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RESUMEN

Se realizé un estudio retrospectivo-prospectivo desde
el afio 1984 sobrela evolucion de 25 pacientes pediatricos
en la sala de Cuidados Intensivos del Hospital Escuela,
el porcentaje de pacientes que necesitaron ventilacion
mecanica durante ese periodo fue del 13%, el grupo de
edad mas afectado fue el de 1-2 afios de edad, el 100%
de los pacientes ingresa dos tenian paralisis simétrica,
la mayoria de los pacientes (17 de 25) presentaron un
cuadro de evolucion rapidamente progresiva hasta la
paralisis, pocos fueron los pacientes que necesitaron
ventilacion mecanica y que tenian un cuadro de mas de
10 dias de evolucion. La incidencia de fendomenos
neurovegetativos fue de un 60% (15 de 25 pacientes) y
fueron mas frecuentes en el grupo de 1 -2 afios de edad,
en el grupo de pacientes muertos la incidencia de
fenémenos neurovegetativos fue de 85.5% frente a un
50% de incidencia en los sobrevivientes, esto parece
indicar que la incidencia de estos fendomenos es un
factor de mal prondstico, también se comprobo6 que en
el 92% de los pacientes a quienes se les practico
espirometria, tenian una reduccion significativa de su
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volumen tidal, 6 de 8 pacientes que no recuperaron su
volumen tidal al final de la tercer semana murieron,
hecho clinico relevante que puede ser considerado otro
factor de mal pronostico.

De los 25 pacientes ingresados a UCI, 7 pacientes
murieron mortalidad inferior a la reportada por otros
paises del area en este tipo de pacientes, la mortalidad
global del Sindrome es de 4. % Se analizan las causas de
muerte encontrando que la mayoria de ellas estan
relacionadas con el compromiso respiratorio y trastornos
neuro vegetativos.

SINDROME DE GUILLIAN BARRE
EN PEDIATRIA
SU EVOLUCION EN UNA UNIDAD DE
CUIDADOS INTENSIVOS

Introduccion:

El Sindrome de Guillian Barré fue descrito por primera
vez en 1989 por Landry, 35 afios antes el Dr. James
Wardrop reporta un caso que retne los criterios de este
Sindrome (17). En 1916 Sthrol y Guillian Barré
descubrieron las alteraciones a nivel del L.C.R. y
Kernohan y Haymaker hicieron las primeras
descripciones anatomo-patologicas de la enfermedad.
Este Sindrome es la causa mas importante de
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trastornos neurolégicos en nifios y adultos, siendo la
causa mas frecuente de desoérdenes neuromusculares
que requieren manejo en Unidades de Cuidados
Intensivos y soporte ventilatorio.

El conocimiento que se tiene de la enfermedad al presente
es que se trata de una enfermedad autoinmune cuyo
mecanismo preciso no estd claro. Hay evidencias
reveladoras de que los Linfocitos T estan sensibilizados
a la mielina de los nervios espinales y craneales lo cual
desencadena desmielinizacién y posteriormente una
reaccion inflamatoria. La base fundamental de esta
hipotesis ha sido la similitud existente entre el SGB y la
neuritis alérgica experimental (32).

Otros autores han tratado de asociar la susceptibilidad
a la enfermedad con la presencia de antigenos de
histocompatibilidad HLA; A, .y D pero hasta ahora no
se ha podido establecer una relacion estadisticamente
significativa (33). Aproximadamente un 50-70% de los
nifios con Sindrome de Guillian Barré tienen
antecedentes de infecciones gastrointestinales y
respiratorias, la gama de agentes infecciosos implicados
incluyen virus como Epstein Barr, hepatitis B.,Rubéola,
ECHO, Sarampion, Parotiditis, Varicela, Cocxackie,
Influenza; bacterias como Campilobacter jejuni,
C.Difteria, Stafilococus,,.Influenza, Salmonella tiphy y
Micoplasma Pneumonie, también el sindrome se ha
relacionado con neoplasias, cirugias recientes e
inmunizaciones de DPT, Salk, Rabia, Influenza,
Antitoxina Tetanica y Diftérica (5,7,18,20,25,28).

El inicio de la enfermedad es aguda o subaguda y
ocasionalmente se presentan recidivas, su forma de
presentacion clinica es usualmente de una paralisis
simétrica y ascendente con signos y sintomas
especificos que incluyen arreflexia, debilidad,
fenbmenos disautonomicos, leve compromiso de
la sensibilidad, compromiso de pares craneales sobre
todo el VII par y en algunos casos compromiso de
las esfinteres; la enfermedad puede evolucionar a una
paralisis de los musculos respiratorios necesitando el
paciente manejo con ventilacion mecénica. La disociacion
albimina citolégica descrita originalmente por Guillian
y col. es un hallazgo constante solo cuando la puncion
lumbar y el estudio del L.C.R. se realiza después del
décimo dia de evolucion.

Las alteraciones neurofisiologicas encontradas en estos
pacientes dependen del sitio de compromiso de la

motoneurona, el dafio es primariamente una lesion de
desmielinizacion multifocal segmentaria con un grado
variable de degeneracion axonal y neuronal. Cuando el
cuadro clinico esta bien establecido los estudios
electrofisiologicos revelan disminucion o bloqueo de la
velocidad de conduccion y un patron tipico de denerva-
cion (22,1 2,13,7)'

Aunque el pronostico de la enfermedad es bueno para
la mayoria de los pacientes con sindrome de Guillian
Barré, en 10a 20% tienen debilidad motora residual
(7,13,15,21)la mortalidad es del 1.5% apesarde
Cuidados Intensivos en unidades modernas y
sofisticadas (9,12).

La Complicaciones mas frecuentes son insuficiencia
respiratoria aguda que ocurre en 10-20% de los casos,
hipotensioén, hipertension, arritmias cardiacas,
embolismo pulmonar, obstrucciéon de la via aérea
superior por paralisis de cuerdas bucales (1,4,
7,14,16,24,27). Con relaciéon al tratamiento empleado,
la medidas generales de sosten la base del
tratamiento, tratar con ventilaciobn mecanica a los
pacientes que presentan debilidad progresiva con
disminucién de su capacidad vital forzada un adecuado
soporte nutricional, monitorizacion de las constantes
vitales a través de métodos no invasivos o invasivos
para detectar la presencia de fendmenos
neurovegetativos (4,23,25). El uso de corticoesteroides
que se ha venido usando por muchos afios en el trata-
miento del sindrome parecen no beneficiar a los
pacientes tratados (35)

La plasmaferesis en una alternativa de tratamiento
para aquellos pacientes que presentan la forma
severa de la enfermedad (8), demostrandose una
recuperacion mas rapida en los pacientes tratados, sin
embargo se ha reportado recaidas después de este
procedimiento (8,10) siendo necesarios en algunas
ocasiones un segundo recambio y observacion
cuidadosa de los pacientes tratados. El uso de gama
globulina en infusién I.V. parece ser beneficiosa,
reportandose una mejoria de la funcion neuroldgicas
en polineuro radiculopatias cuando se ha usado en
dosis de 400/mg/K/dia por 5 dias o 1 gr/K/Diapor
2 dias (36).

El objetivo de este trabajo es conocer el comporta-
miento clinico de los pacientes con S.G.B. que requieren
manejo en nuestra unidad de Cuidados Intensivos,
Determinar la incidencia y el tipo de fendmeno
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neurovegetativos que estos pacientes sufren y de que
manera inciden en la mortalidad del Sindrome y
finalmente comparar nuestros resultados con lo
publicado por otros Autores.

MATERIAL Y METODOS

En la unidad de Cuidados Intensivos del Hospital
Escuela/Tegucigalpa, Honduras se realizé un estudio
sobre todos los casos pediatricos de SGB durante un
periodo de 5 afios 9 meses que comprende
retrospectivo desde Enero 1984 hasta Septiembre de
1987 y prospectivo desde Octubre de 1987 hasta
Septiembre de 1989. el protocolo de investigacion
que incluia datos epidemiologicos clinicos y de
laboratorio fue aplicado a todos los pacientes
pediatricos que reunian los criterios establecidos por
Asbury, Armason Karpa y Me. Farlin, publicados
en 1978 (4) y son los siguientes:

1.-  Aspectos que se requieren para el diagnostico
a. debilidad progresiva
b. Arreflexia

2.-  Hechos clinicos que sustentan el diagnostico
a. Debilidad progresiva
b. Simetria relativa
c. Sintomas sensoriales
d.compromiso de pares craneales
e. Inicio de la mejoria después de 2 a 4 semanas
de haberse estabilizado la enfermedad.
f. Disfuncion autondmica
g.Ausencia de fiebre al inicio de los sintomas

3.- Aspectos de laboratorio que soportan el
diagnostico.

a. Proteinas de L. C. R. elevados (mayor de
40mg/dl)

b. No pleocitosis en L.C.R.

c. Estudios de neuro conduccion anormal

4.- Paralisis de inicio aguda o subaguda, ascendente
o descendente.

Compromiso simétrico de neurona motora
inferior Alteraciones del L.C.R. (Aumento de
proteinas y menos de 10 células) Exclusion otro
tipo de patologia

ANAL1SIS DE LOS RESULTADOS

Se revisaron 25 expedientes clinicos de pacientes
pediatricos con diagnoéstico de Sindrome de Guillian
Barré que necesitaron ventilacion mecanica y que fueron
tratados en la unidad de Cuidados Intensivos del Hos-
pital Escuela, correspondientes al periodo de Enero de
1984 hasta Septiembre de 1989, de los 25 pacientes
estudiados el grupo de edad mas afectado fueron los
nifios de 1-2 afios (P 0,05) con un 44% de incidencia
para ese grupo correspondiente a 11 nifios. 7
pacientes pertenecian al grupo preescolar y un
numero igual al escolarla incidencia fue mayor en el
sexo masculino (56%) que en el femenino (44%),
observamos un incremento en el nimero de casos en
el ano de 1988 (Tabla No.) afio en el cual se
presentaron 10 CASOS que representan el 40% de la
muestra, un 48% (12 pacientes)

TABLA No. 1

INCIDENCIA G.B. NINOS, INCIDENCIA DE
PACIENTES CON G.B. QUE NECESITARON
RESPIRADOR 1984-1989

TOTAL PACIENTES PACIENTESCON GB. %

G.B EN RESPIRADOR
1984 17 i 3.5
1985 16 4 25.0
1986 26 3 0.7
1967 34 1 48
1988 65 10 15.0
1989 23* 3 13.0
TOTAL 163 = L gk 138

* HASTA JULIO DE 1989
HOSPITAL ESCUELA, TEGUCIGALPA, HONDURAS

SINDROME DE GUILLAIN-BARRE
EN U.Cl. DEPTO DE PEDIATRIA
INCIDENCIA ANUAL

GOWM»>1 MmO W

CGRAFICO 1
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tenian antecedentes de infeccion respiratoria previa y
un 44% (11 pacientes) se les habia aplicado
recientemente vacunas (PS no significativa) ninglin
paciente tenia antecedentes de exposicion a
sustancias toxicas y ninguno adolecia de una
enfermedad subyacente. El 100% de los pacientes
presentaron paralisis simétrica a su ingreso, en un 84%
la paralisis fue de tipo ascendente. En 15 pacientes se
investigo el antecedente de disfonia y la misma estuvo
presente en 7 pacientes, los trastornos de la deglucion
fueron investigados en 13 pacientes de los cuales 5
tenian esta alteracion a su ingreso. Las alteraciones
neurologicas mas frecuentemente encontradas
fueron las siguientes: disminuciéon de la fuerza en
miembros inferiores 84%, disminucion de la fuerza en
miembros superiores 80%, ausencia de reflejo aquiliano
y rotuliano en 84%, ausencia del reflejo bicipital en
72% y tricipital en un 64%. 2 pacientes presentaron
edema de papila y 2 pacientes evolucionaron al
estado de coma, mismos que se presentaron con un
cuadro de evolucion rapidamente progresiva con
paralisis completa y que se comportaron clinicamente
como sindrome de Locked in.

Analizando el tiempo transcurrido desde el inicio de
los sintomas y la necesidad de ventilacion mecanica
vemos que 17 pacientes presentaban inicamente de 1
dia de evolucidon uno o mas los siguientes sintomas:
debilidad muscular de miembros inferiores, debilidad
de miembros superiores, dolores musculares o
parestesias, muy pocos fueron los pacientes que presen-
tando sintomas de mas de 10 dias de evolucion tuvieron
necesidad de ventilacion mecanica.(Tabla N*.2).

TABLANo.2

5.G.B. TIEMI'O TRANSCURRIDO DESDE EL INICIO
DE LOS SINTOMAS HASTA LA NECESIDAD DE V.

MECANICA
B DIAS DE EVOLUCION
SINTOMA 1 23 456780910
DEBILIDAD 5 23 BE228- 1
MUSC. INF.
DEBILIDAD 5.4 & Bhagar== 9
MUSC. SUP.
DOLORES 300 e 14 1 B -
MUSCULARES
PARESTESIAS 3 - 4 -111-- 1
TOTAL 17 711 575531 4

A su ingreso a UCI 11 pacientes (44%) estaban
hipoxemicos,17 pacientes (68%) hipercapnicos y 14
pacientes tenian una acidosis metabolica no
compensada. 8 de 25 pacientes presentaron la clasica
disociacion albumino citologica en el L.C.R ( Tabla No.3).
Con relacion a la incidencia de fendmenos neurovegeta-
tivos los mismos se presentaron en 15 de los 25 pacientes
estudiados para hacer una incidencia de 60% y fueron
mas frecuentes en el grupo de 1-2 afios (53%),la mayor
incidencia se presenta en el afio de 1988 cuando 8 de los
10 pacientes ingresados en ése periodo presentaron
este tipo de alteraciones. La taquicardia fue la alteracion
mas frecuente presentandose en 14 pacientes (56%)
(Grafico 2y 3).

PACIENTES CON S.G.B. CON
FENOMENOS NEURONEGATIVOS

129
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GRAFICO 2

PACIENTES QUE PRESENTARON FENOMENOS
NEUROVEGETATIVOS DISTRIBUCION POR EDAD
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TABLA No. 3

ESTUDIO DEL L.C.R. EN
PACIENTES CON 5.G.B.

PROTEINA DISOC. AL/C
ML
No. 0 13 8 8

% - 48 32 32

8 pacientes presentaron bradicardia (32%), 9 pacientes
presentaron hipertension arterial (36%), 1 pacientes
hipotension (4%), y solamente 1 paciente presentd
retencion urinaria (Fig.N>.I).De los 9 pacientes que
presentaron hipertension arterial, 3 (33%) presentaron
hipertension arterial sostenida y requirieron tratamiento
al que respondieron 2 pacientes con el uso de B. Blo-
queantes (FigN2.2), 1 paciente presentd presion
arterial

HIPOTENSION
RETENCION U. 8

BRADICARDIA.

32%

FIGURA 1

SINDROME DE GUILLAIN-BARRE
USO DE /5 BLOQUEADORES

- SE USARON

ALTERACIONES N.V. EN PACIENTES
CON SINDROME DE GUILLAIN BARRE

rebelde a tratamiento empleado que incluy¢ el uso de B
Bloqueantes (Propanolol Hidralacina J.V. Nifedipina y
Captopril (Ver fig. No. 3). Los pacientes que ingresaron
a UCI, requirieron ventilacion mecanica, a 7 de ellos
(28%) se les practico traqueostomia, a 15 (60%) se
manejaron en tubo E. T. via nasotraqueal, 3 pacientes
(12%) fueron intubados primero y posteriormente se les
practico la traqueostomia, la incidencia de
complicaciones relacionadas con ambos procedimientos-
a corto y mediano plazo fue practicamente la misma
40% para traqueostomia y 36% para intubacion. El
periodo requerido de ventilacién mecanica fue tan corto
como de una semana para 3 pacientes (12%) y tan
prolongado (7 semanas)para otro igual nimero de
pacientes (fig.”.4). un mayor niimero de pacientes 7 de
requirieron ventilacion mecéanica por 2-3 semanas.A
partir del afio 1987 se realiza medicion de volumen tidal
a la mayoria de los pacientes a través del espirometro de

REGISTRO DE LA PRESION ARTERIAL
"~ DE UNA NINA DE 2 AROS
CON SINDROME DE GUILLAIN BARRE

PREBIDN ARTERIAL mm Hg
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observacion importante es que 6 de los 8 pacientes que
tenian O ml./kg. volumen tidal al cabo de la 3a.
semana, murieron.

Con relacion a la mortalidad encontramos una
mortalidad global de 4.3% una mortalidad de UCI de
28% (7 pacientes) se analizaron los pacientes muertos
por SGB encontramos que el 85.7% de estos (6
pacientes) presentaron fenomenos neurovegetativos y
solamente hubo una defuncién en el grupo de 10
pacientes que no presentaron estos fenémenos (f ig. 5) la
incidencia de estos fenomenos en los sobrevivientes fue
de 50%.

Entre las causas de muerte encontramos 3 pacientes
(42%) presentaron un arresto cardiaco subito secundario
a arritmia,un paciente se complicoé con una neumonia
grave por gramnegativo, otro paciente murio por falla
del ventilador, uno por broncoaspiracion y otro por
obstruccion de la traqueostomia (Tabla No.4).

CONDICION DEL PACIENTE AL MOMENTO
DEL ALTA DE U.C.L

FIGURA 5

TABLA No. 4

CAUSAS DE MUERTE EN PACIENTES
COM GUILLIAN BAREE

MEUMONIA 1
BROCOASPIRACION 1
QBSTRUCCION DE LA TRAQUEOS-

TOMIA POR TAPON DE MOCO 1
FALLA DE VENTILADOR

MECANICO 1
ARRESTO CARDIACO

POR ARRITMIA 3

DISCUSION

El SGB es una entidad comun en nuestro medio, con la
disminucién de la poliomielitis, el SGB emerge como la
causa mas frecuente de paralisis motora aguda en nifios
(12,13), en el presente estudio la mayor frecuencia se
presentd en lactantes mayores (P<0.05) como ya ha
sido reportado por otros autores(9) y ningln caso se
present6 en menores de 1 afio, mismo hecho que ha sido
reportado en la literatura internacional(l).

Se ha observado una mayor incidencia en el sexo
masculino, hecho que no pudo demostrarse en este
estudio (P>0.05). Encontramos un 48 de pacientes
con antecedentes de infeccidon respiratoria previa 44
% de pacientes tenian el antecedente de vacunacion
previa, datos no estadisticamente significativos en
nuestro estudio pero relevantes en otros (9,2,28).

Tampoco se logré demostrar una relacion entre el stress
quirtrgico, enfermedades neoplasicas u otra
patologia subyacente como se ha reportado (9).

Siendo una enfermedad de apariciéon aguda
caracterizada por un polineuroradiculopatia el 100 de
nuestros pacientes presentaron paralisis simétrica, 84%
de estas fue de tipo ascendente y se relaciona con
arreflexia y fladdez en un mismo porcentaje, datos que
concuerdan con lo publicado por otros autores (1l) y
que definen el cuadro clinico dé la enfermedad. 2 de
nuestros pacientes presentaron paralisis facial una
incidencia muy baja comparada con la reportada
(9,11,4) la debilidad de la musculatura facial
existente en este sindrome frecuentemente no da
anomalias lo bastante Ilamativas como para ser
advertida por el paciente y debido a que la
afectacion es simétrica puede pasar inadvertida
inicialmente por el médico salvo si se presta particular
atencion a la fuerza conque se cierran los parpados.

El edema de papila encontrado en 2 pacientes es una
complicacion rara que ha recibido considerable
atencion (30); en algunos casos se ha atribuido al edema
cerebral existente simultaneamente a la neuropatia
periférica o al incremento de la presion intracraneana
por defectos en la absorcion del liquido
cefalorraquideo secundario de alguna manera al
elevado contenido de las proteinas de las mismas.
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El sindrome puede presentarse con todos los grados
posibles de gravedad desde un moderado grado de
debilidad muscular que no requiere hospitalizacin hasta
una paralisis flacida completa de las 4 extremidades
con compromiso de la musculatura respiratoria que
obligue la ventilacion mecanica. El 100% de los
pacientes que ingresaron a UCI requirieron ventilacion
mecanica. con relacion al periodo transcurrido desde el
inicio de los sintomas hasta la necesidad de ventilacioén
mecanica observamos un hecho clinico de relevancia
ya que la mayoria de los pacientes de nuestro estudio
(17 de 25) presentaron una evolucién rapidamente
progresiva hasta la paralisis respiratoria de solamente
un dia por otro lado muy pocos pacientes con un
cuadro neurologico de mas de 10 dias evolucionaron
hacia la insuficiencia respiratoria y requirieron
ventilcion mecanica.

Esto sugiere que cuando la paralisis muscular asciende
en forma rapida la posibilidad de que el paciente llegue
a requerir soporte ventilatorio es elevada. El hecho de
que 44% de los pacientes a su ingreso a UCI ya estaban
hipoxemicos, y el 68 hipercapnicos denota el
compromiso de los musculos respira torios que los
obliga al uso de ventilacion mecéanica.

Solamente 8 de 25 pacientes presentaron la clasica
disociacion albumino-citolégica en el L.C.R. descrita
por Guillian y colaboradores quienes prestaron
atencion al elevado contenido de proteinas del
L.C.R. y popularizaron la disociacién albumino-
citoldgica que ellos creyeron constante.

Esta disociacion cuando la puncion lumbar se lleva a
cabo entre el dia 10 a 19 se encuentra presente en un
100%; mientras que solo un 66% de los pacientes
presentan esta alteracion cuando el procedimiento se
practica en la primera semana (28). En nuestro estudio
la mayoria de las punciones lumbares fueron realizadas
al ingreso al hospital y no fueron repetidas
posteriormente.

Es importante resaltaren nuestro estudio el compromiso
del sistema nervioso antondémico el que se presentd en
15 de los 25 pacientes para una incidencia de 60%, la
mayor incidencia de éstos fendmenos en los Ultimos 3
afios del estudio destaca el hecho de que en los ultimos
afios se ha establecido una mejor vigilancia y se ha
buscado este tipo de alteraciones.

La taquicardia fue la alteracion mas frecuente seguida
de hipertension arterial, bradicardia e hipotencidn,
nuestros datos son comparables con los de otros autores
(1,2,3,4,9,23,24).

La disfuncién antondémica ocurre en el SGB
particularmente a aquellos que presentan debilidad de
los musculos respiratorios (24), la hipertension arterial
ha sido asociada con falla respiratoria y 20% de
mortalidad (I). Las anormalidades del ritmo Cardiaco
han sido reportadas hasta en un 20% de los pacientes (23).
Una amplia variedad de complicaciones
cardiovasculares han sido descritas (26) ellas incluyen
hipertension, hipotension, bradicardias, asistolias,
miocarditis, etc. Se describe inclusive el caso de un
paciente que necesitd marcapaso permanente por
prolongados y recurrentes episodios de asistolia.
También seha reportado arrestos cardiacos relacionados
con cambios posturales y aspiracion de tubo
endotraqueal (2) crisis convulsivas secundarias a crisis
hipertensivas acompaiadas de trastornos de la
motilidad gastrointestinal y arritmias, con una excrecion
urinaria de 4cido vanil mandélico aumentada que se
normaliza con la recuperacion neurologica del paciente
(16).

Caidas subitas del gasto cardico con disminucién de la
presion capilar pulmonar y presion venosa central en
pacientes debidamente monitoriados con catéteres de
Swan Ganz (25). Arritmias ventriculares con el uso de
relajantes musculares despolarizantes cuando estos se
han usado para intubar a este tipo de pacientes,
postulando que una prolongada denervacion del
musculo sensibiliza a la membrana celular llevando a la
liberacion de elevadas cantidades de potasio siendo este
responsable de las arritmias en estos casos (27).

Se han descrito también alteraciones electrocardiogra-
ficas como aplanamiento del segmento ST en D III con
inversion o aplanamiento de la onda T que revierte con
el uso de Atropina, aumento del voltaje del QRS,
prolongacion del QT, desviacion del eje a la izquierda.
También se ha observado una reduccién del intervalo
R-R (6,23,2), indicando una afectacion del nervio vago,
estos transtornos son maximos entre la segunda y cuarta
semana de iniciados los sintomas y la mejoria de estas
anormalidades estd relacionada con la recuperacion
clinica. Las alteraciones EKG estan relacionadas con la
alteracion de los nervios cardiacos y no son a tribuidas a
miocarditis como se pretendia hacerlo en el pasado (24),
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la hipertension arterial, comin en estos pacientes y
producto de excesiva actividad simpatica, se ha
reportado hasta en un 61 % de incidencia (3,24), ha sido
atribuida a una directa o indirecta estimulacion de los
nervios simpaticos renales por estimulacion del sistema
nervioso central y por liberacion de catecolaminas (1).

como otra manifestacion de esta excesiva actividad
simpatica se reporta una incidencia de taquicardia de
50% similar a los datos encontrados por nosotros, esta
taquicardia responde al masaje del seno cardiaco. La
sudoracion profusa, otra manifestacion frecuente, la
hemos observado cuando se importuna al paciente o se
les cambia de postura.

Una insuficiente actividad simpatica manifestada por
hipotension postural sin taquicardia y diaforesis
concomitante no se reporta en nuestro estudio como ha
sido reportado por otros, quienes reportan hasta un
43% de incidencia, estos pacientes son asintomaticos
mientras estdn en cama y a menos que adquieran la
posicion de pie, tosan, defequen o se exiten presentan
debilidad, fatiga, sudoracion y caida déla presion arterial
con una falta de incremento del pulso (24).

Excesiva actividad parasimpatica fue encontrada en 8
pacientes (32) de nuestros pacientes, habiendo necesidad
de uso de Atropina en 5 de ellos con buena respuesta
Unicamente un paciente presentd retencion urinaria
con expresion de disfuncidon parasimpatica la inci-
dencia de este hecho clinico es variable segun los
reportes de la literatura (24).

Todos los pacientes que ingresaron a UCI requirieron
ventilacion mecanica. La incidencia del uso de
ventilacion mecanica fue de 15% inferior a la reportada
por otros autores (9).

Un 60% de los pacientes fueron manejados con tubo
nasotraqueal y un 28% con traqueostomia, el mayor
numero de pacientes manejados con tubo N.T.
corresponden a los tltimos 3 y esto se explica porque el
personal de UC1 ha adquirido mas experiencia en el
cuidado del paciente intubado. La incidencia de
complicaciones fue similar en ambos grupos (entubados
vrs. traqueostomizados) aunque las secuelas a largo
plazo no fueron registradas.

El tiempo de ventilacion mecénica fue variable, 7 de 25
pacientes recibieron soporte ventilatorio entre 15 y 21
dias, y 3 de 25 pacientes por mas de 49 dias. El tiempo

de ventilacion mecéanica publicado por otros autores es
también variable y no muestra ninguna tendencia. El
92% de los pacientes tenian reducido el volumen tidal a
su ingreso lo que refleja el compromiso de los musculos
respiratorios que los llevé a insuficiencia respiratoria
y a la necesidad del uso de ventilacion mecanica.

Llama la atencion en nuestro estudio que de 6 a 8
pacientes tenian 0 ml/kg de volumen tidal a la 3a.
semana de ingreso a UCI, murieron, hecho que no
podemos pasar inadvertido ya que esta observacion
clinica puede considerarse como un factor de mal
pronostico en el SGB.

Analizando la mortalidad del grupo de pacientes
estudiados en la UCI con relacion a la incidencia general
del sindrome esta fue de 4.3% similar a la reportada
por otros autores (9) si obtenemos el porcentaje de
mortalidad de los pacientes ingresados a UCI esta es de
28% (7 de 25),inferior a la reportada en otros paises del
rea (9,12).

La mortalidad en el SGB es reportada en varias series
con grandes diferencias que oscilan entre 1.5 a 33%
(7,15,31,9) siendo muy elevada cuando se hicieron los
primeros reportes de la enfermedad, la mayoria de estas
muertes se presentan en la fase aguda y estan
relacionadas con el compromiso respiratorio y
transtornos vegetativos mismos hechos observados en
nuestro estudio.

Si observamos por separado el grupo de 7 pacientes
muertos observamos que el 85.7 de ellos presentaron
fenémenos neurovegetativos, siendo la incidencia de
esos fendmenos en los sobrevivientes de 50%, esto parece
indicar que la incidencia de los fendémenos
neurovegetativos es otro factor de mal prondstico en el
SGB como ha sido reportado por otros autores (1). Existe
evidencia clinica que la desfuncion autonomica es un
factor critico predisponente a la muerte subita (25),
proponiéndose el uso de monitorizacion invasiva con
catéter de Swan Ganzpara determinaren forma precoz
las caidas de la presion capilar pulmonar, hipovolemia
subita y caida del gasto cardiaco por disfuncion
autondmica,
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