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RESUMEN 

El Sinclrome de Guillain-Barri fué de1crito por Landly en 1859; se trata de una enfennedad Cm"lcterizada 

por parálisis, arreflexia y disociación albúmino·citológica en el líquido cefalo1Taqufdeo (LCR). Su 

etiologia no ha sido establecida , 1in embargo 1e relaciona con infección de vlu re1piratoriu altu, o · 

gastroenteritis, una o do1 semanas antes del inic\o de la sintomatologia. Fi1iopatológicamente se 

caracteriza por desrnielinización de fibras nerviosas, principalmente motoras. Su c\Jl"lo cllnico e• variable. 

Se tomó la infonnación de 101 expedientH de 100 pacientes con 3GB, con el objeto de di:tenninlll" 111.11 

características cllnicu, el estudio consistió en un reporte de cuo1, retro1pectivo y de1criptivo, Se 

utilizaron métodos de estadlstica descriptiva para su 111lli1i1. 

Encontramos que las caracterllticu cllnicu de la enfermedad, en la población estudiada, son muy 

similare1 a lu reportada en la literatura. 

SUMMARY 

Guillain-Barré 3:1nclrome (GBS) wu finrt described by Landly in 1959; it i1 a demielynating di1eue 

characterized by paralysi1, srreflexi1, and albumin·cytologi.c di1ociation in cerebrq1pina! fluid (CSF). 

Its etiology i1 not well known, although it may be preceded by viral infections (upper respirato!1') or 

gastroenteritis, one or two weekl befare the l)llllptoml onaet. 'The clinica! coune may be impredictible. 

Thi1 i• a descriptive, retro1pective cue report, in which we have studied 100 files of plltientl with GBS. 

We used descriptive 1tati1tic1 methods fer ita analysi1. 

We found thá clinical a1pecta of GBS in our patients are similar to those reported in lit enture. 
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INTRODUCCION 

El Sfndrome de Guillain-Bmn (SGB), e1 una polirradiculoneuropatla demiielinizante aguda, 

caracterizada por panllisis, B!Tef!exia y disociación albúmino-citológica en el llquido cefalorraquldeo 

· (LCR) 1,2.3. SU etiologla, ul como su fisiopatcgenia, no ha sido totalmmte: de:tmninada; sin mibisr;;o 

existen criterios especificas para su diagnóstico 4.S.t, dentro de 101 cuales el aspecto cllnico permanece 

como piedra angular. Otros métodos de apoyo di118J16stico ron el estudio del LCR y 101 ertudio1 

electrofisiológicos, los cuales, dependiendo del tiempo de evolución en que se realicen, son má1 o meno• 

sensibles 7. 

El precedido, en má1 del 60%, por una infección de vfu respiratoriu altu o por una gutroenteriti1, 

relacionmdose importantemente con el Campylobacter Jejuni. uf como con divenu infeccionu virales 

(1arampi6n. rubeola, citomegalovirul), afecciones siltémicu (hepatiti1 A y B) e incluso secundirio a la 

aplicacion de diferente• vacunu 1,11,11,11.1z1J.14. 

Su curso cllnico es vsriable, 1irl embargo suele ellts' caracterizado por prilisi1 ucendente de lu 

extremidades inferiore1, con compromiso vsriable de. 101 mú1cu101 de la respiración, extremidade1 

superiores y pare1 craneales. La 1intomatologla progresa en una a cuatro semanu, seguida de recuperación 

variable y ocasionando secuelu 1ignificativu en má1 del 70% de 101 paciente•. La mortalidad fluctúa entre 

el 3 y 8% IS,16,17. El presente, e1 un estudio retrospectivo bando en la información contenida en 101 

expedientes cllmco1 de 100 pacientes con SGB· Se incluyeron sujetos de ambos sexos, co~ edades entre 

16 y 90 atlos, hospitalizado• en el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI, en el 

periodo comprendido entre el 1 de enero de 1986 y el 30 de septiembre de 1994- Se utilizaron métodos de 

estadlstica detaiptift pS11 el anili1i1 y la presentación de 101 resultados obtenidos. 

Nuestra inveltipci6n, a pesar de lu limitante1 inherentes a un estudio retrospectivo, demostró que, 1i 

bien la1 caracterilticu clfnica1 del SGB son similares a 11111 de1ciitu en la literatura mundial, en nuestra 

población estudiada exilti6 un predominio del sexo myc.ulino con respecto al femenirlo (1.8:1), uf como 

una mayor afección de la musculatura facial (70% de lo1.paciente1 estudiado1) . 

• 
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MATERIAL Y METODOS 

Con el objeto de detenninar lu clll"acterfsticu clfnicas del SGB en la población, derechohabiente del. 

Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo xxr, del IMSS, diseftamo1 la siguiente 

investigación: 

Se tomaron en cuenta 140 e:11pedientes clfnico1, registrados en el Archivo del Hospital, de paciente• con 

diagnóstico de egreso de SGB; de ambos sexos, con edades comprendidas enttt los 16 y 90 atlos, y que 

hubienn sido hospitalizados en el periodo comprendido entre el 1 de enero de 1986 y el 30 de 1eptiembre 

de 1994. El diagnóstico se rundamentó según los criterios aceptados internacionalmente (Albury 1990). 

No se incluyeron todos los cuos en que el di8{¡1'1Óltico fuera dudoso, uf como cuando la inrormación 

contenida en los expediente• ruera incompleta o existienn enfennedades concomitante• que, por 11 

miamu, pudieran explicar la sintomatologfa de 101 paciente1. 

La variable independiente fué el mismo sfndrome de Guillain·Bam!, defüliéndoae según Albury en 

1990; las variables independientes fueron edad, sexo, antecedente previo, dlu de evolución y eltancia 

hospitalaria, la presencia de parestesiu como manifestación inicial, la existencia de paresia o plejfa, 

alteraciones sensitivas, lu anormalidade1 en los reflejos miot4ticoa, dificultad respiratoria, infeccione• 

intrahospitalariu, la presencia de. disautonomíu, lu alterscione1 en lfquido cefalorraquídeo y elt:Udios 

electrofisiológicos y Ju causu de muerte. 

El análi1i1, y presentación, de 101 resultados obtenido• f'ué en bue a método• di: estacllsti~a de1criptiv., 

utilizando promedio y desviación eltindard para la edad y el tiempo de evolución, uf como tablú de 

frecuencia y porc~e para cada uno de 101 1igno1 y s!ntomas. 

. . . 



RESULTADOS 

Pacientes 

Se incluyeron 100 expedientes cllnicos para el estudio; de 10140 re1tante1, 8 estaban incompleto• y 32 

no se localizaron en el .Archivo clínico del Ho1pital. De loa 100 paciente• estudiados, 3S (3,o/o) fueron 

mujeres y 6S (6So/o) fueron hombres, con una relación hombre-mujer de 1.8: !. La edad promedio fué de 

47.79 at101. 

Antecedente Previo 

De los 100 pacientes, 43 (43%) presentaron el antecedente de infección de vlu respiratoriu auperiorea, 

en 42 (42o/a) no se identificó, 11 (!lo/o) presentó gaatroenteritia, 1 (lo/o) preaentó neumonfa, 1 (lo/o) 

infección de vlu urinariu, 1 (lo/o) atracción de quiate ovárico y 1 (lo/o) ejercicio extremo, de1cll'Undo1e 

la posibilidad de parálisi1 hipokalmúca. El tiempo promedio, en que ae preaentaron loa antecedente• 

mencionadoa, fué de 9.S diaa (ver gráfica 1). 

Dlas de evolución y estancia hospitalaria 

La sintomatologla del SGB presentó un tiempo de evolución promedio de 6, 1 dlu, al momento de au 

ingre10 al Hospital, uimimmo el tiempo promedio de ho1pitalización fué di 22.48 dlu. En 14 paciente. 

(14%) existió un cuadro similar previo ( 12.9 at!oa ante•, como promedio), del cual se hablan recuperado 

completamente. 

Parestesias como manifestación inicial 

Las pare1te1iu se preaentaron en 66 de 101 100 pacientes eatudiado1 (66%), encontráiidose la siguiente 

distribución: en miembro• inferiore156.06"/o, en miembros 9Uperiore1 28.78%, en lu cuatro extremidade1 

l 3.63%ye111bdcmeny/o tóru: el l.Slo/o (ver gráfica 2). 



Paresia y plejla 

Lo• 100 paciente. e11tUdiado1 pre1entaron algún grado de paresia, de ello1, 33 (33%) evolucioruron a 

plejía, miama que se distribuyó de la siguiente manera: miembros inferiores 16 pacientes (48.48"/o), cuatro 

extremidades 16 pacientes (48.48%). miembro& tonlcicos 1 paciente (3.03%) (ver gráficas 3 y4). 

Pares craneales 

Se presentaron alteraciones en !01 nervios craneales en 36 (36%) de los pacientes, distribuymdose de 

la siguiente manera: m 8 pacientes (22.2%), IV 3 pacientes (8.3%), V l paciente (2.7%), VI 10 pacientes 

(27.7%), VI[ 2S pacientes (69.4%), lX y X IS pacientes (41.6%) yXll 1 paciente (2.7%) (ver grafica S). 

Alteraciones sensttiVas 

Se presentó hipoelte1ia, mal sistematizada, en cuatro pacientes (4%), localizándose en tórax (1 

paciente), abdomen (1 paciente) y extremidade1 inferiore1 (2 pacientes); por lo demá1 la 1ensiliilidad no 

sufrió alteraciones evidente•. 

Reflejos 

Lo• 100 pacientes presentaron alteración de 101 reflejo• miotático1, predominando la arreflexia 

generalizada en 66 pacientes (66%) y la arreflexia de extremidades inferiores, uociada a hiporreflexia de 

los miembros superiores, en 24 pacientes (24%). La diatribución de la afección de los reflejos miotático1 

se muestra en la grifica 6. 

Dificultad respiratoria 

Se presentó dificultad re1piratoria en 36 paciente• (36"/o), de ello•, 32 (88.88%) se intub.aron. 24 (66.6%) 

requirieron atención en la Unidad de Cuidado1 l'ntenlivo1 (UCI) y a 21 pacientes (6S.62% de 101 que se 

intubaron, y el SS.3% de 101 que pre1entaron dificultad re1piratoria) se les realizó traqueostomla. El dla en 

que se pretertó la dificultad re1piratoria, fu6 en promedio de 9.1 , y el tiempo promedio de ho1pitalización 

en la UCI, ~ de l0.4S dfu (Brifica 7) 

Infecciones intrahospitalartas 

De 101 100 pacientes, 36 (36%) presentó in(ec.ciones intnho11pitalariu; distribuidu como sigue: 

infección de vías urinariu, 18 paciente. (SO%); ñeümonla bual derecha, 17 pacientes (47.2%); neumonla 



bual billteral, 8 paciente• (22.2%); neumonía bual izquierda, ' p1eiente1 (13.8%) y conjuritiviti1, 1 

paciente (4.3%) (arafica 8). 

Di sautonomlas 

Se pre1entlron di11utonornfu en 38 pacientes (38"/o), divididu como sigue: hiperten1ión arterial en 17 

pacientes (44.7%), bradicardia en 16 (42.1%), taquicardia en 12 (31.S%), extrasistoles vent;iculare1 en 4 

(IO.S%), diaforesis en 3 (7.81%) y retención urinaria en 2 (S.2%) (ver gráfica 9). 

Liquido cefalorraqu/deo 

Se practicó punción lumbar, para estudio de !!quido cefalorraqufdeo, en 90 pacientes; realizándose, 

como promedio, en el décimo d!a de evolución de la 1intomatologiL Los resultados apoyaron el 

diagnóstico en 81 pacientes (90%), no fueron concluyente• en 4 (4.4%) y fueron nonna!e1 en :S ('.S) (ver 

gréfica 1 O). 

Electroftsiolog/a 

Se realizaron estudios de electrofi1iologia (principalmente velocidade1 de concilcción) en 74 paciente• 

(74%), siendo diagnóstico• en el 100% de 101 cuo1. En promedio se realizaron en el lS dfa de evolución de 

la sintomatologiL En los cuos restantes (21%) no ae pudieron realizar debido a lu condiciones clfnicu 

de los pacientes (ver gráfica 11 ). 

Mortalidad 

Fallecieron U pacientes (11 %), todo• tuvieron el antecedente de haber presentado di11utonomíu y 

dificultad respiratoria severa durante au evolución, lu cau1u de muerte se presentan en la gráfica 12. 

Seguimiento 

Se logró evaluar la evolución c!!nica de 47 paciente• (47%), por la consulta externa, durante un ano 

después de la fue aguda del SGB; de ellos, 30 pacientes pre1entaron secuelu y 17 se recuperaron 

completlmllde. Lo142 pacientes restantes (eliminando los U paciente• que fallecieron), no acudieron a la 

consulta mema de Neurologia después de su egreso. 

FALLA DE ORIGEN 



DISCUSION 

Antecedente:; 

Encontramos evidencia de algún antecedente, previo al inicio del cuadro cl!nico de SGB, en 68% de 

nuestros pacientes, porcentaje similar al descritd pre9iamente por algunos autore1 11. Entre 101 

antecedentes mát importantes, destaca la infección de 'lfu re1piratoriu fUPeriores en un 43% y la 

gastroenteritis en el 11%, lo cual correlaciona con 101 dato• encontrado• en la literatura 3,19. En el 42% de 

los ca101 no se encontró antecedente alguno; sin embargo creemo1 que este porcentaje debe tom1r1e con 

reserva debido a las caracterlsticu del estudio. Se presentó un caso posterior a una intervención quirúrgica 

(extracción de quiste o'lárico), lo que representa un porcentaje menor al 4.So/o reportado por Albury y 

Amason en 1968 y por Winer el al. en 1988 20,21. Do• de nuestl"Os pacientes pre1entaron como antecedente, 

infección de vlas urinllriu y ejercicio extremo, re1pectiV11mente; sin embargo ambo• cuo1 fueron tomados 

con reset"'la a pesar de estar con1ignado1 en tul expediente•, sobre todo el que respecta al ejercicio, a pe1ar 

de que no existió evidencia de que se tratara de parálisis hipokalmtlca. 

El de considersr que 14 de nuestros pacientes refirieron un cuadro cllnico similar, con apll'etlte 

recuperación ad imegrum, en tmnino de sei1 meses a un atlo; el tiempo en que 1e pre1entó dicho 

antecedente ·fluctuó entre uno y 34 ai'io1; situaci-Jn que no encontramos reportada en la literatura. 

Man/fe:;tactone:; cllntcas 

Nuestros pacientes pre1entsron, prácticamente, las milltnllll manifestacione1 cllnicu que Ju de1critu 

por varios autore1 en grandes 1erie1 4,111.22. La triada cllnica clásica, constituida por parili1i1, arreflexia y 

disociación albúmino-eitológiea en el LCR se confumó en nuestro estudio. La pare1ia 1e presentó en 

extremidade9 inftriorn en el 48% de 101 caso• (60o/o reportsdo por Ropper en 1992) y ascendió, en 

ténnino de hora o dla, distribuymdo1e en musculo• :ortcicos en el 36"/o y a extremidades aupeiore1 en el 

3o/o. La arreflexia en elltremidade1 inferiores 1e encontró en el 900/o de nuestros cuo1, cifra similar a la 

descrita por Ropper en 1992; dentro de este rubro, .la.. uoeiación de hiporreflexia en extremidades 

superiore1 eonltituyó el 24%. Encontramo1 alteracióñ de los reflejos miotático1 incluio en extremidade1 



con fuerza normal, lo que apoya el concepto de que la alteración fi1ologógica (comprobada por velocidade1 

de conducción) ae inicia previo a la manifeltación clfinica 23, 

Diferentu artlculo1 reportan una afección de la mU1culatun facial que varia entre el 30% y SO%, 

depmdiendo de la 1erie evaluada 24.2.5.26; sin embargo, en nuestro estudio se afectaron el 69,4'Yo de 101 

pacientes, teniendo distribución cenlral en cuatro pacienteB, sin evidencia clínica, y por gabinete, de le1ión 

en hemi1ferio1 cerebrale1. 

Métodos diagnósNcos 

El método diagnóstico que demostró ser mál confiable fué la electrofisiologla, ya que demolrtró 

alteracionea en el 100".ló de 101 casos en que se realizó, sin embargo creemos que este dato no e1 

concluyente debido a que en 21 paciente•, dada su situación clfnica, no se efectuaron dicho• eltudio1, y a 

que si se realizan en loa primero• diu del cuadro clínico, inclU10 un 20"/o de 101 estudio• pueden 1er 

normale. 7.2J. 

l'.;rt1ólli'l0# qu11 11n 111 SGB el dillt)jfl6stico aigue siendo clínico, aun y cutndo 101 criterios dia¡nóltlco1 

establecidos para el minno requieran de 101 estudio• mencionado• previamente. 

Mortalidad 

La literatura reporta un 3% a 8% de mortalidad Z2.l6.27; cifra que no difiere significativamente de nueltrl 

serie (11%), sin embargo, se ha establecido que la principal cBU1a de muerte son lu complicaciones 

derivadu del hipostatismo, tales como la neumonla y la tromboembolia pulmonar, mimnu que 1e 

encontraron en nuestros paciente• en 9"/o respectiVll!llente, 1in embargo, lu cau1u cardiovucularu, 

po1iblemente secundariu a di11111tonomlu ld.21, se presentaron m el S4.2%, predominando. la fibrilación 

ventricular con 27. :Z%. Creemo1 que lo· anterior debe con1ide1'11'1e como cllUla de mortalidad en la fue 

aguda de la enfermedad, ya que, dadal lu caracter!sticu de rweatro Hospital, no fué poaible realizar 

seguimiento iJltnho9Pitallrio mayor a un promedio de :Z:Z.48 diu; aaimimno 4:Z pacientes no acudieron a ru 

control por cofllllita mema, de1conocimdo1e su evolución 

FALLA DE ORIGEN 
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CONCLUSIONES 

Conocemo1 lu limitante1 derivadu de loa estudios retroapectivo1, generalmente 101 re1Ultado1 

()btenidos no pueden extrapolarse a la población general y no ion representativo1 más que de la muellra 

seleccionada; sin embargo con1idenmos que pueden realizarse algunas conaideracione1 vtlidu. 

El estudio demostró que las manifestaciones cllnicu del SGB no difieren significativamente de !u 

descritaJ mundialmente, situación que permite unifomuir criterios dii1311óstico1 y tenpéutico1, uimill?IO, 

se trata de una entidad cuyo diagnóstico no requiere de vandes centro• hospitalario• ni de eltudio1 

sofilticados, lo que puede representar un beneficio para el paciente en cuanto la detección oportuna. 

El SGB se presentó en mayor proporción en el sexo masculino, prácticamente encontrllno1 do1 

hombre• por cada mujer, asimismo exiltió mayOt' afección facial que la de1crita en la literatura; smbu 

1ituacione1 tal vez relacionadu con el disetlo del estudio y no con 1ituacione1 propiu del paciente 

(idiosincruia, predi1¡>01ición genética, factor ambiental, etc.). 

Con1iderarno1 que la importancia de nuestro estudia radica en !a posibilidad de que, a apartir del mismo, 

se establezcan rutu diagnósticas y terap~uticu que normen la ho1pitalización de 101 pacientes con SGB en 

nuestro Hospital. 
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