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Aunque había sido reconocida por siglos la enfennedad que prcxlucía 

parálisis ascendente aguda, no fué sino hasta 1982 (1) que Osler hizo 

una descripción razonable de lo que mas tarde en 1916 Guillain, Barré y 

Strohl ( 2) publicaron en el Bulletin of the SOciety of Medicine of the 

Hospitals of París, al referir la historia de 2 infantes de la VI Amada 

Francesa, con un cuadro casracterístico. El nanbre de Strohl con el 

tiempo desapareció en el epónim:>. 

Mas tarde Bradford, Bashford y Wilson en 1918 ( J) reportaron la 

historia de 30 pacientes con un cuadro que llamaron Polineuritis Aguda 

Infecciosa, este último concepto fué retractado pero el nanbre 

permaneció por años antes de su desaparición. Por mas de 40 años se 

especuló sobre el Síndrane de Guillain-Barré (SGB), mencionando algunas 

teorías dentro de las que se rrenciona la alérgica ( 4, 5) . 

En aspectos patológicos, desde 1916 solo hubo reportes clínicos y 

dela naturaleza edematosa del proceso, se reportó también sobre la 

infiltración de células mononucleares en especírrenes de autopsia en 

Francia y Alanania (6, 7). Fué hasta 1949 con Haym;iker y Kernohan (8) que 

expusieron 50 casos de autopsia de la Amada durante la II Guerra 

Mundial, concluyendo que el edema solo se ve en inicio, seguido de caída 

de las vainas de núelina y axones, reconocida caoc> desmielinizante y que 

la infiltración linfocítica aparece hasta el 9no día. 

En 1Q55 waskman y Mams (9) describieron la Neuritis Alérgica 

EXperimental (NAE) reportando con detalle los aspectos clínicos, de 

lalx>ratorio y patológicos. Fué Prineas en 1972 (10) quién describió los 

cambios ultraestructurales en SGB puntualizando el mecanismo de 

desm.ielinización por fagocitos activados y la subsecuente recuperación, 

sus conclusiones fueron expresadas hasta 1981 (11). 



En los criterios Diagnósticos, en 1960 Osler y Sidell (12) publicaron 

un artículo controversia! en el que objetan aspectos clínicos, con 

polineuritis .con pérdida sensorial severa, afección intestinal o vesical 

o a nervio óptica con meningisrro o aumento de células en LCR, estos 

autores estimularon una intensa investigación, en la que sientan los 

criterios actuales. 

Posterior al incidente de la Influenza Porcina en EUA. entre los años 

de 1976-1977 en que cientos de personas en todo el país ¡:osterior a ser 

vacunados desarrollaron el SGB, la Centers fer Disease control (CJC) y 

la National Institute of Allergy and Irununological Disorders urgieron a 

la NltCDS para pranulgar lineamientos diagnósticos claros, estos 

criterios fueron generados en 1978 por Asbury y Cols { 13). 

Muchos son los cambios y avances que se han hecho en los úl tirros 10 a 

15 años respecto al SGB, estudios electrofisiológicos que ayudan en el 

diagnóstico y pronóstico tenprano, el reconocer factores circulantes 

por lo que se han realizado múltiples estudios multicéntricos de 

plasmaféresis que ha alterado dramáticamente el manejo de estos 

pacientes. 

En términos de inmunopatogénesis, se ha sabido que no es un solo 

factor el implicado sino que es mas canplejo de lo que previamente se 

había pensado, por lo que ha sido interés en este trabajo esclarecer 

alguna parte de este carrploejo rol en el que se vé la autoirununidad 

envuelta para la producción de este síndrane. 



El Síndrane de Guillain-Barré también conocido caoo Polineuropatía 

Inflamatoria Aguda o Polineuropatía Infecciosa, una entidad bién 

conocida especialmente rx:u: neurólogos, es una enferrredad inflawatoria 

adquirida de nervios periféricos y craneales, especialmente de raíces, 

plexos, troncos de nervios proximales y nervios distales 

intramusculares. Es la causa mas canún de debilidad por affección a 

neurona motora inferior, que abarca todas las edades, sexos y cualquier 

raza, con un pranedio de incidencia con rangos que varían de 0.4 a 1.7 

por 100,000 habitantes (14,15). 

El curso es agudo y monofásico (SGB), aunque en sus formas crónica:3 

( Polineropatía Desmielinizante Inflamatoria crónica -POIC- y 

Polineuropa.tía Desmielinizante Crónica Residivante -POCR-) puede ser 

lento y progresivo (16). 

Las lesiones que se circunscriben a la mielina, están caracterizadas 

por una lesión inflamatoria con desmielinización segmentaria y 

colecciones multifocales de linfocitos al rededor de los vasos 

sanguíneos endoneurales, produciendose en algunos casos una extensa 

degeneración con pérdida axonal ( 11) • 

El criterio clínico del SGB ha sido árnpliamente discutido, basándose 

su diagnóstico en características clínicas, 1Tlr3.S otras que incluyen 

niveles elevados de proteínas y celularidad pobre en líquido 

cefalorraquídeo, cambios electrofisiológicos caro rrarcada disminución de 

las velocidades de conducción, latencias distales prolongadas, 

dispersión de las respuestas evocadas y frecuente evidencia de bloqueos 

de la conducción, adE!llás los cambios patológicos mencionados (13,17). 

La presencia de eventos que preceden al sindrane son frecuentes, los 

3 



mas ccntunes son infecciones virales, pero no son escenciales para 

diagnóstico, por otro lado una gran cantidad de alteraciones incluyendo 

infecciones virales (citanegalovirus, Ebstein-Barr virus y virus de la 

Inmunodeficiencia Hurrana) (18), vasculitis (Lupus Eritematoso 

Sistémico), prcx:edimientos quirúrgicos, hipersensibilidad a drogas, 

enfermedades malignas (Enfermedad de Hodgkin y linfcrna.) asi caro vacunas 

preceden a un SGB, aunque muchos de estos antecedentes pueden a\.lllEntar o 

suprimir algunos de los canponentes de la respuesta inmune facilitando 

el mecanisrro de lesión. 

En un esfuerzo por puntializar los criterios clínicos diagnósticos, 

la National Institute of Neurológica! and CCmunicative Disorder and 

Stroke (NINCOS), publicó un documento al respecto (13,14). 

Aunque algunos hallazgos histológicos han orientado que el SGB sea 

secundario a una infección viral primaria, la hipótesis mas importante 

está representada por una reacción imunológica desencadenada por una 

reciente e>q:x:>sición a un agente externo ( 19) • Esta respuesta 

irununopatológica, ha tenido considerable evidencia en favor al m::delo 

experimental del síndrate, denc::minado Neuritis Alérgica Experimental 

(NA.E) provocada por la inyección intradénnica de nervio periférico en 

adyuvante canpleto de Freund ( 9). Este fenáreno se fundamenta en el 

hallazgo de tres proteínas básicas PO, Pl y P2, que forman el 70% de la 

mielina del sistema Nervioso Periférico (SNP) y que a su vez son 

irununógenas, siendo la P2, con propiedades neuritogénicas para producir 

NA.E y participar en la respuesta inmune de los humanos (20,21). Aunque 

no han sido establecidas las similitudes que existen entre la NAE y el 

SGB, desde el punto de vista clínico, electrofisiológico, rrorfológico e 

inmunológico son indistinguibles (9,21). 

Esta respuesta está manifestada por: la circulación de linfoblastos, 



elevación de irununoglobulinas en el suero y en el LCR, autoanticuerpos 

contra eritrcx:itos y circulación de CCITlplejos inmunes (22,23,24,25,26). 

Melnick en 1963 ( 27} fué el priirero en derrostrar anticuerpos 

antineurales en el suero de pacientes I:XJrtadores de SGB, encontrando 19 

de 38 pacientes y solo 6 de 198 con otras enfermedades neurológicas. Sin 

embargo, la presencia de anticuerpos antineurales con otras neuropatías 

de origen no inmune caro la diabetes mellitus, crea la I:XJsibilidad de 

que estos anticuerpos sean la representación de una respuesta secundaria 

a la lesión nerviosa más que un factor causante primario. 

En 1969, COOk derrostró que dos terceras partes del suero de pacientes 

con SGB tenían propiedades desmielinizantes in vitre siendo la fracción 

19S la principal ( IgM}, derrostrando que si bién la actividad de la 

inmunoglobulina puede ser un epifenáneno es también posible que juegue 

un papel importante en la patogénesis de la enfermedad (23) al ser 

estimulados específicamente por glucoprotcínas asociadas a mielina (GAM} 

(28). Los anticuerpos antimialina se han denostrado órgano específico, 

mas no especie específico. En años recientes se ha puesto atención al 

estudio de anticuerpos contra glucoproteínas de bajo peso molecular y 

glucolípicos acídicos llamados sulfoglucuronil glucolípidos de los que 

el el mas importante el glucuronil-3-sulfato paraglobósido (29) 

derrostrados por craratografía de membrana delgada con una alta 

especificidad ( 30). 

Por otro lado Feasby ha producido desmielinización en nervio ciático 

de rata, seguido de la inyección intraneural de suero de pacientes con 

SGB (31) e in vitro en cultivo de tejidos (32,33). 

La importancia del papel hurroral en la patc;,génesis del SGB ha sido 

enfatizado [X>r la respuesta favorable a la plaswaféresis de un tipo de 

neuropatía crónica recidivante (34), sin anbargo, aunque es razonable 



pensar que los autoanticuerpos son rarovidos de la circulación con este 

procedimiento, otras posibilidades han sido consideradas, cano son los 

canplejos inmunes, factores reguladores o citotóxicos liberados por 

linfocitos T sensibilizados, todos ellos susceptibles a depurarse con el 

procedimiento. 

La presencia de canplejos irununes circulantes fué encontrada en el 

40% de los pacientes con SGB ( 35) , dem::>strandose un material con una 

sedimentación intermedia ( 9S-l 7S) • Posteriormente Tachovsky usando 

células Raji, encontró canplejos inmunes en 5 de 11 pacientes con SGB 

(36); sin embargo, la circulación de canploejos solubles antígeno

anticuerpo han sido encontradas en el suero de nruchos padecimientos y en 

otros sueros sin evidencia de lesión orgánica. Además han sido 

demostrados en especímenes de biopsia, irununog:lobulinas y prcxluctos de 

activación del canplerrento (37 ,38). 

Ha sido la irununidad celular quizá, la que más apoyo ha recibido en 

la patología del SGB, aunque los leucocitos en la fase aguda de la 

enfermedad pueden incrementarse, es un hallazgo habitual linfocitopenia. 

Ha sido dem::>strado también la sensibilización de estos linfocitos a 

preparaciones crudas de mielina de nervio periférico, por medio de 

inhibición de migración de macrófagos en tub:J capilar (MIF) o por 

incorporación de timidina tritiada en cultivo mixto de linfocitos, 

prueba formal de esto ha sido presentada al inyectar células T CD4 

reactivas a P2. produciendose NAE en Ratas Lexis (39,40). Sin embargo, 

no ha sido posible hasta el presente resolver la controversia de la 

respuesta de linfocitos a la proteína básica de mielina P2. Se han 

encontrtado células T CD4 autorreactivas en SNP (41) y se ha derrostrado 

que los macrófagos son las células predaninantes en el SNP de ratas con 

NAE (42) y que hay un all!rento local de mastocitos (43). 

Goust, ha sugerido que existe un desequilibrio en las subpoblaciones 

de linfocitos T (44), que no fué confirma.do por su estudio. En un 

6 



estudio previo de nuestro departamento se encontró la existencia de 

linfocitopenia tanto de linfocitos "activos", caro totales en aquellos 

pacientes (X>rtadores de el SGB en forrre grave, no asi en los que 

presentaron un cuadro menos severo ( 24). 

Hughes y Cols. ( 45) , encontraron que la población total de linfocitos 

T por medio de anticuerpos roonoclonales no se roodifica pero al 

separarles por subpoblaciones encontraron disminución de los linfocitos 

T supresores/citotóxicos con aumento en la relación C04/CDB ¡ sugiriendo 

el desarrollo de autoinmunidad hacia antígenos de mielina de nervio 

periférico o células de Schwan, caro ha sido invocado el fené.meno para 

la Esclerosis Múltiple y otros padecimientos autoinmunes. 

Sin embargo, más tarde, Lisak (46) encontró disminución de linfocitos 

T4 cooperadores con incremento en la relación CD4/C08 sugiriendo una 

posible recutación celular a órganos linfoides o incluso hacia los 

tejidos neurales interesados ccroo había sido dennstrado por Olsson y 

Cols (47,48,49,50) en la NAE. 

tcxtando en consideración los dos traba jos prev íos que son 

controversiales, decidimos realizar un estudio en pacientes con SGB para 

tratar de aclarar los resultados dicotánicos referidos [X>r estos 

autores. 



Ya que los trabajos de Hughes (45) y Lisak (46) son los Gnicos 

antecedentes de las subpoblaciones de linfocitos en el SGB y estos son 

contradictorios en sus hallazgos, esto se explique por la heterogeneidad 

de los gru¡x>s estudiados ya que no se apegan estrict.arrente a los 

criterios de Asbury ( 14). Por otro lado no se taró en consideración la 

gravedad del paciente caro se encontró en un estudio previo por nuestro 

depart.arralto ( 24) • M;is aun, una de las características de Lisak fué el 

estudio de snfet:m:lS p:Jsterior a la terapia esteroidea ( 27) o a la 

plasmaféresis que no:lifican de alguna fonna. el caTipOrtamiento 

linfocitario (31) durante el desarrollo de el padecimiento • 

. Por lo anterior se decidió realizar un estudio en pacientes con SGB, 

apegados a los criterios de la NUCOS para la determinación de 

subpoblaciones de Linfocitos analizando el estado de gravedad y 

terapéutica a la que fueron scmetidos. 
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IUIUl'ESIS 

Bn un estudio previo por nuestro departarrento (24) y haciendo una 

valoración cuidadosa de los pacientes dió caoo resultado clínico la 

separación de dos grupos: 

a) Aquellos que cursaron un padecimiento severo, con ataque 

importante a los músculos respiratorios, una progresión más crónica y en 

muchos casos secuelas neurológicas y 

b) Un grup:> de pacientes que evolucionaron sin insufiencia 

respiratoria, curso menos prolongado y frecuenterrente sin déficit 

neurológicoª 

Fué también un hecho conocido que existió un desequilibrio 

inmunológico, incluyendo linfocitopenia T, no derostrandose las 

subpoblaciones de linfocitos, pero si su relación con el canplejo 

Principal de HistocaTipatibilidad HIA-DR3. 

HlPOl'l'SIS l: 

La alteración numérica de la Subpoblación de Linfocitos T, está 

asociada a un fené:meno autoinmune, wanifestado ixir estimulación o 

supresión de los Linfocitos T y B, por definir en el SGB. 

llll'Ol1lSIS ll: 

Se encontrará una respuesta de Iruroglobulinas en relación a la 

estirnulación o supresión de células T. 

HlPOl'l'SIS lll: 

Estos hallazgos inmunológicos tierien una relación con el estado 

clínico del paciente. 



ES11DIO DE Ea!UCI~: 

Pacientes con síndrane de Guillain-Barré. 

El diagnóstico de SGB ·se establecerá en b:lse a los criterios 

clínicos, de laboratorio y electrofisiológicos establecidos por la 

NUCOS (13), dividiendose en dos grupos: 

a) El Grupo I que está constituido p:>r pacientes de cualquier edad, 

que cursen con insufiencia respiratoria y que desde el punto de vista 

clínico y electrofisiológico sea de evolución grave. La administra.ción 

de esteroides no será excluyente, pero se tarará en cuenta para los 

resultados inmunológicos y evolución clínica. Estos parárretros serán 

descritos en la font\a. especial que para tal efecto se elaboró. 

b) El Grup:> II, está constituido por pacientes cuyo rango de edades 

será el miSJOO y su carácter clínico independienterente de afección o no 

de pares craneales será sin insufiencía respiratoria, no siendo 

excluyente hallazgos electrofisiológicos de mal pronóstico o de severa 

lesión neural. Todos ellos serán seleccionados de hospitales de el 

Instituto Mexicano de el Seguro SOcial. 

ES11DIO De UlllCJIA'laUO: 

Se solicitará a cada paciente de ambos grupos los siguientes 

parámetros: 

1) Bianetría Hemática Canpleta, con valor especial al número absoluto 

de linfocitos, que se repetirá cada semana. 

2) El Líquido Cefalorraquídeo se tanará de preferencia y en 

condiciones estériles después de las 48 horas de haberse iniciado el 
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el curso clínico y no mas allá del Sto. día, con especial interés en las 

proteínas (albúmina) y células. 

3) 10 ml de sangre periférica hepa.rinizada, para la tenninación de 

linfocitos según la técnica descrita (ver adelante) por medio de 

Anticuerpos Monoclonales para C03 , CD4 y C08 • 

4) Determinación de inmunoglobulinas IgG, IgM e IgA por técnica de 

nefelaretría o inmuncrlifusión radial, con 3 ml de sangre periférica para 

suero, según técnica convensional. 

5) A cada paciente se le realizará estudio electrofisiológico con 

aparato francés AMPAA para determinar wüdad rrotora, velocidad de 

conducción y latencia distal. 

El estudio clínico del paciente lo realizará un médico internista y 

un neurólogo, siendo el químico realizado por un químico farmacobiólogo. 

Los Anticuerpos M:>noclonales serán proporcionados p:>r el Instituto de 

Investigaciones Inmunológicas de la secretaría de salud y su técnica 

consiste en: se separarán celulas rrononucleares de sangre periférica por 

centrifugación en un gradiente de Ficoll-Ipaque (Linfoprep) a 4'C, 

suspendidos al 8Xl0~/ml e incubados con antisuero rronoclonal CD3 (Ortho) 

que marca el 100% de los Linfocitos T periféricos, CD4 que marca celui.as 

cooperadoras y C08 que marca celulas T supresor/citotóxicas, a 4 'C por 

30 min. Después de ser lavadas doblemente en solución salina 

estabilizante, las células fueron incuba.das por 30 minutos con IgG2 

antimurina marcada con fluoresceína. Después de el lavado se contó la 

proporción de células fluorescentes entre al menos 200 linfocitos con un 

microscópio Leitz Orthoplan ( 45) • 

Serán tanados Serán tanados ccroo controles 50 sujetos sanos, que 

oscilarán entre las edades de los pacientes. Todos ellos se aalizarán 

por el método estadísticO de la T de student. 
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se estudiaron 17 pacientes con SGB que reunieron los criterios 

diagnósticos establecidos y dentro de los 15 días siguientes al inicio 

de la sintanatología, fueron 15 hanbres y 2 mujeres, con edad praredio 

de 23 años, rango de 1 a 66 años. Las características clínicas se 

describen en la tabla I. 

De los 17 pacientes 10 presentaron Insuficiencia Respiratoria que 

correspcmdieron al Grui.x> I, fueron 9 hanbres y 1 mujer con edad prcxredio 

de 32.2 años (1-66) tcx:los estos requirieron intubación endotraqueal y 

ventilación mecánica, 3 de los cuales recibieron terapia esteroidea y 

todos rredidcls de sostén y manejo de canplicaciones. El Grupo II, constó 

de 7 pacientes, 6 hcrnbres y l mujer, con edad pranedio de 10.S años (2-

17), significativamente má:s jovenes que losde el primer gru[X> (Figs. 

l.2,3). 

De tcx:los los pacientes, 6 presentaron antecedente respiratorio, 9 

enteral y 2 con ~s, los pacientes No. 4 y 11 habían tenido 2 y 11 

años antes respectivamente Wl cuadro de SGB, otro paciente No. 8, 2 

semanas antes tuvo un cuadro de varicela y finalmente el paciente No. 

10, l mes antes había sido inmunizado con vacuna antirrábica. Los pares 

craneales más afectados fueron el III (en 2 pacientes), IV (1), V (1), 

VI (l), VIII (3), X (1), XI (1) y XII (en 3). 

La estancia hospitalaria osciló entre 1 semana y 3 meses, siendo 

menor de 1 mes en 11 pacientes, de l aes en 5, y tres rreses en 1 ( Fig. 

4). 

Las Ccmplicaciones observadas mas frecuentes fueron, Infecciones 

respiratorias en pacientes, caro laringotraqueítis, neurronías, 

atelectasias y un absceso pulmonar en el único paciente que murió y 

12 



corrrespondió al Grupo I, adenás Crisis Convulsivas en 2 pacientes, 

Encefalopatía Anoxoisquérnica en 1, Oisautoncmías en 5, Paro 

Cardiorespiratorio en 2, Diabetes Insípida en 1, Infecciones de Vías 

Urinarias en 1 y Estado de Cana en 1 paciente ( Fig. 5) • 

Las subpoblaciones de linfocitos, caro se muestra en la Tabla II, 

presentó una disminución significativa delos Linfocitos Totales (CD3) de 

s9.2:!:a. 7 en el Grupo I vs 10.o:!"10.o de los controles (p<o.oso, no asi 

en el Grupo II con 67 .2-+.:.3. 7 vs 10.0:!:10.o de los controles (p=NS). Los 

Linfocitos CexJE>eradores (CD4) también disminuyeron significativanente en 

el Grupo I con 36.&!"ll.l vs so.oi.:.10.0 de los controles <P< O.OS), con 

una disminución de 41.:.:!"16.S vs So.0:!:10.0 en el Grupo II (p=NS). Los 

Linfocitos Supresores (CDS) tanto en el Grup:> I con 24.~7.2 vs 

20.0=10.o y ero el Grupo II 2a.2:!:3.9 vs 20.oi.:.10.o de el control (p=NS). 

con lo anterior se obtuvo una consecuente disminución en 

CD4/CD8 que fué de l.37"to.a vs 2.s:!:o.3 deel Grupo r 

respectivarrente y 1.49±0.5 en el Grupo II ambos con 

significancia estadística (Figs. 6 y 7). 

la Relación 

y elcontrol 

(p <O.OS) 

Las Subpoblaciones de Linfocitos en todos los pa.cientes estudiados -

nostraro un canportamiento similar con disminución no significativa de 

los CD3 de 62.i!e.5 vs 10.0±10.0, una disminución significativa de los 

CD4 de 38.6:!:13.3 vs So.o!i.o.O con una p <O.OS, y CDB de 26.2"4.1 vs 

20.0±10.0 sin cambios significativos, la Relación CD4/C08 disminuyó 

significativarrente de l.s:!:o.6 vs 2.s:!:o.3 con una p <O.OS. 

Las Inmunoglobulinas en amOOs grupos tuvieron un incremento en la IgG 

e IgA pero sin significancia estadística con pranedio de 1667~17 para 

valores control de 138~593 de IgG,con 465±265 para controles de 

2S4.s:!:1a1.s de IgA y 3lo:!:s2 para controles de 216:!:1sa de IgM (Fig. 8). 

En relación a los Linfocitos totales determinados semalmente, 
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solo el paciente No. 4 presentó linfcx:itopenia absoluta de 364 y 411 en 

dos determinaciones, 100strando el resto de pacientes rangos normales en 

este paránetro. 

Finalloonte se realizó estudio electraniográfico en 7 pacientes en los 

que se observaron datos característicos de desnúelinización ccm:> ·en 

todos latencias distales prolong~das (mayor de 125% del limite superior 

al normal) y velocidad de conducción disminuida (rrenos de el 80% de el 

límite inferior al nonna.l), con potenciales de membrana alterados y solo 

un caso IOOstró datos de denerv~ción severa. 
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Tabla I 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

SINDROME DE GUILLA IN - BARRE 

MESES ANTECEDENTES PARES INSUFICIENCIA 
1.1 SEXO/EDAD ESTANCIA GASTRO/RESP. CRANEALES RESPIRATORIA TRAT. 

*1 M / llll + I X 11 + MPDN. DEX. 

• 2 MI 1 3 - I t X + 
* 3 F I 33 -t I + 
* 4 MI 1111 ® - I + + 

11 MI 17 -1 - I MPON, PON 

11 MI 10 -1 -1 111, IV, V, VI DEX 
Vll,Xl,Xll 

¡;; * 7 MI 311 -1 + I - Vll,Xll + 
• 11 MI 14 -1 -¡ + + 

11 F/ 2 -1 -1 

•10 MI ~8 -1 -¡ + 111,Vll -t 
*11 M / 20 -1 X 11 + DEX 
•12 MI 30 _, + -t MPDN 

*13 MI 2 -1 -1 + -t 
14 MI 1 Z -1 t I -t 
111 M /IS -1 + I 

111 M/ HI -1 

17 M / 3 -1 + + 

~ DIPUMCION 
lllPDM ( lllETILPREDNISDLOllA 1, 

* UUPD l 
DU ( DUAlllETAZDNA 1 , PON ( PREDNISDNA 1 



Fig 1 

Flg. 2 
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fig. 3 
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Fig. e 

LcoMPL1cAc1 oN Es __ __. 

0 INFECCIOfllES RESPIRATORIAS l 33.3 •J.I 

FlJl.IJ DISAUTONOMIAS 127.7% I 
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B ENCEFALOPATIA NOXOISQUEMICA l!l .5%1 
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Tabla Il 

SUBPOBLACIONES DE LINFOCITOS T 
SINDROME DE GUILLA IN- BARRE 

1 • 1 CD3 CD4 CDS co4 / coa 

GRUPO I 10 59. 2 .! e .7 * 36.6 :t 11.1* 24.9:!:7.2 1.3!.o.e* 

GRUPO JI 7 87. 2 :!: 3 .7 41. 5 :!: 16.5 28. 2 !. 3,9 1.4 :!: o. 5 * 
¡¡; 

62.2 !. 8 .5 SGB 17 38°6 !. 13.3* 26.2 ~6.1 1.11 !. o. 6 * 

CONTROL 50 70.0.:!: 1 o.o 50.0 .:!: 10.0 20.0.:!:.10.o 2.11 :!: o.3 

*P<0.011 



100 

!10 

Fig; 7 

100 

"'· 

!10 

* P<O.O!I 

CD 3 CD 4 

SU BPOBLACION E 5 

QoRUPO l 

ºCONTROL 

CD 8 

GRUPO :I CON INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 

0 G~UPO ll 
o CONTROL 

CD3 CD4 CDB 

SUBPOBLACIONES 

8RUllO 11 Slll INSU,.CIEllCIA RESPIRATORIA 

20 



Flg. e 
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DISOJSICW 

El SíndratW? de guillain-Barré entidad clinicopatológica bién conocida 

( 13, 51) , en la que inicialmente se pensó fuera causada de forma 

infecciosa ( 3 ) , luego alérgica ( 4) y actualmente se sabe que la 

autoimunidad juega un papel muy iroportante en su génesis ( 19} y que 

tanto la inmunidad humoral (27) con formación de anticuerpos contra 

antígenos localizados en la mielina, canplejos antígeno-anticuerpo 

circulantes (35) asi caoo la inmunidad celular están implicados (39,40). 

En esta últ.ima: se han detectado linfocitos T circulantes activados, 

linfocitos CJ4 autoreactivos localizados a la mielina ( 41 J y que estos 

tienen una interrelación con los macrófagos a los que se les ha 

considerado presentadores únicos de el 01H clase II y que actúan en 

cc:mbinación con los pr.im?ros al producir linfoquinas y otras substancias 

solubles caoo el factor de necrosis turooral ( EWI') para la qu.im.iotaxis de 

otras células para la destruccción de las vainas de mielina ( 42, 43) • 

Ya que en la literatura solo existen dos trabajos, el de Hughes y 

COls ( 45) y el de Lisak y Cols ( 46) , en relación al estado de los 

linfocitos T y sus subpoblaciones y estos son controversiales, nosotros 

realizairoS este trabajo en el que al igual que Lisak encentra.iros 

unadisminución significativa de los C03 y CD4, no asi en los COB,con una 

consecuente disminución de la Relación C04/C08 esto en el Grup:> I de 

pacientes con insufiencia respiratoria cano un cuadro mas severo (24). 

Esta situación de severidad y su relación con imbalance de las 

su.bpoblaciones, básicamente disminución de CD3 y CJ4 no se había 

reportado previamente. 

Por otro lado aunque hubo una disminución en los CD3 y CD4 en el 

GrUpo II esta no fué significativa que concuerda con' el estado de 

gravedad y afección neurológica de los pacientes. 
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Los cambios encontrados en nuestro estudio pueden explicarse caro 

sigue: Se ha derrostrado que linfocitos CJ4 sensibilizados a la proteína 

P2 de mielina producen NAE ( 39, 40) . Antes de iniciados los signos 

clínicos, la mayoría de las células T expresan el fenotipo CD4 que 

pennanece hasta el día 12 a 13 y solo posterior al pico de la enfermedad 

y la recuperación presentan el CDS, el rrecanisrro de caro los C04 se 

reclutan en el SNP no es conocido pero se ha visto involucrado a la 

citoquina gama-interferon (52). Estas células interacionan con las 

células presentadoras de el antígeno del QofH clase II (ma.crófagos) que 

se encuentran en gran número en la zona ( 53) • estos además de ser 

presentadoras de el antígeno son las células mas predaninantes, sirven 

en la fase de amplificaCión y efecto de la enfentedad al causar daño por 

fagocitosis a la vaina de mielina (54,55) y generar grandes cantidades 

de rretabolitos de el ácido araquidónico y radicales libres de oxígeno 

que además de tóxicos actúan caro quimiotácticos y aunentan la 

penreabilidad vascular ( 56, 57) • 

Este reclutamiento de CD4 en el SNP explicarían la disminución 

presentada de los mismos en sangre periférica observada en nuestro 

estudio, con una disminución consecutiva de los linfocitos totales CD3, 

siendo más importante y significa ti va en el Grupo I concordando la mayor 

extensión de afección al SNP. 

Los cambios encontrados en las Inmunoglobulinas caro era de esperarse 

hubo incremento de las cifras de IgG e IgA no asi de IgM caro se ha 

reportado previamente e 23) , que están en favor de un incrremento de 

anticueqXJs y de canplejos antígeno-anticuerpo circulantes, aunque estos 

hallazgos no tuvieron significancia estadística. 

Dentro de los hallazgos clínicos cabe mencionar que el Grupo I de 

pacientes mas severanente afectados correspondió a sujetos de mayor edad 

en relación al Grupo II, lo que sur.edió en relación a su mayor afección 
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inmunológica, proOOblemente por la mayor exposición a antígenas 

exógenos. Esto na concuerda con los estudias epidemiológicos previamente 

reportadas, es de enterderse que esta está en relación a una diferencia 

en el estado irummológico de las sujetos de cada grupo, pero por el 

nonento no tenem::>s explicación para el hallazgo y habrá que realizar 

mayores estudios al respecto. 

Finallrente también mencionar que aunque hubo 3 pacientes de el Grupo 

I y 2 de el Grupo II tratadas con esteroides, estos no tuvieran 

diferencias en las parámetros estudiados al resto de la población caoo 

también ya se ha referido en relación al efecto terapéutico limitada de 

los esteroides en esta entidad, aunque todavía hay autores trabajando en 

este. camp;:>. 
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1) El SGB es una enfermedad mediada inmunológicamente, en la que 

intervienen tanto factores huroorales cano celulares ( 27, 39, 40) ( Fig. 9). 

2) Los linfocitos C04 circulantes se encuentran deprimidos 

significativamente probablemente se explique por su reclutamiento en el 

SNP jugando uno de los papeles de estímulo fXJsitivo, reguladores de el 

mecanismo de autoinmunidad en esta entidad, aunque aun faltarían mayores 

estudios mas directos para dsrostrarlo. 

3) Los linfocitos C03 totales se encontraron concanitantemente bajos 

al igual que la Relación CD4/CD8. 

4) No se canprobó ninguna función de los COB en la patogenia de esta 

entidad, concordando con otros estudios ( 46, 58) . 

5) Las Inmunoglobulinas IgG e IgA tuvieron una elevación que 

concuerda con un increnento en la producción de anticu'erpos. 

6) Los pacientes con afección mas severa (Grupo I) tienen mayor 

depresión de sus cifras de C03 y C04 y está en relación a su edad, lo 

que demuestra un mal pronóstico. 
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Flg. 11 

MECANISMOS PROPUESTOS DE FISIOPATOGENIA 
SINDROME DE GUILLAIN-BARRE 

CMH = COMPLEJO MAYO• DE H ISTOCOMPATIBILIDAD 

CPA = CELULA PUSENTADORA DE ANTI GENO 

M '1f = MAC•OFAGO 

Te =LINFOCITO COOPERADOR 

B =LINFOCITO B 

Aes =ANTICUERPOS 

INF!>' =tNTERFE•DN ~ 

Ag = ANTllENO 

C' = COM,LEMENTO 

LTC4 = L EUCOTRIENO 4 

PGE =PROSTAGLANDINAS E 
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