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INTRODUCCION

La Polineuritis Idiopatica Aguda, conocida en nuestro medio como
Sindrome de Guillain-Barré, se define como un transtorno neurolégico
clinicamente limitado al sistema nervioso periférico.

Aunque en nuestro medio es poco frecuente, no deja de ser una
enfermedad de importancia por ser una condicién invalidante pasajera que
puede llevar a un desenlace fatal.

Se efectué una revision bibliogrifica para analizar y valorar el
Sindrome de Guillain-Barré en los Gltimos 10 afios y poder ofrecer nuevos
patrones de terapéutica.

Si este trabajo constituye una ayuda para el manejo y tratamiento del

-paciente afectado por la Polineuritis Idiopética aguda, nuestro esfuerzo
estara altamente recompensado.

CONSIDERACIONES GENERALES SOBRE “POLINEURITIS
IDIOPATICA AGUDA™ (SINDROME DE GUILLAIN-BARRE)

DEFINICION:

POLINEURITIS IDIOPATICA AGUDA: Se define como un
transtorno limitado al sistema nervioso periférico, que se caracteriza por:
debilidad motora simétrica ascendente, arreflexiva, hipoestesia distal y
disociacion albumino-citolégica del liquido céfalo raquideo. (20)

Esta enfermedad ha recibido distintos nombres lo cual ha creado
confusion en lo que respecta al concepto de lo que es la Polineuritis aguda
en si. Se han utilizado muchos sinénimos de los cuales se mencionan los
siguientes (Pullen y Sodeman).

Polineuritis febril aguda

Polineuritis infecciosa aguda

Polineuritis aguda con diplejia facial

Mielorradiculitis

Polirradicufoneuritis



Neuritis infecciosa aguda
Radiculoneuritis

Mielitis infeéciosa benigna aguda
Meningoradiculomielitis
Encefalomieloradiculitis
Sindrome de Guillain-Barré
Sindrome de Guillain-Barré-Strohl
Paralisis ascendente aguda
Paralisis ascendente de Landry
‘Polineuropati.a toxica aguda. (1}

Todos se refieren al mismo cuadro clinico descrito por primera vez en
1859 por Landry. -

HISTORIA

En la primera guerra mundial se presentaron diversos casos. de
pardlisis motora y sensistiva en las tropas francesas y que fueron observados
por Guillain-Barré y Strohl, quienes observaron cambios .electromiogréficos
y la disociacion albamino citolbgica del liquido céfalo raguideo en dos
soldados franceses que presentaban una radiculoneuritis a la que
describieron como una nueva enfermedad que podria ser de origen toxica o
infecciosa, (19} : :

Por otro- lado; Holmes, Bradford, Casamajor y Kennedy reportaron
independientemente sus observaciones, hallazgos y experiencias encontradas
en las tropas inglesas, agregando que elfos estaban discutiendo algunas
enfermedades y algunos casos bajo diferentes nombres: “Neuritis Febtil
Aguda”, Polineuritis Infecciosa Aguda, Pardlisis Ascendente Aguda, y
Polineuritis Infecciosa, respectivamente, proponiende que se le diera
categoria de enfermedad a la Polineuritis Infecciosa Aguda de acuerdo a fa
denominacion con que Osler la describiera en 1892 (24)

ETIOLOGIA:

La causa de la enfermedad es desconocida, pero se cree y se ha
demostrado que en la mayoria de veces tiene un origen infeccioso. Diversos
virus han sido aislados de pacientes con Ia enfermedad, pero los autores no
han podido encontrar un virus que sea especifico para causar el Sindrome
de Guillain Barré.

La enfermedad se puede presentar répidamente despuéds .de una
infeccion viral en la mayoria de veces v en otras ocasiones se asocia a otra
entidad, se ha registrado coincidentemente con distintas infecciones por
ejemplo: Mononucleosis infecciosa, paratiditis, influenza, varicela,
hipertirofdisma, fiebre tifoidea, viruela, encefalitis, difteria, sarampién,
leucemia y escarlatina. '

_ Se ha sugerido ademds entre las causas del Sindrome de Guillain
Barré' la DEFICIENCI_’A NUTRICIONAL y problemas alérgicos.

Ha sido propuesto: e disturbio en ef sistema enzimdtico de las
neuronas debido a TOXICOS O FACTORES ALERGICOS, Se ha planteado
/a duda si el Sindrome de Guillain Barré constituye una éntidad nosolbgica
sui géneris o bien una simple variedad de Neuritis intercurrente en el curso
de distintas enfermedades ya que concurre con diversas infecciones. (7)

EDAD:

La enfermedad se puede presentar en cualguier etapa_ de la vida,
desde ef segundo afio de vida y tan tarde como la novena décads,

(Eden A.N., describe el caso de un nifio de 6 meses de edad afectado
por el Sindrome de Guillain Barré). (14).

La mayor incidencia de la enfermedad se observa en la tercera y
cuarta década. -

La enfermedad no tiene ninguna predifeccion por sexo o raza, pues
ataca a ambos, apreciindose que en relacion con ef primerc, es el sexo
masculine que ha presentado mayor incidencia,

FRECUENCIA ESTACIUNAL:

La mayor frecuencia estacional corresponde al invierno vy otofio en_
[otras fatitudes. (2} (4) (28). _ o L




" GENETICA:

Son pocos los estudios que reportan la incidencia de la enfermedad
en forma familiar, Saunders y colaboradores reportaron 2 casos en que el
Sindrome de Guillain-Barré se presentd asi: padre a hifo y padre a hija, ya
que se estudié a los hijos que presentaron como herencia pardlisis
ascendente simétrica de los extremos distales de miembros inferiores,
aumento de proteinas en el liguido céfalo raquideo y hallazgo de
fibrilacién en el electromiograma, investigados los padres se encontré que
“ellos también sufrieron la enfermedad, (25) (29). '

-SINTOMAS Y SIGNOS:

- El Sindrome de Guillain-Barré generalmente cuando se presenta va
precedido dé alguna infeccién como resfriado o - gripe, después de la
infecci6n sigue un periodo de latencia que tiene como promedio unas tres
sernanas. ' : . :

La fiebre el périodo iniciat de la enfermedad es poco frecuente.

En Jos estadios iniciales, el enfermo se quefa de dolores,
adormecimiento y hormigueo en los miembros. '

El dolor que aparece suele hacerio en las piernas y en la espalda y en
ocasiones puede ser intenso que ex:}_«'a sedacién. A fos dolores preceden o
acompafian parestesias en pies 0 manos. '

En la mayoria de veces puede haber dolor a la palpacion- sobre

“musculos y nervios. '
Cuando se instala el dolor empieza el desarrollo de la paralisis
muscular que a veces se instala rdpidamente: horas o algunas veces en dias.

_ La pardlisis por lo general se instala en porciones distales de las
extremidades y va ascendiendo con rapidez hasty abarcar toda la
extremidad en unas cuantas horas o dias. ' o

La debilidad muscular progresa hasta alcanzar una pardlisis completa
en las extremidades y ocasionalmente puede llegar a los misculos. tordeicos
y abdominales para producir paro. respiratorio.

La para’.’isfs es totalmente fldccida, haciéndose notar qde en la fase
aguda no hay atrofia muscular, pero puede desarrollarse mas adelante.

Los reflejos tendinosos estdn abolidos pero subsisten los abdominales.

En un 10-15 o/ se encuentra trastornos en los esfinters. (38} En
algunos casos puede observarse déficit sensitivo moderado con hipoalgesia y
trastorno de 13 sensibilidad de posicién y vibracion. .

) ’.‘:?n _Ia mayoria de veces es frecuente encontrar pardlisis facial
periférica y generalmente es bitateral, siendo algunas veces intensa y otras,
moderada. ’

Ef er{fermo can cuadro tipica es incapaz de arrugar fa fremte, cerrar
Io_g ofos, kflar los earrillos 'y utilizar la musculaturs de la expresién,
;ga!;?;;;rte la cara_es inexpresiva y la voz de tonalidad nasal: {1} (2} {3) (4)

El 5 0/o de los pacientes-presentan retencidn trinaria (28) y por

_ pardlisis faringea puede haber disfagia.

Dato- importante es ef hallazgo en. I2 mayorfa de las veces de fas cifras
ac.‘:mmtadas de Proteinas en et Liquido Céfalo Raquideo y leucocitos. o
célutas blancas ne mayor de 10 por mm>; Haméndosele Disociacidn:
Albumino-Citologica: (5} (1T)(23)

CRITERIOS Y DIAGNOSTICOS:

Osfor y Sidelt en 1960, proponen. doce criterios para el diagnéstico
del Sindrome de Guillain-Bartd, Ellos orientan para.que se pueda separar I

‘enfermedad como. una entidad especifica, y por ser una enfermedad poco

es}z—:diaeb en nuestro medio, deben tenerse err euenta para el diagnostico del
Smdrome de Guillain-Barré, los siguientes criterios:

fo. El Sindrome de Guillain-Barrd 3 menudo, pero no siempre, empieza
en_ ;.’as. primeras tres semanas -posteriores a una infeccion,
prineipalmernte de las vias respiratorias superiores.

20. los _..{:'xaf?temas pusden estar comprendidos en las causas de
preqpabaet.on, pero también, siempre se presenta con un ifitervalo
comprendido entre la enfermedad v desarrollo del Sindrome.

3o0. ta e:nferr.nedad ptiede ocurrir a cualguier edad y no hay n;r'nguna

. -prec‘aﬁrspos:cién para alguno de los sexos; en la mayorfa de los casos el

pacitente se presente afebril cuando hace su ingreso al Hospital, se
sab_e ademds, que la enfermedad no sigue curso agudo. ' ’

4o. Las disestesisas de los pies © manos o ambos, siempre preceden af




inicio de la parélisis.

5o, Hay un ripido principio de pérdida simétrica de fa fuerza siendo
comunmente en los musculos proximales de los brazos. Algunas veces
los musculos distales de las extremidades estan tomados primer. Es de
hacer notar gque las molest.ras de a calumna vertebral no son
corrientes. : : :

La parélisis generalmente se prolonga por unos dias después’que un
‘paciente ha sido ingresado-a un Hospital por presentar ef Smdrom_e
‘de Guillain-Barré, pero es raro’que se prolongue méas de 2 semanas.

6o, La pérdida de la sensibilidad es minima y pasafera, pero puede variar
por algunos dias puede presentarse hfpoesnes;a e h:poalges:a

Segun algunos autores cuanda sé presenta -ef paptled&ma es por una
complicacién de cronocidad: Hipertension Intracraneana que se
. origina por el edema- de las raices anteriores y postenores de Ios
nerwos penfencos {33} : » . '

70 La ve;:ga nunca estd severa o directamente hrpotomca como . para

efectuar repetidas cateterizaciones, puede presentar dificuftades
pasajeras algunas veces para vaciarse y esto puede ser por poca
movilidad en la cama o bien por paral.rsm de Ios muscuios
abdominales, R i I . ER

- 8o.. Los. refléjos. tendinasos - estan -ausentes o srmetneamente d:rsm.rnu:dos

.en la mayona de las veces. -
:90 De Ios 11eIvVios craneanos el ‘mas a menudo tomado es ef VII par

100, Siempre hay un aumento de protemas en eI Liguido cefaio raqu.rdeo_
sin-que haya un-marcado aumento en el nimero de células pero si
~hubiera un. aumento de éstas tltimas arriba de 10 células por
milimetro clbico deberd tomarse en cuenta como un diagndstico
dudoso,

1o, Hay completa recuperacion funcional en' unos 6 meses sin residua,

tanto que unh paciente hospitalizado puede ser dado de alta en unos 3
meses ya que el grado de recuperacitn es generalmente satfsfacto_non

120.: Siendo la complicacion més grave .del Sindrome de Guillain Barré la
. Insuficiencia - respiratoria, ésta ocurre raramente en los estados
tempranos de la enfermedad, (37) :

ENFERMEDADES ASOCIADAS

Ha sido muy dificii  establecer la causa del Sindrome de
Guillain-Barré, sin embargo Leneman (24) efectud un estudio en 1,100
pacienites que presentaron la enfermedad, Hegando a fa conclusion gue 1 a
3 casos estudiados no se puede establecer causa o demostrarla, y que ef
resto se asocia a diferentes entidades como enfermedades infecciosas,
alérgicas, afteraciones endocrinas, tbxicas, neoplasmas y- asociaciones
misceldneas, ' dstas asocisciones no proveen una etivlogia en si de Ia
enfermedad 'y frecueniemente intervienen multfples factores, sin embaigo-
denota una reaccién no especifica del sisterna nerviose a una injurfa siendo
el proceso de desmielinizacién ef comiin denominador patologico,

" Enfermedades infecciosas y el Sindrome de Guillain-Barré’

El Sindrome de GuiliainBarré ha sido asociado a maftiples
enfermedades Infecciosas pero la mayoria de ellas que tengan un inicio
infeccioso - de las vias respiratorias superiores y.-bajas tales coma: Coriza,
faringotonsilitis, otitis, sinusitis, mastoiditis, laringotraqueobrohquitis,
pleuresia, bronconeumonia, neumonta atipica primaria (15} (22)
infecciones  respiratorias  Inespecificas; Gastroenterocofitiss  Infecciones
virales especificas que han sido diagnosticadas clinicamente: Mononucleosss
infecciosa- (13) ‘Hepatitis infecciosa, sarampin, Herpez Zoster, Rubeola
Viruela (36) (34) Parotiditis. (18) :

Han sido diagnosticadas en prueba de laboratorio: “Virus ECHO del
tipo 7 (42) detectado en el Hquido céfafo raguideo v rafces nerwosas Virus
Echo def tipo 9 [16) v Coxsakie. (7) {40) '

Se mencionan ademds entre las causas virales por zoonosis a la
enfermedad por arafiazo de gato.

Infecciones Bacterianas:

Fiebre tifoidea (9) estreptococo, estafilococo, difteria, Hemophilius
influenzae, brucelosis, salmonellosis, tétanos vy boruhsmo

Ricktesias: fiebre Q,
Infestaciones parasitasias:

-Malaria, amebiasfs, tricocefalosis pulmonar v craneal,
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El Sindrome de Guitlain-Barré asociade con desordenes alérgicos:

En estudios de laboratorio realizados de pacientes que presentaron el
Sindrome de Guillain-Barré, se deduce que un buen porcentaje (12-18 o_/o)
se asocia a desordenes de tipo alérgico. Experimentalmente se ha producr?’o
una neuritis alérgica en conejos al inocularles nervios cidticos o gahglios
e.spina!és, de pacientes afectados, otro efernplo en el hallazgo de an.tfcue:pqs
con Fijacion de complemento en el tefido nervioso, aparec:endc? de
finfocitos como respuesta a un antigeno y finalmente el hallazgo de células
linfociticas primitivas anormales que demuestran reaccidn alérgica. (4) (5)

{11} (23)(27)
Los distubios alérgicos son los siguientes:

Vacunas:

Antirrabica, incluyendo las vacunas de embrién de pato, tétanos,
tifoidea, tes ferina, difteria, rubeola, poliomielitis v catarral.

De Prueba:

Antitoxina tetanica, antitoxina diftérica, antitoxina de culebras
venenosas.

Drogas Terapéuticas:
Antimicrobianas: Penicifina, sutfonamicas,
Antiparasitarias: Emetina, quinina,

Antitubercufosas: /soniazids (46} &cido para-amino salicilico. (5)
estreptomicina.

Drogas de amplio espectro como tetraciclina.
~ Enfermedades auto-inmunes:

Enfermedades del eofageno:-- Lupus eritematoso generalizado, Artritis
reumatoidea, fiebre reumatica, Tiroiditis :

E] Sindrome de Guillain-Barré ha sido reportado en enfermedades
metabblicas asi como en los disturbios endocrinos en un menor porcentafe
que ‘los antériores, siendo por ejemplo: Diabetes mellitus, desnutr.rcmn,

alcoholismo y enfermedades hepdticas, embarazo, enfermedad de Cushing,

“Pleocitosis linfocitica puede ocurrir en los estados tempranes de la
enfermedad (5), ' '

Porfiria, ademds se habla de asociaciones del Sindrome de Guillain Barré en
afferaciones por ingesta de venenos, necplasmas, benignos como los del
pancreas hasta malignos como sarcoma de células reticulares, finalmente,
merncionaré un cuadro de Ataxia peridica que aparece en el Sindrome de

Guitlain Barré, siendo Parker quien primero la describiera ¥ que consiste en

un complejo de sintomas de una disenergia cerebelosa general pasajera que
afecta todos los misculos del cuerpo incluyen algunas articulaciones, siendo
estos ataques por unos segundos a pocos minutos y desapareciendo tan
répidamente como aparecen {12},

Los perfodos de ataxis se presentan al principio en forma espontinea
y ocurre frecuentemente después de un stress de tipe emocional e
hiperventifacién; muchas veces se precipita al levantarse, pudiendo ocurrir
los ataques de 10-50 veces al dfa y cads atagque puede durar de 15 3 30
segundos, pues los ataques son fimitados por si mismos, por lo que e
pronéstico de recuperacion es muy satisfactorio v el mecanismo para
producir el problema se cree sea evidentemente una disfuncién cerebro-talfo
{16).. ' '

Llama también Iz atencién ef problema de retencién urinaria v
retencion fecal, gue se debe posiblemente a lesion del plexo sacro o
neuroeje, :

Se ha reportado una asociacién del Sindrome de Guillain-Barré con

hipertiroidismo (8} e hipertensién arterial, ( 11) (24} (33) (34) (35) (38)
{29).

EXAMENES DE LABORATORIO Y GABINETE

LIQUIDO CEFALO RAGQUIDED

Es uno de los exdmenes de laboratorio mds importante 'y el hallazgo
del aumento de protefnas con niémero normal de “céliulas. por mm3
corresponde a fa clisica  “disociacién. albdmino citoldgica”™ encontrada. por

Guillain-Barré; se observa casi universalmente en el Sindrome que fleva sus
Nombres; la disociacién se puede explicar de la manera siguiente: el edema

¥ obstruccién presente en nervios ¥ raices nerviosas permite ef escape de

' agua_y efectrolitos, no asi el de grandes moléculas como las proteinas. £}

dafio capilar y el aumento de Ia permeabifidad son a través de esos factores
9Ue aumentan las proteinas en el liguido céfalo raguides, mientras que el
Mitmero de células es normal, porque ef minime de las meninges con
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No siempre las protefnas se encuentran elevadas, pudiéndose
encontrar en niveles normales aunque ésto sucede en un bajo porcentaje,
pero en la mayoria de las veces se encuentran arriba de los 60 mgs. por
100 ml., en el inicio, para ir de un comienzo progresivo lento elevdndose
mientras transcurra la enfermedad y se ha demostrado que se pueden
mantener altas de 9 a 7 afios, dependiendo de el estado de salud del
paciente y no obstante haber funcién neurclégica normal, (21)

El aumento de las protefnas puede no ser observado sino hasta una a
2 sernanas de iniciada la enfermedad (16). |

La presién def liguido céfalo raguideo permanece entre los limites y

raras veces aumenta de las cifras de 140 a 200 rim. de H20 (21).

ELETROMIGGRAFIA:

Es un procedimiento 'dtﬂ, los hallazgos que se han obtenido en
pacientes con Sindrome de Guillain-Barré son de Fibrilacién (21).

ELETROFOREGRAMA:

Es un nueve procedimiento Gtil, la lectura es la siguiente: Las
albdminas se encuentran aumentadas ligeramente, las alfaglobulinas se
encuentran ligeramente auerntnadas en el principio de la enfermedad pero
con tendencia a disminuir mientras transcurre fa enfermedad, hay tendenc.ra
a aumentar en el 2o. periodo de la enfermedad, las gamma-globulinas estdn
disminuidas en e periodo agudo y las beta-globulinas aumentadas
constantemente, pero principalmente en el fin de la evolucion.

El examen del electroforegrama se efectiia en el liguido céfalo
raquideo, de la muestra obtenida de una puncién lumbar no traumdtica.
(43),

ELECTROFORESIS

Es un procedrm:ento que podria  tener alguna ut}hdad es
complementario de los demds, teniendo lectura similar a la anterior, la
muestra a estudiar es sangufnea. (43).

EXAMENES DE RUTINA:

Los exdmenes de rutina tales como Hematologia: hemoglobina,
hematocrfto velocidad de sed.rmentacron recuento y formula; quimica
sanguinea: blucosa, nitrogeno de urea, creatinina, no tienen valor en ef
Sindrome de Guillain Barré.
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En ef examen de orina: Pino, R. F. reporté un caso de porfirinuria en
un examen que efectud como un halflazgo incidental (34) (21).

FIJACION DE COMPLEMENTO:

Es un examen sérico que confirma células linfociticas primitivas
anormales en sangre, asi como reaccién antigenica con formacién de
anticuerpos, (4] ésta prueba se ha efectuado para demostrar que la
enfermedad tiene origen alérgico y viral, pues hay sparecimiento de
finfocitos como respuesta a un antigeno y ademds transformacion
linfocitica en ef Sindrome de Guillain-Barré. (11} (23), finalmente se
recuerda que- se han obtenido ant#cuefpas con fuac;on de complemento en
el tejido nervioso {3).

PRONOSTICO Y CAUSAS DE MUERTE

El Sindrome . de Guillain-Barré corresponde a una. enfermedad
benigna, siendo una Poliradiculoneuritis totalmente reversible, con ocasional
parélisis de nervios craneales y raramente hay muerte, cuando ésta ocurre es
debido a una insuficiencia respiratoria por paréfisis muscular ascendente,

La insuficiencia respiratoria puede por dos formas ocasionar la
muerte:

7. Hipoventilacion alveolar con aumento de PCO2 y disminucion de la
saturacion de oxigeno arterial pudiendo causar narcosis y asf.rxra por
dioxido de carbono. -

2. . Con pardlisis de los misculos respiratorios inhabilita fa tosa y con elio
- --se permite -que progrese a neumonia v atelectasia (13} (32).

La muerte por insuficiencia respiratoria o Infeccién intercurrente
ocurre generalmente entre las 4 primeras semanas de haberse iniciado Ia
enfermedad, por lo cual es indispensable tomar medidas generales teniendo
@ fa mano un respirador automético y principiar con un buen tratamiento
adecuado con lo cual hasta el momento ha d;smmwdo grandemente ef
indice de mortalidad por esta causa. s :

El Sindrome de Guillain-Barré tiene buen pronéstico en tdrminos

generales, siendo buenc ademds en la recuperaciébn completa de la parélisis

de las extremidades y aunque variable: uno de cada diez enfermos conserva
un cierto grado de debilidad muscular vy en el perfodo agudo puede haber

de 5 a 10 o/o de mortalidad por insuficiencia respiratoria o vasomotora.
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El grado de recuperacron de las pacientes que sufren la enfermedad es
variable de persona a persona, sin embargo y en términos generales, se
observa que:

al La recuperacién algunas veces es rapida con restauracién completa
normal, entre unos pocos dias 6 semanas.

b}  En la mayoria de veces la recuperacién es bastante pobre y no se
- completa en_algunos meses o afios.

¢} No son frecuentes las parélisis residuales, pero si podria persistir
ligeras parélisis de fos musculos faciales o parélisis y atrofia de los
miisculos de las extremidades dependiendo. del grado de intensidad y
estado general del paciente. :

d) En los nifias 1a pardlisis y atrofia muscular para su recuperacion tiene
un intervalo de 3 a 5§ afios (13) (31) (37).

. El Sindrome de Guillain-Barré puede progresar a una Polineuropatia
Crénica progresiva emplesndose este término para designar 10s ¢asos poco

frecuentes en los que la neuropatia de causa desconocida progresa durante

meses, comenzando en el extremo distal de los miembros y afectando las
fibras motoras mas que las sensitivas,

ANATOMIA PATOLOGICA
MACROSCOPICAMENTE:

L as alteraciones macroscépicas son discretas y consisten en congestion

meningea de grado variado y hemorragias petequiales y en la sustancia
medular (6}

Cambios- degeneratives. en los nervios espinales y del crdneo con
cambios retrogrados en las células motoras de la médula espinal, edema de
fos nervies y raices nerviosas. (28) '
MICROSCOPICAMENTE:

Los nervios periféricos y raices nerviosas presentan:

1.  Marcado edema y congestion de los haces nerviosos,

2 Auhenfo- moderade de la celularidad y econ tendencia & su
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acumulacion focal.
3 Tumefaccion y deformidad en rosario de las vainas mielinicas.

4, _Tumefacc.ron rosarios, formacion en tirabuzén y fragmentacién,
desintegracion y lisis de cilindroejes.

Los ganghos de las raices dorsales se edematizan y las células
nerviosas ofrecen manifestaciones de degeneracién de mtensrdad variable,
los cilindroejes sufren degeneracién, en el tejido se encuentran fogocitos y
linfocitos con degeneracion de mielina.

En region tordcica y cervical de la médila se observa degene)’acién ¥
disminucion del numero de célufas de las astas anteriores y gliosis: en la
sustancia blanca hay leves afteraciones en vainas. de mielina y cilindroejes.

Istmo del encéfalo, proceso difuso y las afteraciones més graves se
focalizan en las olivas inferiores. :

. En of puente las alterac:ones degenerativas mas graves correspanden a
tos niicleos faciales,

Hay pérdida figera en el cerabro de celulas nerviosas, retraccion de fas
células ganglionares, congestion, edema de la ohgoglfa y ligera aglutmacfon
e infiltracion de las meninges.

; En resumen: £l Smdrome de Guillain-Barré, es una enfermedad que
a ecta

fo." Nervios periféricos.

2o, Rafees nerviosas.

{:’a. Células de astas anteriores.
. 4o. Itsmo del encéfalo.

ba, Cerebro,
6o Cerehelo. (2} (6) (16) (20

TRATAMIENTO

El Sindrome de Guillsin-Barré es un trastarno bénigno que

ocasionalmente puede ser grave y poner en peligro la vida, muchas veces

resulta imposible prever qué gravedad revestird el proceso patolég.rco por
tanto el tratamiento consistird en lo srgu:ente

'

To. Analgésicos y sadantes; son recomendados los salicilatos; ha sido
' utilizada la Carbamazepina ( Tegretol} para el alivio del dofor con
algtin éxito. (46}
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Medidas terapéuticas: El tratamiento del Sindrome de Guillain-Barré
es expectativo, debiéndose adoptar las medidas abajo indicadas para
evitar las complicaciones respiratorias, en consecuencia, se dispondrd
de un respirador-automético en la sala y alertaré al personal sobre la
posibilidad de problemas respiratorios. Durante los primeros dias se
controlardn frecuentemente la respiracior, gases sanguineos en el
primer inicio de insuficiencia respiratoria. Debe ponerse atencion a la
presién sanguinea, asi como a la parilisis del paladar y tener listo

_equipd para traqueoctomia. (26)

Si fa pardlisis progresa deberé iniciarse tratamiento con esteroides por
via oral: Prednisolona a 80 mg. al dia durante una semana. (32) (41}

(45)

" En los casos de dificultades respiratorias incipientes, se administrard

ACTH intravenosa a 1 unidad por kilogramo de peso corporal cada
24 ‘horas hasta gue los problemas respiratorios hayan disminuido o
hayan transcurrido dos semanas. '

- Supsender gradualmente Jlos esteroides y recordar que hay que

mantener un adecuado equilibrio hidroelectrolitico.

La fisioterapia es 4til para que los pacientes aprendan a movilizarse

en el perfodo de parélisis, asi evitarén las formaciones de tlceras de

deciibito.

" 'Raras veces se presentan arritmias cardiacas cuando hay pardlisis de

miusculoes intercostales accesorios que producen insuficiencia
respiratoria que en fa mayoria de veces se han resuelto con el uso de
marcapasos. {10) (17} (32}

6-Mercapto Purina: (Purinethol) es una droga inmunosupresiva, v ha
sido recomendado su uso porque se piensa que la enfermedad sea
debida a una respuesta autoinmune andloga al experimento de
Neuritis alérgica (Warskman y Adams, 1955 y 1956) y ademds ha
sido demostrado en un 50 o/v de los pacientes, anticuerpos
circulantes con fijacién de complemento en los tejidos nerviosos. Los
citotdxicos tienen la accibn de suprimir las reacciones de
hipersensibilidad experimentalmente y han sido utilizados en ofras
enfermedade_s autoinmunes: (Rindles et al. 1961) (Merril, 1962)
{Richmond et al, 1963) (Mackay et al., 1964) (32]. :
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MATERIAL Y METODOS

Para la elaboracion del trabajo de tesis se revisd, la biblioteca
existente en nuestro pass, sobre Polineuritis Idiop4tica aguda en los altimos
10 afios. Acudimos a las bibliotecas en la Facultad de Medicina y Hospital
Roosevelt, tratando asi de inciuir los Gftimos descubrimientos en todos ios
aspectos de esta enfermedad y ademds el tratamiento mds adecuado.

Se conté con la colaboracidn de los departamentos de Estadistica y
Archivo del Hospital Roosevelt, quienes nos proporcionaron los registros
médicos y papeletas de los pacientes con el Sindrome de Guillain-Barré
hospitalizados en los servicios generales y privados del Hospital Raoosevelt.

" De las papeletas revisadas encontramos 42 casos en fos cuales el
Sindrome de Guillain-Barré fue comprobado mediante algunos de los
criterfos clinicos descritos.

Las papeletas fueron estudiadas minuciosamente extrayendo de ellas
los datos .que nos parecieron mds importantes: sexo, edad, ocupacion,

‘motivo de consulta, antecedentes, diagnistico, entidad asociada; fos datos

de Ilaboratoric mds importantes, estudios complementarios. De lo anterior
obtuvimos algunos pardmetros que expondremos a continuacion.
Efectuamos también una revisién de diversos estudios realizados en otros
pafses como fuente de informacién, asi como el didlogo directo con
diversas autoridades médicas sobre el particular.

RESULTADDS Y COMENTARIOS

En el Departamehto de Medicina del Hospital Roosevelt de 1959 a
1971 se reportaron 42 casos del Sindrome de Guillain Barré. :

£l ndmero de hospitalizados en los Gltimos afios es mucho menos, no
“sabemos si sea debido a que los expediéntes clinicos de fos pacientes hayan
‘sido archivados con otros diagnésticos o haya disminuido la incidencia de fa
“enfermedad. o
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" CUADRO No, |
: No. de ' l
Sexo : _ Casos o/o ' !
Maseulino | . : L 32 . 76
Femenino o ' . . 10 o4
TOTAL . . ) . 42 _ 100

- Como pbmuestra el cuadro, el mayor porcentaje (76} corresponde al

;ex:}) masculing. corroborando los estudios que fueron consultados. (2} (4}

28 . Lo . ’
CUADRO No. It

EDAD

_ No. de .

. Affes . : S _— .. Eases: . . o/o
12a20 : . N T 26.19
21a39 . o o _ 11 : 26.19
3tado - _ 11 . 2619
41 a 50 ' -4 B 9.52
51260 3 714
61 a 65 . : 2 476

TOTAL - 42 10000

7

La mayor incidencia de la enfermedad se registra entre los 20 a 40
afios y la incidencia en general estd comprendida de los 12 a los 65 afios de
edad, estando en relacion con los estudios consultados (2} (4] (28).

CUADRO HI
No. de
Raza Casos o/
Ladinos 37 88.0
.Indigenas 5 12.0
FOTAL 42 100.0

E! mayor porcen.taje' (88 o/o} corresponde a los ladinos, pero de
acuerdo a los estudios, la enfermedad na tiene predileccion por raza y en
este caso queda demostrado, (2] (28). :
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CUADRO 1V CUADRO V
OCUPACION : MOTIVO DE CONSULTA
No. de ‘ No. de
Ocupacién Casos o/o Motivo de consulta Casos o/0
Agricuftor 5 711.9 Dolor en miembros inferiores 26 61.9
Estudiantes 5 711.9 Pardlisis miembros inferiores 24 57.1
Oficios domésticos 4 9.4 Debilidad de miembros inferiores 24 57.1
Mensajero 3 7.1 Paralisis de miembros superiores
Comerciante 2 7.1 e inferiores 15 35.7
Carpintero 3 71 Hipoalgesia de miembros inferiores 4 85
Albafiil 3 7.1 Dolor en miembros superiores 3 e
Oficinista 2 46" Convulsiones tonico-clonicas 2 4.7
. Carnicero 7 2.4 Parélisis de los esfinteres 2 4.7
Enfermera graduada H 24 ] Pardlisis de miembros superiores 7 2.4
Maestra de Educacién Primaria ! 2.4 Pardlisis un solo miembro 1 2.4
Secretaria ! 2.4 Hipoalgesia en cara 1 24
Estudiante enfermeria 7 24 Parélisis bi palpebral 7 2.4
Inspector Salud Pdblica 7 2.4
Tapicero ) 24
Pastor Evangélico ) 24
Piloto automovilistico 7 24
Herrero 7 2.4 - El motivo de consulta en el mayor porcentaje (92,86 o0/o)
Vidriero 7 2.4 correspondié a pardlisis en miembros inferiores que estd de acuerdo con
Panificador 7 24 otros estudios realizados. (1) (2) (3) (16). :
Soldado 7 24 '
Policia 7 24
CUADRO VI
TOTAL 42 99.8 PERIODO DE EVOLUCION
Tiempo de evolucién No. de
en dias ) Casos o/fo
La incidencia de la enfermedad fue mayor en pacientes agricultores y
estudiantes en un 23 o/o, sin embargo la ocupacion no es factor
determinante para desencadenar la enfermedad. " Ta & 217 50.00
Galo 9 21.42
11ails . 3 714
16 a 20 2 476
21 a 25 2 4.76
26 a 30 1 2.38
30 a 60 4 952

TOTAL 42 99.98 l
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El periodo de evolucién de la enfermedad estd comprendido en su
mayor porcentaje de 1 a 10 dias (71.42 o/o) comprobando con ello que la
enfermedad tiene un curso rapido. (16) (28] (37).

CUADRO vl

ANTECEDENTES IMPORTANTES

No. de
Antecedentes Casos 0/o
Infeccion de las vias respiratorias superiores 21 500
Enterocolitis 4 95
Amigdalitis » 4 9.5
Coriza 7 2.4
Vacuna de viruela 7 24
Bronconeumonfa 7 2.4
Etilismo 7 24
Sindrome de Guillain Barré anterior 7 24

El estudio de la enfermedad y el anilisis de los casos gue fueron
revisados demuestra una incidencia de tipo viral y que se evidencia en las
infecciones de vias respiratorias superiores arriba del 75 o/o0 confirmando
de esta manera lo presentado por los autores, (15} (22) (24) (36).
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CUADRO Vi

SINTOMAS PREDOMINANTES

No. de .

Sintomas Casos _ o/o_

Debilidad ascendente simétrica _

dé miembros inferiores 24 - 571
- Parestesias o 20 47.6

Dolor en miembros-inferiores 12 285

Constipacion ' g 2.1-. 4

Cefalea - ' 5 | 1.9

Debilidad ascendente simétrica de

miembros superiores e inferiores 4 _ _ 85

Distagia 4 . 95 .

Nauseas 4 9.5

Odf_n_ofagia ' 3 | 71

D;)Ipf de la espaida _ | 3 AT

La revision de los sintomas predominantes de la enfermedad en los
pacientes a su ingreso demostré que la debilidad ascendente s.-metnca de
rmembras inferjores ocupé el mayor porcentaje: 57.1.
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CUADRO 1X La pérdida de la sensibilidad -en- miembros inferiores y arreflexia
' osteotendinosa, son hatlazgos en el 93 o/o de los pacientes confirmando de
SIGNOS esta manera los criterios que presentan los autores ‘en los estudios que

fueron revisados. (16) (28) (32)

. . : No. de e o CUADRO X
Signos principales Casos _ o/o S 2
' DIAGNOSTICO DE INGRESO

Arreflexia osteotendinosa _ 39 -, B 930

_ ’ ' No. de:
Pérdida de Ja sensibilidad en Diagnéstico Cas08 it i
miembros inferiores 39 ’ 930 T
Parédlisis fléccida ascendente simétrica thfiroqve_ q’e Guil I:s'ir?-B arré 27
de miembros inferiores 24 57.1 qulorpfel."t 5 .anterfor--aguda 2
L = - Sin:diagnéstico 2
L . . T Accidente cerebro vascular N
Paralisis flaccida ascendente simétrica Mielitis transversa g
de miembros superiores e inferiores 15 35,7 Miasitis 1
Encefalitis viral !
Fiebre ) .14 o 33.3 Trombosis cerebral H
. o ' N _Psicosis de conversién R
Pérdida de la sensibifidad de D Neurolies (tabes) 7 _
‘miembros siiperiores 14 33.3 Epilepsia ! i
: S Esclerosis en placa _ 1 |
L ‘Garcinoma gastrico -~ sl s R o ;
Disartria : 10 . 23 8 . Hermtiplejfa-en-miembros inferiores: B
Enterocolitis aguda 7 16.6 TOTAL R ': 2
Parélisis del paladar 7 16.6 |
Pardlisis facial 7 166

: ) ... Como. lo demuestra. el cuadro, &l Sindrome de- Guillain-Barré - fue
Voz nasal 5 11.9 diagnosticado al ingreso. de los pacientes en un 6428 o/o lo que in__dica un
' conacimiento de los‘médicos de esta enfermedad, sin enibarg” esta cifra

Paréli._sis. de esfinteres _ _ 5 . | 11.9 puede ser superads.

'Paralisis bi palpebral C 4 : 9.5 | Py e e e

Afasia expresiva 3 7.1 |

Hipoestesia miembros superiores 3 77 ' ﬁ

Diplopia 3 71 | ‘
Papitedema 2 4.7 ] | ' :
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CUADRO XI

ENFERMEDADES CONCOMITANTES -

_ No. de

Enfermedad Casos o/o

Desnutricién Cronica det adulto 6 14.2
Amigdalitis aguda 4 9.5
Enterocolitis aguda 4 95
Epilepsia 2 4.7
Infeccion. urinaria 7 24
Diabetes mellitus ! 2.4
Paludismo 7 24
Enfisema pulmonar crénico 1 2.4
Encefalitis viral o 7 24
Embarazo 7 24

" &/ cuadro presenta un 14.2 o/o de incidencia de la enfermedad en
pacientes con desnutricién Cronica asi come enfermedades virales y
metabblicas, esto corrobora el estudio de- Leneman {22),

CUADRO X1

PUNCION LUMBAR

: No. de
Puncién lumbar : _ Casos o/o

Estudios efectuados 42 100.0G
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LIQUIDO CEFALO RAQUIDEQ

COLOR
: No. de
Color Casos o/o
Cristalino 41 97.6
Xantocrémico 7 - 24
TOTAL 42 100.00
PRESION
Cifras en No. de
mm 2 de H20 Casos Y o)
.9 a bo 7 16.66
51 a 100 13 3095
101 a 150 g ‘2142
151 a 200 6 14.28
2071 a 250 7 14.28
 Més de 250 1 238
TOTAL - 4z 99.97




LIQUIDO CEFALO RAQUIDEQ

PROTEINAS

Cantidad en mg. No. de

por 7100 mi. Casos o/o
Menos de 20 4 852
2Q a45 45 3571
Arriba de 45 23 54,76
TOTAL 42 g9 99
GLUCOSA

Cantidad en mg. No, de

por 100 ml. Caso o/o
50 a 80 27  66.68
B0 a 100 10 23.80
Arriba de 100 4 9.52
TOTAL 42 00.00
CLORUROS

Cantidad en No. de

mEqg por Lt Casos o/o
Menos de 120 19 46.34
120 a 130 i4 34,13
Arriba de 130 8 19.51
TOTAL 42 99.98

LIQUIDO CEFALO RAQUIDEC
EXAMEN CITOLOGICO

No. de
Células por mm3 Casos o/o
0a & 39 9286
6a 12 3 ' 7.14
TOTAL ' 42 00.00

CULTIVO DEL LIQUIDO CEFALQ RAQUIDEQ en 42 casos fue
estéril.

El estudio del liquido céfalo raguideo fue efectuado en el 100 o/o de
fos casos habiendo evidenciado el aumento de protefnas con conteo ‘de
células normales, en el 97.6 de los casos el liguido fue cristaling y 1a
presion en el 74 o/o estuvo dentro de Jos limites normales; las proteinas
estyvieron aumentadas en 54.76 olo explicandose o -anterior- en los
estudios de los autores que demostraron gque éstas aumentaban
progresivameénte en’ el transcurso de la énfermedad pero no pasando de una
a dos semanas. (16} E! namero de células se presentaron entre los lfmites
normales en un 92.86 o/o.

CUADRO Xill

_ ' HEMATOLOGIA
HEMOGLOBINA
: No. de
Cantidad en gramos Casos o/o
1a 2 8 1904

122 15 ; 2% 5952
Arriba de 15 9 21.43
TOTAL 42 ' 99,99
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Estudios efectuados- 25 : .100.00
Estudios normales - 22 9250
Estudios anormales 3 - 7.50

TOTAL 42 100.00

En I3 revisidn de los casos de pacientes hospitalizados tinicamente se
encontro en las papeletas que habian sido tomadas 11 radiografias de
crdneo y 25 de Torax, que éstas dltimas fueron normales en el 92.50 o/o, v
el resto correspondié a: Bronconeumonia, enfisema pulmonar c¢rénico y
tuberculosis pulmonar a razdon de 2.38 o/o cada una.

VELOCIDAD DE SEDIMENTACION -

No. de
Resttltado : Casos CL0fo .
Normal 28 . 62
Elevado de lo normal . 16 _ 38
TOTAL 42 100

31

QUIICA SANGUINEA

No. de _
Casos Valor
Examen estud. elevado .
|
Nitrégeno de Urea 17 7
Creatinina 7 7
Glucosa 18 o g

El cuadro de hematologia y el que corresponde.a Quimica sanguinea
no muestra ningin dato importante en la enfermedad, corroborando lo ya
investigado y estudiado por los diversos autores. (22} {24) (32) (27) =~
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CUADRO XV

COMPLICACIONES DURANTE LA FASE AGUDA
DE LA ENFERMEDAD INTRA HOSPITALARIA

. No. de

Enfermedad Casos o/o
Insufi:.‘fencia respiratoria _ & 14.28
Paro respitatoric 4 89.52
Hipertension arterial ' 2 4.76
Schock séptico : 7 2.38
Anemia Megaloblastica - : 7 | . 238
Tubemulos;r's pulmenar - | . | 7 . 7 238

Bromeonsumania pbr asoiracién- ? 2.38

Segiin el estudio realizado se encontré que.la causa mis frecuente de
complicacién en el Sindrome de Guillain-Barré es la - insuficiencia
respiratoria que es debida a parélisis de los muisculos accesorios
Intercostales, siendo el porcentaje de 14.28 ofo, el cuadro corrobora lo
expueste err los estudios consultados. (13} (22)
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TRATAMIENTO

No. de
Medicamento Casos 0/0
Esteroides
Medral o
{Metil prednisofona) 7 16.67
Solucortef )
{succinato sédico de hidrocortisona) 4 852
Dexametazona 7 238
Prednisona 7 2.38
ACTH: 13 - 3098
Fisioterapia: 32 76.19-
Tranguilizantes:
Meprobamato 9 21.42
Fenobarbital & 1190
Valium 10 2. 4.76
Librium 10 7 238
Largactit 7 238
Analgésicos:
Aspirina 23 5476
Dialgina 2 4.76
Darvén 2 4.76
Dolosal ? 238
Abbolexin 7 2.38
Asa-Codeina - ¥ Z38
An ticonvuisivan tes:
Epamin . 1 238
Antimetabolito:

Purinethol (—6—mercapto purina)
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Medicamento No. de casos . olo
Antibiéticos:

Penicilina procaina _ 16 38.09
Penicilina cristalina 12 28.57
Estreptornicina 4 9.52
Cloromicetina 3 714
Gantrissin 2 4.75
Ampicilina 7 . 2.38
Madribon 1 2.38
Tetraciclina 7 238
Vitaminoterapia:

Vitaminas B7, B2 B6 29 65.04
Catarticos:

Dulcolax ) .. 1428
Aceite mineral 5 11.90
An t)’diarre’icos: :
Pocibn antidiarréica 4 .- 952
Elixir paregbrico 7 2.38

Tratamiento de Emergencia

Tragueostomia & . 1428
Pulinén de acero ' _ 6 .. 14.28

El tratamiento instituido predominante observado en los casos
estudiados es el de la fisicterapia que ocupé un 76.19 ofo. El uso de
esteroides y ACTH fue de 56 o/o, pero no ofrecid ningan indicio de
mejoria 0 no del paciente, la aspirina fue utilizada como analgésico en un
54 o/o, en resumen general, se utilizaron los medios terapéuticos necesarios
y se obtuvo una respuesta satisfactoria.
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EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD
RESULTADOS FINALES DE TRATAMIENTO HOSPITALARIO

No. de
Tratamiento: resultado Casos o/o
Respuesta satisfactoria . 33 . 7857
Respuesta poca satisfactoria 5 11.90
Ninguna respuesta = -~ SR 8.52
Fallecidos 4 9.52
Nimero de Autopsias 4 v 00.00

DIAGNOSTICO DE EGRESQ .

No. de
Enfermedad Casos - o/
Sindrome de Guillain-Barré - 37 .- -'872.36
Secuela de Encefalitis viral o A - 264

TOTAL DA . 38 . _ 10000

" En base del tratamiento es notorio la respuesta satisfactotia en un
78.57 o/o, un 11.90 o/o poca satisfactoria como resultado en primer lugar
de: 2 pacientes que decidieron no seguir en tratamiento en el Hospital
Roosevelt para ser tratados en centro particular, 3 pacientes que fueron
referidos a la consulta externa por falta de espacio.
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DIAGNOSTICO DE AUTOPSIA EFECTUADA
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PERIODC DE HOSPITALIZACION

No. de
Diagnostico ) . Casos Ao, de
Dias Casos ofo
Sindrome de Guillain-Barré 4 _
fa 15 11 26.6 -
' 16a 30 6 14,1
DIAGNOSTICO SECUNDARIO DE AUTOPSIA N
31a 60 14 - 33.3
_ No. de _ .
Diagnéstico secundario : : - Cascs _ 61a 90 7 166
' 91 a 120 2 47
Atelectasia ) 3 .
' : 7 : ' . oo
Bronconeumonia hipostitica izquierda o . > ' N 121 a 150 o
Hipertension intracramedna ’ ‘ 7 . i 15t 2 180 -z 4.7
Congestfén ‘visceral generalizada - - : ) 7
| ' S | : 100.6-
Equimosis faringe ' f : ) TOTAL 42
. En el transcurso de Jfa enfermedad fallecieron 4 pacientes, - E} periodo de hospitalizacidn de los pacientes de acuerdo af cuadro
habiéndosele practicado autopsiz a los 4, el 100 ofo presentd patologia ' varia en st mayor porcentaje (90 0/o) de 1 a 3 meses. :

pulmonar asociada que desencadené el cuadro final. El estudio patolégico _
de fos cuatro pacientes fallecidos confirmé el diagnéstico del Sindrome de
- Guillain-Barré. '
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xINCIDENCIA DE LA ENFERMEDAD POR ANOS ~ CONCLUS!ONES Y RECOMENDACIONES 3
1. Se vrevisaron 42 historias clinicas de pacientes con Polineuritis
Ao No. de Idiopética aguda (Sindrome de Guilfain-Barré) en el Departamento de
Casos o/o - Medicina Interna del Hospital Roosevelt durante el periodo de 1959 a
1871. ' : R
;ggg 2 4.76 2 El Sindrome de Guillain-Barré aungue en nuestro medio es poco
1967 ! 2.38 frecuente como’ lo “indica- nuestro estudio, no defa de ser una
1962 4 9.52 enfermedad invalidante pasajera que puede lNevar al paciente a un
0 25.80 ' desenlace fatal, i '
1963 7 16.66 . _ . . :
;gg; 5 1;‘ ‘?Z 3. En el estudio se encontrdé que el sexo predominante fue el mascufino
1965 3 . - (76 o/o} no obstante que de acuerdo a la revision de literatura, la
' re67 ; gg‘g enfermedad no tiene predileccion por el -sexo, siendo la edad
1968 2 1971 0 .00 predorninante de los 20 a fos 40 afios y eran ladinos en el 88 0/0.
TOTAL 42 99.96 4. Prevdlecié el antecedente de infeccién de las vias respiratorias .

superiores en fa mitad de nuestros casos revisados y agregando las
otras infecciones virales asciende a un porcentaje de 70 o/0.

. . 5. El motive de consul fentes con el Sindr fe!
La mayor incidencia de la enfermedad se presenté en ef afio de 1962 crpn d onsulta ote' .Ios _pacie S ome ae
N o ) . it o Guillain-Barré fue por pardlisis simétrica ascendente de miembros |
tenfendo un porcentaje de 23.80 o/o, sin embargo es notoria /a atisencia de - . , . o
N i p . inferiores en fa mayoria de los casos y con tiempo de evolucion de 1
| pacientes para los afios de 1968 a 1971, sospechdndose que pudiera ser .
‘ . L . , e : a 10 dias. (71.42 0/0).
archivadas las historias clinicas de los pacientes con otro diagnéstico. |

la sensibilidad y parélisis fldccida ascendente simétrica de miembros

} _ . . : EEEER Signos predominantes; fueron de arreflexia osteotendinosa, pérdida de
' inferiores en un 57 o/o.

o

El indice de confirmacion del diagndstico, varid de ingreso a egreso
de 64 o/o al 96 0/0, lo que nos dernuestra que existe el conocimiento
de la enfermedad en nuestro medio.

7. Por las limitaciones de nuestro medio hospitalario, no se pudo
determinar con exactitud si la enfermedad se origina por un proceso
viral especifico, pero si hubo antecedentes de infeccion viral previa.

8. En los métodos diagndsticos empleados, el examen del Iliquido céfalo
raquidec fue el predominante y fue utilizado en el 100 o/o de los
casos evidenciando el aumento de proteinas con conteo de células
normales.

'

9. En las complicaciones que se presentaron, fa Insuficiencia respiratoria
aguda fue la gue mds prevalecid (14.28 o/o).
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40

[?n'fersos ) tratamientos fueron instituidos, predominando el de
frs.rote.r.'apfa.' en un 76 0/o, medidas generales sintomaticas y evitar
complicaciones en la mayoria de las veces.

El uso de esteroides y ACTH (66 o/o) dieron poco indice de mejoria
en la mayoria de los casos.

La _evoluc{én— de fa enfermedad fue satisfactoria enr el 78.57 0/o, poca
satisfactoria en el 11.90 o/o v falfecidos en el 9.52 0/0.

. La causa de fallecimiento en nuestros casos, ademds-del Sindrome de

Guitlain-Barré fue de patologia pulmonar asociada,

La estancia hospitalatia de los pac 7 S taj
pacientes varia en su mayor porecehia
(90 o/o) de 1 a 3 meses. : 4 p le-

10

1.

72.

13.

14.
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