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Gracias a la introducción de las vacunas, la 
frecuencia de la poliomielitis ha disminui-
do a nivel mundial y en algunos países se 
ha erradicado. En México, el último caso 

de poliomielitis se informó el 18 de octubre de 1990, en 
Tomatlán, Jalisco. En abril de 1995, se otorgó el certifi-
cado de erradicación del poliovirus salvaje 1. A partir 
de esta dramática disminución de la poliomielitis, el 
Síndrome de Guillain-Barré (SGB), se ha convertido 
en la causa principal de parálisis flácida aguda (PFA), 
en todas las edades 2. 

En nuestro país, entre 1988 y 1996, en el marco de 
erradicación mundial de la poliomielitis, a través del 
Sistema de Vigilancia Epidemiológica de la PFA, se 
estudiaron 3,730 casos de este problema, de los cuales 
63% tuvo como diagnóstico final SGB, que resultó ser 
la causa más frecuente de parálisis en menores de 15 
años 3.  

En el Instituto Nacional de Pediatría (INP), al igual 
que en resto del país, entre enero de 1988 y diciembre 
de 1996, el SGB representó al 77.9% de todas las PFA 
informadas y estudiadas por el Servicio de Epide-
miología 4.

Tradicionalmente, se ha considerado al SGB como 
una poliradiculoneuropatía aguda desmielinizante. 

La descripción inicial de sus características clínicas se 
atribuyen a Landry en 1857, en su publicación sobre 
una parálisis ascendente de predominio motor con 
insuficiencia respiratoria y muerte. Posteriormente, 
estas características clínicas fueron delimitadas por 
Guillain-Barré Strol en 1916 5, destacó la presencia de 
déficit motor y arreflexia, con mínima afección sensi-
tiva. En 1990 la revisión de criterios diagnósticos, de 
Asbury y Comblath 6, hizo énfasis en la presencia de 
eventos previos y propusieron criterios electrodiag-
nósticos, principalmente retraso en la velocidad de 
conducción de dos o más nervios motores. 

Hay numerosas publicaciones sobre patología tem-
prana del síndrome que ponen de relieve que el daño 
a las fibras nerviosas ocurre en regiones inflamadas, 
con pérdida de la mielina y preservación del axón 7. 
Esta desmielinización segmentada que se acompaña 
frecuentemente de infiltración perivascular linfocitaria 
se considera el dato cardinal de la lesión del nervio 
periférico en el SGB. 

Esta presentación típica, “polineuropatía aguda 
inflamatoria desmilinizante” (AIDP), se ha observado 
principalmente en América del norte, Australia y 
Europa 2 .

En 1986, apareció el primer informe de una forma 
especial de SGB con manifestaciones exclusivamente 
motoras que se acompañan de degeneración primaria 
del axón sin evidencia de desmielinización previa 
8, conocida como “neuropatía motora axonal aguda” 
(AMAN). Se ha confirmado ampliamente en los es-
tudios de McKhan y cols. y Griffin y cols. con gran 
número de casos del norte de China 9,10 En esta forma 
de SGB, la mayoría de los niños no padece déficit 
sensorial. 

En un número reducido de pacientes se encuentran 
afectadas las fibras, motoras y sensoriales, en la forma 
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conocida como neuropatía axonal motora sensorial 
aguda (AMSAN) caracterizada electrofisiológicamen-
te por desmilinización de nervios motores y sensitivos 
(sensoriales). 

En México, Ramos Alvarez 11 estudió 25 casos falle-
cidos de PFA, diez de los cuales tenían características 
compatibles con AIDP y 15 no presentaron inflamación 
ni desmielinización. El mismo autor menciona que de 
17 autopsias de niños mexicanos que fallecieron con 
PFA, comparadas con 14 casos clínicos similares del 
norte de China, sólo cinco casos mexicanos y cuatro 
chinos mostraron cambios inflamatorios desmieli-
nizantes y el resto mostró degeneración motora o 
motora-sensorial, sin cambios inflamatorios 12.

Aunque la causa del SGB no esta bien aclarada, 
resalta un conocimiento muy interesante y de gran 
importancia, sobre la relación que existe entre la infec-
ción previa por Campylobacter jejuni y el desarrollo de 
la forma axonal del SGB 13,14 el cual se disemina igual 
que el virus de la polio a través de la vía fecal-oral.

Ante estos interesantes datos sobre los subtipos del 
SGB en Norteamérica, Europa y China; su asociación 
con el Campylobacter jejuni y su importancia como 
causa principal de parálisis flácida aguda, (después 
de la erradicación del poliovirus salvaje en México), 
en 1996 el INP en colaboración con el Hospital Pe-
diátrico de Legaria, la Facultad de Medicina de la 
Universidad de Johns Hopkins y la Universidad de 
Pennsylvania, formaron un grupo multidiciplinario 
integrado por médicos pedíatras, neurólogos, epide-
miólogos, químicos y electrofisiólogos, para estudiar 
el comportamiento del SGB en México, para identificar 
las principales formas de presentación y analizar su 
asociación con el Campylobacter jejuni. 

METODOLOGÍA

En el Instituto Nacional de Pediatría (INP), se estu-
diaron pacientes con parálisis flácida aguda (PFA), 
captados por el sistema de vigilancia epidemiológica 
(SVE) de enero de 1996 a diciembre del 2003. El objeto 
fue analizar la epidemiología del síndrome de Guillain 
Barré (SGB) asociado a Campylobacter jejuni en un corte 
transversal. Se hizo la valoración neurológica; se uti-
lizaron los criterios de Ho et al., para el diagnóstico y 
clasificación de parálisis tipo AMAN y AIDP 13,14 . Se 

les realizó estudio electrofisiológico, que se revisó por 
expertos 10 para confirmar el subtipo clínico de SGB 
6. De cada niño con PFA, se tomaron dos muestras 
pareadas de materia fecal con intervalos de 24 horas; 
un par de ellas se mandaron al INDRE para descartar 
poliovirus salvaje; el otro par se envió a bacteriología 
del INP para sembrar en agar CCDA 15 y aislar Cam-
pylobacter jejuni (Cj). 

RESULTADOS

De 1996 al 2003, el Sistema de Vigilancia Epidemioló-
gica del INP, captó 99 casos de PFA, de los cuales 61 
se diagnosticaron y estudiaron como SGB. De éstos el 
67.2% fue masculino y el 32.8% femenino; la edad pro-
medio fue 6.6 años (grafica1). Se hospitalizó al 96.7% 
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Figura 1. Distribución de casos de SGB por grupos de edad y sexo.
Fuente: Estudio Epidemiológico de Caso de parálisis flácida aguda, 
INP.

de los casos y el 3.3% se manejó por consulta externa. 
El 98.3% egresó por mejoría, con un promedio de es-
tancia hospitalaria de 23 días y límites de 1 a 119 días. 
Un caso se perdió durante el seguimiento. De los 61 
casos de SGB, se evaluaron 54 para su clasificación. 

En la subclasificación del SGB, 64.8% tuvo la forma 
clínica AMAN, el 25.9%, AIDP; 7% indeterminados 
y un caso (2%) con Miller Fisher. La distribución por 
mes se observa en la gráfica 2.  

En los 61 casos se hizo cultivo para búsqueda de 
poliovirus salvaje, siempre fue negativo. El cultivo 
para Cj se efectuó en 60 y el resultado fue positivo en el 
21.7% (gráfica 3). Los factores de riesgo considerados 
se observan en el cuadro 1. El 77% de los casos tuvo 
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antecedente infeccioso, que fue más frecuente (86%) 
en la forma AIDP. 

DISCUSIÓN

En nuestro país, el SGB, es la causa más frecuente 
de parálisis en menores de 15 años. En el INP la 
tasa de SGB fue similar al  nacional, como en otros 
países, donde la poliomielitis ha sido erradicada o 
controlada. 

El diseño del estudio, no permite corroborar la 
asociación causal de los factores considerados como 
de riesgo, pero sí se pueden considerar como posibles 

Cuadro 1.

Factores de riesgo
(Posibles desencadenantes 
del a PFA)

% total
n=61

AMAN
n=35 (%)

AIDP
n=14 (%)

C j. 
  n=13

Enfermedades Infecciosas, 
previas a la parálisis1

77 27 (77) 12 (86) 11 

Estancia en lugares con clima 
húmedo2

53.3 16 (46) 11 (79) 8

Inicio de  PFA dentro de 2 me-
ses posteriores a la SNS.

47.5 22 (63) 7 (50) 6

Convivencia con animales 
de granja3

45.9 20 (57) 6 (43) 7

Procedencia de áreas ru-
rales.

32 14 (40) 3 (21) 7

Familiar dedicado a actividad 
de campo.

29.5 15 (43) 3 (21) 6

Aplicación previa de vacuna 
de origen viral4.

16.4 7 (20) 2 (14) 4

Contacto previo con otro niño 
vacunado.

13.1 3 (9) 4 (28) 2

Cj: Campylobacter jejuni positivo
1  Con mayor frecuencia IRAS y GEPIS.           
2 Bosques, pantanos, lagos, lagunas o ríos, dentro de los dos meses 
previos al inicio de la parálisis.
3 Aves de corral, cerdos.
4 SABIN en el 20% de los casos.

Figura 3. Subtipos de Guillain-Barré asociados a Campylobacter 
jejuni.
Fuente: Estudio Epidemiológico de Caso de parálisis flácida 
aguda, INP
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Figura 2. Distribucón mensual de SGB INP 1996-2003.
Fuente: Estudio Epidemiológico de Caso de parálisis flácida aguda, 
INP.
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detonantes de la parálisis. Es importante tener en 
cuentas estos factores para implementar actividades 
preventivas que pueden ser valiosas en el control del 
SGB. Estos resultados son compatibles con lo mencio-
nado en la literatura. Todos  los casos positivos a Cj 
(21.7%), se asociaron a la parálisis tipo AMAN; el 38% 
de ellos tenía antecedente de cuadros diarreicos. 

El subtipo AMAN es la forma clínica más común de 
PFA en niños y adultos jóvenes en el norte de China; el 
Cj es la causa principal de gastroenteritis infecciosa y el 
patógeno más asociado a las formas graves al SGB en los 
países occidentales 13. En México, esta forma clínica, fue 
descrita por Ramos Álvarez en sus estudios de autop-
sias de niños mexicanos que fallecieron con SGB 11. 

Conclusión. El comportamiento del SGB en el 
INP es similar al observado en el Norte de China. En 
futuros informes se integrarán estos resultados a los 
del manejo hospitalario, evolución clínica y opción 
terapéutica, así como a la rehabilitación de los casos 
y los diferentes serotipos del Cj. 
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