenir in­

fecciones. embolismos. desnutrición. y Finalmente el apoyo de servicios de reha­

bilitación ffoica y psicológico. 

Esteroides.- La utilidad de los estcrcoidcs ha permanecido en dudo a 

pesar de muchos estudios retrospectivos y de ensayos clínicos controlados. Los 

resultados analizados en las diversos series de lo literatura. permite postular que 

Jos estcroidcs tienen poco o ningún efecto sobre el curso de la enfermedad. y si 

acoso hubiese olgún efecto. en su mayor parte será en detrimento del enfermo 

más que en su beneficio. (23)[ JIO. 

En algunas series la recurrcncio o recidivo cmtuvo en relación al uso 

de esteroidcs(l4). La misma asociación se ha observado poro aquellos enfermos 

que han recibido otros agentes inmunosupresorcs como ciclofosfomido: éxitos 

parciales han sido reportados con el empleo de ozotioprino y 6-mercaptopurina 

(23). 

Plosmaféresis.- Respuestos clínicas dramática han sido observados o­

casionalmente con el empleo de plasmaféresis en aquellos enfermos con síndro­

me de Guillain-Borré • Las mejores respuestos ocurrieron cuando el procedimiento 

se inició en las primeras dos scmanan. El estudio clínico controlado colaborativo 

norteamericano de 250 sujetos con SGB. mostró que Ja plasmaféresis fue benéfica 

en términos de mejoría a los cuatro semanas. en el tiempo de asistencia ventila­

toria y el tiempo para caminar en formo independiente. 
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En el estudio crectuado por McKhann G.M. y coluboradorcs. se usó aná 

lisis rnultivoriodo pura determinar si l!Xistíon factores que pudieran inrluir en las 

decisiones da tratamiento en especial lo plosmorércsis. Se obtuvieran dotas de 

2lf5 cnrcrmon a los cuales se les evaluó el tiempo par u caminar en ínrmo indepen­

diente. el tiempo poro mejorar un grado y el porcentaje de rncjarío o las cuatro 

ucmanos. Se cncontrorun cuatro factores que correlacionaron con pobre pronós­

tico: lo amplitud promedio del potencial de acción muscular compuesto a lo csti 

mulocián di!ltnl de 20% de lo normal o menas; la edad ovonzoda. el tiempo de i­

nicia de lo enfermedad de 7 días o menos y In nccm:;idnd de apoyo vcntilotorio. 

Lo plosmofércsis tuvo bcncíicio sobre todus las fuctorc5; las móquinas 

de flujo continuo se prefieren a las de rluja intermitcntc.c21.o. 

Anticuerpos monoclonoles.- Recientemente tres pocientcs con síndrome 

de Guilloin-Borré fueron trotados en forma temprana con OKT3; los tres desarro­

llaron linfapcnio aguda y dos de ellos tuvieron progresión del cuadro clínico des -

pués dt: lo primera y negundo semana. Esto sugiere que los linfocitos T no son -

esenciales poro lo progresión del síndrome de Guillnin-Borré. Por consiguiente. 

los autores no recomiendan el tratamiento con OKT3{25). 



HIPOTESIS.-

Los íoclorcs prctJh;poncntcs, caractcrfoticus clinicm; y de evolución.así c_g 

mola mortalidad de los sujetos con 5Índromc du Guillain 0Drré en lm; Últimos 11 oños 

en el 1.N.N.N. no difiere de lo rcportuúo en lo litcraturo íntcrnacianol reciente. 

MATERIAL V METOOOS.-

Se efectuó lo revisión de expedientes del período comprendido cntt'c los 

años 1900 o 1990. en el departamento de Archivo y Estndistíca. con los registras de la 

Unidnd de Terapia Intensiva y et Úrco de ho5pitolización de Neurología del Instituto -

Nacional de Neurología y Ncurocirugío. 

Sólo se incluyeron aquellos casos con diogóstico de Ouillnin Bnrré,polincu­

roputio infeccioso. Mífler Fh>hcr o polincuropotío crunnul.quc fueron hospituli.zallos 

en Jos servicios de NeurolngÍ<l o Terapia Intensivo .. Cobc mcncionDr que c1 grupo c::Jt!!_ 

diodo está constituÍdo par todos los sujetas que bojo ese dionnó9.ico fueron cgrc!:alos 

y no represento el total de cnrermos que ocudierun u In institución. yo que por ruzo­

ncs de gruvcdud. el cupo de área de honpitolizocián y el tiempo de evolución de In -

cnfcrmcdod. muchos sujetos fueron l!studiodos por servicios de consulta externo del 

)nstituto y otros ho!;pituhm gencrulcs y dr. éste grupo carcccnmn de dotan. 

Se excluyen todos aquellos enfermos que no reúnen los critt!rios de ding­

nSotic:o vigente:; en Jo nctunlidud. 

Oc é!Ota revisión !iC obLUvicron 170 registros en los cuales se onnliznron -

los siguientes por-ámclros : Distribución por grupos de edad y sexo~ frecuencia onuol. 

estación del 'uño, historio de fuclor dc!;cncodenantc y latencia del mismo hostn el -

inicio de lo enfermedad. mnníícstocioncs clínicos, uvuluación de la esenia de Hughcs 

ni ingnmo y egreso. tiempo da instalación de ta enfermedad. método de diognóstico: 

estudio de líquido ccfalorroquídco. (las estudios clcctrofisiológico se r~otizoron en -

pocos sujetos}: trntomiento,osistcmcin vcntílatoria.complicacíoncs. recurrencia.es­

tancio hospitolorio. 

Debido a que existen rt'.!portcs en lo literoturil lntcrnocional de que algu -

nos parámetros tiene importoncia pronóstico.se evaluó la correlación entre tas esca­

los. de ingreso y egreso con los grupos de edad. et tictnpo de instoloción.a!iiGtcncio -

ventilatoria. factor prcdisponcntc y mortalidad. 

El análisis cstodistíco se realizó mediante pruebas no pnrómetricns que 

ínctuycron tublas de contingcnciD y chi cuudracJo lX2). 
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RESUL T ADDS.-

• En lo distribución por sexo.ne observó una írccucncio de 110 hombres -

arectodos y 50 mujcrcs.connlituycndo el 65% y 35% rcspcctivomcnte. 

• En lo distribución por grupos de edad.se observó una mayar afección en­

cn el grupo de 20 o 29 oños.cunstituycn el J0.5%. seguido del grupo de IO o 19 años. 

con 18.0%. Lo rrccucncia después de los 00 años se encontró en 10.5%. 

• En cuunto u la estación del año. lo distribución rué uniíormc. can un dis_ 

creta incremento en verano (29%}. Ver gráfico . 

•De los 170 cmms udmitidos para hm;pitulización en el l.N.N.N. se encon­

tró una frecuencia anual en promedio de IS cosos {Rango de 11 o 2111. 

• En cunntu al ructor predispancntc.sc encontró de acuerda o lo señalado 

en lo lituraturo intcrnocionul. predominó el u11tcccdcntc de inrección de vías re!lpirn­

toras altas de tipo viral (En 08 de los 170 sujctos:•IO%]. seguido de inreccián del traE 

to gastrointestinal en 20%. En 11 nujeto5{2.:J%} hubo nntcccdcntc de vocunocián paro 

le rabia {Tipo r:ucnzalidaJ. En 2 sujcto!J,sP. rculízó opcndiccctomía pocas semanas an­

tes de In cnícrmcdod y un 31 % de los enrermos no tuvieron íactor prcdispancntc. 

En 5 casos no se consignó este doto en el expediente. 

• En cwmta a la latencia del íuctar prcrJisponcntc en 40 sujetos (26.0%],la 

cníermcdad se presentó entre 1 y 7 días dczpués del antecedente de inrección,cn 20% 

entre By 1'1 días y después de dos semanas en 17% del total de eníermos. 

• La debilidad rué la manifcstoción clínica predominante y t.le acuerdo a -

los grados de rucrza muscular (Propuestos por el Con!lcjo de Investigación de Gran -

Bretaña J. lamoyoría de los enrermos llegó en grudu 3 (39 %].SÓio en 3 caso!.! can diag­

nóstico de Millcr Fisher se encontró fuerzo normal. En la debilidad se encontró un -

patrón de inicio de predominio en extremidades inrcriorcs y ascendente en 120 casos 

(71 %).Un menor porcentaje manirestó inicio en extremidades toróxicas y sólo 3% p!:_e 

sentó cuadro atípico con inicio en pares craneales. Ver gráricns. 

• De los datos consignados en el expediente se encontró un alto porcenta­

je de erección de oculomotores.en 128 de los 170 casos. Ln orccción racial.por lo Q!! 

neral diplejía se encontró en 41 % de los enrcrrnos(f70 casos] dato que concuerda con 

lo rererido en la literatura internacional. En 30% de los sujetos se encontró arección 

de nervios crancoles IX y X con disíagia y disortrio. 

• La cuadriparesio se encontró en 150 de 170 sujetos (97 .6%). Todos pre­

sentaron arreílexia. 91 de Jos 170 casos (53.5%) reriricran parestesias.sin embargo -

la sensibilidad se encontró aícctada en sólo 50 sujetos{311 %]. 
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ªID cníermos se qucjnron de dolores musculorca. En 12 casas con diagnós­

tica de Millcr Fishcr se presentó otaxio {7%}. 

•se presentó di!inco en 61 cosos (J5.D%J.dc los cuulcs 39 (23%) rCI-¡uirió ve!! 

tiloción asistida. con urm latcnciu poro requerir el apoyo vcntilatorio mayor en la -

primer.a semana en 31 cusadlO'X.l. Sólo 2 cnfurmos requirieran apoyo vontilotorio -

después de lo m.igumJo scrnanu de lo enfermedad. 

'El tiempo de irmtoloción de los mnnifostocioncs clínicos rué de 1 o 2 días 

en 30 i:;ujctos (22%1: con predominio de 3 a 5 díus en 95 cosos l5H%): hasta 10 días en 

10% y muyor de 10 dÍl'.15 en 5% de los cosos. 

• En los 39 sujetos que requirieron ventilación asistido.el tiempo de vcmtil!! 

clón rué menor a dos semanas en 22 casos{ 13%): de t¡ scm;:mm; en 7 t•t%1 y mayor de 

estn lapso de tiempo en 10 cosos {5.0X'.]. Vur groficos. 

La traquocstomía se requirió un 27 sujetos por tiempo de intubación pro-

longndo. 

•i=:n In evaluación du lo escalo de Hughcs los grados ni ingruso fueron :Ora­

do I • U11 cnícrmo can signo5 y síntomas mcnore5: Grndo 2•Scis cnso!i(3.5%} capucc!..i 

de comimnor sin ayudo 5 metros; Grado J•Trcinto y dos cmm!i { 10.BX)cn lus cuales 

ero posible caminar 5 metros con ayudo: Grado lf. Ciento un coso$(!J0.4%l confinados 

o la cama o en siilo de ruedan; Gro do 5•Treinto sujetas ( 17 .li'X l que requirieron asis­

tencia ventilotoria. 

*En cuanto al método diagnóstico. se realizó estudio de líquido ccíalorrn­

quídco o 166 de los 170 sujetos.can una latencia en los primeros 7 días transcurridos 

desde el inicio de lo cnícrmcdad de 40%{ GB casos}: hastn dos semanas en 35% y en -

el resto de sujetos después de lo segundo semono.[22%1. 

En lo mayoríu de los cosos se demostró la clÚ!iico disociación nlbÚminoci­

tolÓgica.EI reporte de células rué menor de 5 en 1'15 cosos [05%}. 

El estudio de los proteínas demostró menas de 50 mg% cr1 33~ de los ca­

sos. Entre 50 y 100 mg% en 01 cosos ( 33%)EI 20% tuvo incremento do proteínas ma­

yor a 100 mg% y en 10% lo hiperprateinorroquio rué mayor a 200 mg%. 

•se realizó una correlación entre el incremento de proteínas y la lutencia de 

lo P.L. No rué estodísticomentc signiíicotivo (X 2 •9.06) sin cmborgoel moyor incre­

mento de proteínas se encontró durante lo segunda scm;.mo. Ver grárica. 

•wrm~ía de losrujetw noprlScrt.a-m c::aplirocioncsl71%) Oelon -

sujetos que ingrc:muron en grado 5 de Hughcs. con insuficiencia respiratoria y que re­

quirieron cuidados intensivos.se registraron JO cosos con inícccioncs respiratorios se­

veras { 17%) y 23 cosos { 13. %1 con disoutonomíos. Otros complicaciones reportadas -



10 

fueron infeccione!! cntcrnlcs y hemorragia pulmonar en un cmm. Ver gráfico. 

• El tiempo de cstoncio hospitolnrio en la mayoría de los cnsos rué de uno 

o tres scmonos. 

• El onólisis de lo escalo de Hughcs de egresó demostró que los sujclo!i me­

joran un grado al término du su hospitalización. Lo mayoría egresó en escala 3[0U -

jetas] capaces de caminar 5 metras con ayuda.seguido de un 20% (1j5 cosos) que cgrc 

só en etapa '' .uun con secuelas importantes. En ul grado B hubo 15 defunciones rc­

gistrndos (D.0%} lo que esto en relación a lo publicado en estudios internacionales. 

Dcr.pués del egreso na rué posible mayor seguimiento debido o que los en­

fcrmo9 mejoran o son foráneos y no regresan u lo consulto externo, para poder corro­

borar el hecho de que un 75% se recuperan por completo. 

•En 22 casos (12%) hubo antccl!dentc do rccurrcncia. 

• De los correlaciones rcalizadm; para evaluar ractorcs pronóstico.con las 

escalos de Hughcs de ingreso y egreso, a diferencia de Jo reportado en la literatura 

internacional.no hubo correlación estadísticamente signiricativa con la edad, (X2-

20. g al ingreso y 37 .6 al egreso]. Ver gr Úricas. 

• En la correlación rcolizudu con la escala de ingreso y factor predisponf::_n 

te no se encontró significuncia estodfotico (X 2·15.0} a diícrnncia de lu correlación 

realizado entre escala de egreso y factor predisponcnte en donde se encontró una -

P-<0.02 estodísticoment~significotiva. CX2•50.33). 

• De lo correlación de escala de ingreso con tiempo de imitnlación se ob­

tuvo un valor estodísticomentc significativo con X2•2B.79 y p-(0.01 .Ln correlación 

fué negativa demostrando que si el tiempo de instalación es breve.de 1.40 horas y en­

tre 3 y 5 días se encontró un mayor número du caso:; con insuficiencio rc!lpiratoria. 

La correlación entre escala de egreso. y tiempo de instalación rué también 

negativo. Demostró que un tiempo breve de instalación del cuadro clínico se asoció 

al mayor número de cosos de mortalidad. {X2•'f5.51 con p-<0.001). 

• Al comparar la escala de ingreso con la latencia de ventilación se enc~n 

tró una X2-127.21 con p-(t).0001.estadisticomcntc significativo. La correlación fué 

negativa demostrando que existe mayor número de casos en grado 5.con insuficien­

cia respiratorio de predominio cm los primeros 7 dÍD!;. 

• Lo escala de egreso con la lutcncin de ventilación se correlacionaron -

también en forma negativo. Las sujetos que requirieron asistencia vcntilatoria en la 

primera semana se asociaron a mayor mortalidad. CX2• 129.19 a:m p<0.001) estodís­

ticornentc significativo. Ver gráficos. 
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• Al comparar las cscokm de ingreso y egreso se encontró un valor esta-

dfoticmncntc significativo can X2• 3!iG.11U con P"' 0.0001. dcmattrundo que los cnfEr 

mas mejoran un grudo al salir y de acuerdo o h1 severidad de esenio al innrcso • la -

corrcloción es negativa: /\quullos sujetos que ingresan en grada 5 de la escala y re­

quieren apoyo vcntilotorio correlacionan con el mayor 11úrncro de cm;os de mortali­

dad. Ver grñficus. 

• Analizodo por separado .do los 101 sujetos que ingresaron en grado 11 de 

lo escalo de Hughcs. se rcgi::araran sólo 2defuncionesl1 .9%) micntros que de 30 en­

fermos que ingresaron en grado 5 se registraron 13 cmms du mortulidmJ (113%1. 

• La mortalidad anual rué de J .3 cm;on Por nf10.con tendencia a di!iminuir 

en los Últimos 3 años y uno to!lo du 9% unuol lo QUl! concuerdo con lo reportado cn-

1 o literatura internocionol. 

• Durante los primeros años de ésto revisión de casos se encontró que­

olgunus sujetos recibieron manejo con estcroides. No se rcíicrc en el expediente -

mejoría signiricutivo. Postcriormcmte el manejo hu sido cncnrnimido o evitar com-­

plicocioncs y lo rchobilitoción temprano. 
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OONOLUSIONES.-

1.- En lo población estudindo en el l.N.N.N. en los Últimos 11 uñas existe 

prevalencia en el sexa masculino 1:1.B. lo que concuerdo con lo publi­

cado en estudios previos inLcrnnciunolcs. 

2.- El mayor número de casos se obrmrvó en lo 2o y 3o décadas de lo vida. 

A diferencia do la reportado en In literatura internocionul. no se en­

contró correlación de la edad can la evolución de la enfermedad. 

3.- El número de ingresos promedio por año fué de 15 cosos (rango de 11 o 

24]. 

~--El foclor prcdispancnte predominante en '10% de los sujetos rué de ti­

po infeccioso constitutido por infección de vías rcapirotorios nitos de 

etiologfa viral.seguido de infeccioncm cntcrnlcs en 20%. 

5.- Lo monircstoción clínico predominante fué lo cuudriporesio orrerléc­

tico.progrcsivo, oscendcmte. Todas los enfermos reunieron los criterios 

diogósticos vigentes en la actualidad (Asbury1. 

6.- En 23% de los casos se presentó insuficiencia respiratorio y requirie­

ventilación asistido. hecho que correlacionó en formo negativo con -

las esenios de ingreso y egreso. 

7 .- El tiempo de Instalación de la enfermedad rué de 3 o 5 días en lo ma­

yoría de los casas (50%} scouido de un grupo de 30 sujctasC22%) con un 

tiempo más brcvu de instalación de 1 a 2 días. Este parámetro correla­

cionó en formo negativa can la evolución de lo enfermedad al ingresa -

y al egresa. 

B.- 60% de las sujetos ingresaron en escalo q de Hughcs con mejoría de un 

grado al egreso y correlación con In escalo de egresa estndfoticomcntc 

significativa. Lo correlación rué negntivo de acuerdo o la severidad de 

le escale de ingreso. 

9.- La mortalidad anual es de 1.3 cosos por año [9%) lo que concuerdo con 

revisiones recientes del síndrome de Guillain Borré. 

10.- En 05% de sujetos se encontró lo clásico disociación albúmina citoló­

IÓgico lo que reafirma la importancia del estudio del LOR y el hecha­

de que su ausencia no excluye el diagnóstica. 

11.- Los estudias elcctrorisiolÓgicas san importantes en lo evaluación y P!:_D 

nóstico de la eníermcdnd corno la demuestran estudios recientes publi_ 
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cadas en In literatura Internacional y deben rcaliznrnc de ser posible en 

rormo seriada. 

12.-Dcbido a que existen reportes recientes del beneficio de tratamiento can 

plosmofcrcsis deberá valorarse su utilidad de acuerdo o In escalo de ingre­

so. en nucntro población. 
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