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ESTUDIO CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE 340 CASOS DE SINDROME DE GUILLAIN-BARRE EN EL
HOSPITAL UNIVERSITARIO DEL VALLE CALI DE 1957-19751
José A. Maestre, Elmer Ortega M., Maria Teresa de Solarte, Maria del
Socérro de Torres y Dionisio Peniche?

EXTRACTO

Se hizo una revision clinico-epidemiolégico de 340
casos tipicos del sindrome de Guillain-Barré atendidos
en el Hospital Universitario del Valle de Cali, entre
1957 y 1975. Se observo un aumento con caracteris-
ticas epidémicas del niimero de casos a partir de
1964 y una distribucion por edad que afectaba mas
al grupo de menores de 14 ahos en comparacion con
la poblacion total del Valle del Cauca. No se encuen-
tran asociaciones significantes con mes, ni con campa-
has de inmunizacién. Los hallazgos son compatibles
con una etiologia de tipo infeccioso o por contami—
nacion ambiental. Se describen los hallazgos clinicos
mas importantes. La letalidad global en la serie fue de
169 pero en los ltimos 5 afios ha estado por debajo
del 5%,

INTRODUCCION

Durante los ultimos afios se ha visto un incremento notorio
cn el Hospital Universitario del Valle(HUV) Cali, Colombia
y aun en suramérica del Sindrome de Guillain-Barré
(SGB)'?. Un trabajo reciente relaciona este aumento con el
nimero de casos SGB en los Estados Unidos con la
utilizaciéon de la vacuna contra la influenza porcina
El SGB se define como un ataque al sistema nervioso
periférico que se caracteriza por paralisis flicida motora
bilateral, simétrica, ascendente (excepcionalmente descenden-
te}, arreflexia osteotendinosa generalizada con conservacion
de los reflejos cutaneos, trastornos de la sensibilidad mas
subjetivos que objetivos, disociacién albumino-citologica,
en el liquido cefalo-raquideo (LCR) (aumento de las
proteinas sin pleocitosis), y recuperacion mas o menos
completa de los casos no complicados.

La etiologia del SGB no ha podido aln ser determinada a
pesar de las muchas teorias esbozadas: infecciosa™'
toxica 131719 inmunol(’)gicals, metabblica®®, multifacto-
rial®?2! , por vacunam’n, etc.

s b2y

El Dr. Humberto Lores y otros miembros del Departamento
de Medicina Social de la Division de Salud de la Universidad
del Valle de Cali, hicieron una recopilacion clinico-epidemio-

1. Trabajo presentado en el VI Congreso Nacional de Ciencias
Neuroldgicas realizado en Popayan del 18 al 20 de Julio de 1976.

2. Estudiante de 60. afic médico, Universidad del Valle, Cali,
Colombia.
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logica de los casos de SGB observados en el HUV hasta
1973. Con esta base se ha continuado el analisis de nuevos
casos para incluir hasta 1975 y se han hecho ademas algunas
correlaciones adicionales con campafas de vacunacion.

El presente trabajo fue realizado como parte de la practica
durante la rotacién de Epidemiologia por el Departamento
de Medicina Social de la Universidad del Valle.

MATERIALES Y METODOS

Como el HUV es un hospital general y de referencia nosolo
para la cindad de Cali sino para todo el Departamento del
Valle del Cauca, se revisaron todas las historias clinicas
con diagnoéstico de SGB entre los anos 1957 y 1975. Se
seleccionaron 340 historias clinicas cuyo diagnostico coin-
cidia con los criterios descritos inicialmente por Guillain,
Barré y Strol®® y corroborados después por Osler y Sidell®®
y por Petch®.

. 1. El sindrome comienza 1 a 3 semanas después de una

infeccion, mas frecuentemente de las vias respiratorias.
Si hay exantemas se presenta un intervalo entre la enfer-
medad y el desarrollo del sindrome.

2. Afecta todas las edades sin distincién de sexo, y por

lo general los pacientes legan en estado afebril.

3. Se acompafia de paresterias distales en miembros infe-
riores y/o en miembros superiores, generalmente antes
de que aparezca la paralisis.

. La debilidad en las extremidades es rapida y progresiva.
Mis comin en los musculos proximales de piernas y
brazos.” Hay poco compromiso de los musculos del
tronco.

La paresia es simétrica en su distribucion pero no en
grado de compromiso.

“5. Comunmente se aprecia hipoestesia ¢ hipoalgesia que se

describe como en “guante y media”, rara‘vez esta com-
prometida ta vejiga.

6. Hay pérdida o disminucion simétrica de los reflejos
osteotendinosos.

7. El par craneal mas comprometido es el VII. No se ha
observado compromiso del I1 y VIII pares craneales.

8. Se observa mejorfa antes de la tercera semana sin re-
caldas.

9. En el LCR hay hiper-proteinorraquia (100-1000) mgrQ
sin pleositosis, pero este cambio varia con los dias.

10.La recuperacion total ocurre usualmente entre 3 y 6 me-
ses. La Hiporreflexia puede durar varios meses.

11.Cuando ocurre muerte, ésta es por falla respiratoria en
los primeros estadios.
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12.8i el cuadro no es compatible con los parametros ante-
riores debe sospecharse una polineuritis diferente al
SGB o a una enfermedad complicante que altera el
diagnostico y posiblemente el prondstico del paciente.
Con cinco de estos criterios se hace &l diagnostico.

Se descartaron aquellos casos que tenfan otra patologia
que pudiera poner en duda el diagnostico, tales como: dia-
betes, porfiria, beriberi, poliomelitis o intoxicaciones com-
probadas. Quedaron incluidos en cambio,-16 pacientes (7))
a quienes no se les practico puncion lumbar y 108 (31.8%)
que presentaron LCR normal a su ingreso, y nd se les realizo
otro examen de LCR, pero cuyos cuadros clinicos eran
tipicos del sindrome. i

La distribucién anual de casos se relaciond con las dosis
totales anuales de vacunacién contra viruela, DPT y polio
aplicadas a la poblacion del Valle durante ese tiempo, datos
estos obtenidos de la Secretaria de Salud del Departamento.
Los estudios virolégicos que se mencionaran fueron hechos
en el Departamento de Microbiologia de la Universidad del
Valle durante 1968-1969.

RESULTADOS

<

1. Analisis epidemiologico

_El Cuadro 1 muestra la distribucion por meses y afios del
SGB. Se observa un stbito aumento de casos a partir de
1964, hecho ya informado por Correa y col® en este mismo
hospital. La tasa de letalidad durante todo el periodo de
estudio fue 169, Las tasas de letalidad mds altas (Cuadro
2) se observaron en los afios 1967-1969, siendo la mayor
la de este ultimo afio. Al analizar la distribufvién por.meses,
se nota una mayor acumulacién de casos en'Enero, Junio y
Noviembre y una menor frecuencia en Octubre;'sin embar-
go las pruebas estadisticas no fueron significantes por lo

Vol. 8 No. 3, 1977

que no se puede descartar que esta distribucién sea debida
al azar.

Un total de 156 casos (51.69) fueron provenientes de Cali,
111 (32.69). de otras ciudades del Valle del Cauca, 36
(10.63) de otros Departamentos y en 17 (59) casos la
procedencia era desconocida. Inicialmente la mayoria
provenia de Cali, pero a partir de 1966 se comenzé a
observar un aumento en el nimero de casos de las otras
ciudades del Valle, alcanzando una cifra mayor que Cali
en 1968. A partir de ese momento la proporcion de casos
de Cali con los de otras partes constituyen aproximada-
mente la mitad (Gréfica 1).

A

En total hubo 187 (559) hombres y 153 (45%) mujeres.
En cuanto a la edad 190 (553) fueron adultos y 147 (43.19)
menores de 14 afios de edad. El paciente mds joven fue
una nifia de 9 meses de edad y el paciente mayor fue un
hombre de 71 arios.

DISTRIBUCION DE CASOS DE GUILLAIN BARRE SEGUN
57-75
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Cuadro 1. Distribucion de 314 Casos de Sindrome de Guillian-Barré por Mes y Aiio de Ocurrencia. HUV 1957-1974.
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Total

Jul. Ag.

Sep. Oct. Nov. Dic. Total No. de Tasa de
muertes mortalidad
- - — 2 2 = 0.00
- =S 1 - 4 1 0.25
1 — - — 4 — 0.00
— - 1 1 3 — 0.00
1 22 = - 6 1 0.16
- - - - 1 — 0.00
- - - - 1 - 0.00
- — - 3 18 3 0.16
2 2 4 4 31 6 0.19
1 - 4 3 30 3 0.10
2 1 2 - 29 9 0.31
3 2 2 2 40 10 0.25
2 3 3 1 37 9 0.33
—~ 1 1 - 16 3 0.18
5 3 4 2 38 6 0.15
= 1 6 3 20 — 0.00
— 2 3 4 27 1 0.03
2 = - - 17 1 0.05
1 2 3 2 26 0 0.00
22 17 34 27 340 53 0.16
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Se comparé la distribucién por edad de los casos con la
distribucion de la poblacion del Departamento del Valle en
1964 para ver cudles eran los grupos mas afectados encon-
trandose una mayor proporcién de casos en el grupo de
10 a 14 anos y una menor proporcion en el grupo de 40y
mas afios (Cuadro 1). Estos hallazgos estan en contra de
una etiologia del tipo intoxicacion por pesticidas y sugieren
mas bien una etiologia de tipo infeccioso.

Al hacer el analisis por ocupacion el mayor niimero de casos
correspondié a menores (28.29) seguido de estudiantes
(20.69) y amas de casa (16.89) (Cuadro 2).Esta distribucion
es compatible con lo observado en cuando a la distribucion
por edad.

Cuadro 2. Distribucion de los Casos de Guillain-Barré por Edad y
Sexo HUV Cali. 1957-1975.

Edad Sexo Total 9,
M
0-4 26 25 51 15
5-9 17 21 38 11.2
10-14 32 26 58 17.1
15-19 27 19 46 13.5
20-24 16 18 34 10.0
25-29 19 12 31 9.1
30-34 12 13 21 7.4
35-39 12 10 22 6.5
40 y+ 25 7 32 9.4
Sin dato 1 2 3 0.8
Total 187 153 340
9 559 459 100.09,

Al comparar-las curvas de distribucion por afios del SGB
y las dosis totales anuales de vacunacion contra viruela,
DPT (Grafica 2) y polio (Grafica 3), no se evidenci6
relacién aparente. Es de anotar que la campaifia de vacuna-
ciébn contra polio tan solo comenzd en 1966 y que el
aumento de casos se evidenciaba desde 1964.

2. Analisis clinico

Los sintomas previos mas comunes a la enfermedad fueron:

DISTRIBUCION DE DOSIS DE VACUNACION POR ANO
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respiratorios (50.3Q), fiebre (40.29) y gastrointestinales
'(27.4%) notindose que en la mayoria de los casos, el tiempo
entre los sintomas iniciales y el ataque de la enfermedad
fue menor de 8 dias (Cuadro 4). La designacion OTROS,
en el Cuadro, se refiere a sintomas generales como decadi-
miento, malestar general, cefaleas, disfagia, etc.

En lo referente a los sistemas comprometidos, el mas afec-
tado fue el motor (95.6Q), compromiso que iba desde
ligeras paresias hasta cuadriplegia flicida con compromiso
de los musculos respiratorios. Asimismo, al momento del
ingreso hubo disminucién o abolicion de los reflejos osteo-
tendinosos en un 85.6% aclarindose que luego, en cualquier
momento de la evolucion de los pacientes, hubo compro-
miso en 1009 del sistema motor. El compromiso sensitivo
se observd en 309,

Cuadro 3. Distribucion de los Casos. de Guillain-Barré . segin
Ocupacion HUV. Cali 1957-1975.

Ocupacion No. de Casos 9
Menores 96 28.2
Estudiante 70 20.6
Hogar 57 16.8
Agricultor 27 7.9
Empleado 11 3.2
Profesional 12 3.5
Obrero 27 - 1.9
Comerciante 10 2.9
Fumigador 4 1.2
Sin trabajo 2 0.6
Desconocido 23 6.8
Total 340 100.09,

El 63.59 de los casos presentaron la disociacién albtimino-
citologica caracteristica. El valor mas alto de proteinas
en LCR fue 516 mg9 y en 31.8% el LCR fue normal. En
el 4,79 de los pacientes no se les practico puncién lumbar.

“Para analizar el tiempo de hospitalizacioén los casos fuéron
_dividido en dos grupos de 1951 a 1971 y de 1971 a 1975.

COMPARACION ENTRE EL NUMERO DE DOSIS DE VACUNACION
DE POLIO Y DPT EN EL DEPTO DEL VALLE Y EL NUMERO

DE CASOS DE S.DE G.B.EN EL H.U.V. 57-74
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Cuadro 4. Distribucion de Pacientes con Guillain-Barré segin Sintomas Previos a la Enfermedad y
Tiempo de Aparicion. HUV Cali 1957-1975.

Sintomas Previos

»B 8-14
Respiratorios 55 36
Ficbre 55 35
Gastrointestinales 34 20
Trauma 8 8
Otros 53 21

*Sin dato referente al tiempo

A partir de 1972 se observé una disminucion en el empleo
de corticoesteroides v un incremento de la fisioterapiacomo
recurso terapéutico asi como una marcada disminucion en
en uso de respiradores o necesidad de traqueostomia
{Cuadro 5).

Se revisaron las autopsias de 10 pacientes muertos durante
los dltimos 4 anos con diagndstico de SGB. Los principales
hallazgos se encontraron en nervios periféricos y se caracte-
rizaron por: Desmielinizacién segmentaria del nervio, ligero

edema’ de las raices nerviosas, cromatolisis central de las

neuronas del asta anterior y abombamiento del citoplasma
con pérdida de la sustancia de Nilse.

DISCUSION

Uno de los hallazgos mas llamativos del presente trabajo fue
el aumento drastico en el niimero de casos a partir de 1964.
Es muy curioso anotar que un mcremento similar al obser-
vado en el HUV ocurrié en Medellin® y en Bogotd 8 enel
mismo afio y en Lima® en 1963 vy 1965 respectxvamente

En 1968, afio en que se presento el mayor numero de
casos en el HUV, se presentd también el mayor nimero de
casos en el Hospital Militar de Bogota™ " coincidiendo este
hecho con la duplicacién de casos en el Hospital Universita-
rio San Vicente de Paul de Medellin y con una epidemia
en Itagui {Antioquia). Este tipo de ocurrencia hace pensar

DISTRIBUCION DE CASOS DE GUILLAIN BARRE SEGUN

OCURRENCIA POR ANO.H.U.V. CALI 57-75
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45
32
20

2
18

112

Sin dato*  Total 9
+30
16 19 171 50.3
8 16 146 42.0
8 11 93 27.4
3 0 S 19 5.6
6 5 103 30.3

en un agente causal de sélida aparicion alrededor de este
tiempo, por ejemplo una vacuna. Sin embargo, se vi6 que
no tenfa relacién con sarampién, viruela y polio. No se
exploré la relacién con influenza.

Al igual que Roedenbeck y col.® en Lima, no se encontrd
que hubiese una variacion mensual significativa de los casos.
El aumento no significante que se halld durante Enero
esta de acuerdo con lo visto por Ordoiiez en Bogotd™®

No hubo aqui un evento determinado para atribuirle
esta distribucion, aunque estas 3 situaciones anteriores
estdn a favor de un comportamiento epidémico que quizas
coincida con el aumento de las virosis en nuestro medio’.

Durante los afios 1968 y 1969 se enviaron 29 muestras al
laboratorio para estudio virologico. Los resultados de 19
pacientes en quienes se pudo completar el estudio mostraron
que Gnicamente en 5 se encontraron infecciones por virus, a
juzgar por el aumento en el titulo de anticuerpos: hubo 2
de paperas, 2 casos de herpes, y en heces se aislo en una
ocasion un virus no clasificado. Los estudios virologicos
hechos aqui no son concluyentes, pero puede ser por lo
pequefio de la muestra. Un informe reciente ha descrlto el
aislamiento de virus en LCR de pacientes con SGBM

En lo pertinente a la edad los hallazgos de esta serie
no coinciden exactamente con los otros estudios. Sin
embargo las caracteristicas ya citadas del HUV permiten
que la clientela asistente a €l no esté preseleccionada como
podria estarlo en otros sitios donde se hicieron algunos
de estos estudios (hospitales pedlatncos, geridticos, militares
etc). Otro hecho que le da mis validez a nuestro hallazgo
es la comparacién con la estructura de la poblacién de
referencia, factor que al parecer no se ha conmderado en
otros estudios. Hay acuerdo con otros autores®?® para afir-
mar que la edad mas afectada es la segunda década dela vida
y la menos afectada es por encima de la qumta década
circunstancia que, como dicen Lopez y col’ se exphcana
por la presencia de un factor infeccioso contra el cual estan
inmunizadas las personas mayores.

Como algunos autores han relacionado este sindrome con
4,17-19

toxicos™ y Correa y col.®> en este mismo hospital

llamaron la atencion sobre el SGB y el uso de pesticidas, se
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Cuadro 5. Distribucion de Casos de Guillain-Barré segiin tratamiento recibido HUV Cali 1957-1975*.

Tratamiento 1957 - 1971 1972-1975
? %
Esteroides 42.0 26.7
Fisioterapia 40.0 32.2
Respirador 21.2 5.6
Traqueostomia 20.4 7.7
Otros 27.2 32.22

Total %
129 37.94
153 45.00
58 17.05
58 17.05
91 28.52

*Porcentajes calculados sobre el total de casos para cada perfodo de tiempo.

investigo en especial profesiones que tuvieran que ver con
exposicion a toéxicos en general como agricultores, fumiga-
dores, obreros industriales, pintores, etc. No se pudo
encontrar relacion importante entre estas profesiones y
el SGB ain considerandolas conjuntamente. Otro hecho
que-mo favdréce una probable etiologia por pesticidas es
la procedencia, que inicialmente era urbana segin se
demostro.

Clasicamente se han descrito trastornos respiratorios y
gastrointestinales entre 1 y 2 semanas antes del inicio de
la enfermedad. En este estudio la sintomatologia previa en la
mayoria de los casos ocurrié en un periodo menor de 8
dfas, coincidiendo con Roedenbeck y col.”. En ltagui-
(Antioquia)5 un mes antes de la epidemia, hubo un incre-
mento del doble para las infecciones gastrointestinales y
del triple para las del tracto respiratorio superior. Esto
estaria mas a favor de una probable etiologia infecciosa.

Se han intentado algunas explicaciones para el fenémeno de
la disociacién albamino-citolégica®»*> 25> 27 sin haberse
dilucidado ain completamente. Segln los mismos Guillain
y Barré la %i§?<l:iacién es maxima entre 25 y 45 dias y
segn otros’ ", entre la segunda y tercera semana,
pudiendo no existir en los primeros dias de la enfermedad.
En este estudio se vid disociacion albimino-citologica en
un 639 de los casos, cifra que coincide con lo hallado por
Ordofiez y Palacio® en Bogota.

En cuanto a tratamiento se refiere, se ha observado en
los Ultimos afios una baja en el uso de esteroides como
recurso terapéutico. Esto probablemente se deba a las
critica que se ha hecho en la literatura en los Giltimos afios
sobre el uso de esteroides en estos pacientcsg’u’ ", pues
aumentan las complicaciones y el tiempo de estadia en el
hospital. En el HUV no se encontro relacidn entre el tiempo
de permanencia en el hospital y el uso de esteroides pero
si se observo una disminucion de las complicaciones y de
la mortalidad en los (iltimos afios.

La tasa de letalidad en esta serie ha oscilado en los ultimos
aflos entre 5% y 0, pero la tasa global fue 169 debido,
a la muy alta mortalidad inicial. Se han descrito tasas
de letalidad en un rango que varia de 42%” hasta 14%24.
Von Hagenm usando dimercaprol (BAL y Vitamina B)
informé tasas menores, pero muchos de los casos incluidos
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en esta ultima serie no se pueden considerar dentro de los
criterios diagnoésticos aceptados. No es posible inferir, sin
embargo, que la actual baja de la tasa de letalidad se deba
a la parquedad en el uso de esteroides, pues puede deberse
a un progreso en el manejo de estos pacientes o estarse
presentando la enfermedad en forma mas benigna. Lo
anteriormente expuesto no favoreceria un caricter inmuno-
logico del sindrome y aun cuando no se hicieron estudios
a ese respecto, es de considerar que el caricter epidémico
aqui y en otras partes7’ tampoco estaria probablemente
de acuerdo con éL

Ciertamente que con los argumentos hasta aqui expuestos,
no se pueden descartar totalmente las etiologias propuestas
ni alin siquiera la }‘)‘osibilidad de la multiple etiologia, como
proponen algunos” pero sin embargo de acuerdo a ellos tal
vez la teorfa explicaria las caracteristicas del comporta-
miento del SGB entre nosotros. Otra alternativa, sin
embargo, serfa que hubiese alglin contaminante ambiental
quimico que estuviera originando el sindrome.

Agradecimientos al Dr. Humberto Lores por los datos y al
Dr. Alvaro Duehas por los resultados microbioldgicos.

SUMARY

A clinic epidemiological analysis of 340 typical cases of
Guillain-Barré syndrome seen at the University Hospital in
Cali during 1957-1975, is presented. An epidemic increase
in the number of cases starting in 1964 was obseved. The
age group more affected is below. 14 years of age after
comparison with the population of the Cauca Valley. There
were no significant associations with month, or inmunization
campaigns. These findings are compatible with a infectious
or environmental contamination etiology. Overall case
fatality was 169 but in the last 5 years it has been below
5%. Most important clinical findings are also presented.
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