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Se presentan los aspectos virolrígicos, clínicos, epidemiolhgicos e 
inmunol6gicos de una epidemia de polirradiculoneuropatía aguda 
ocurrida en Itagiií, Colombia, en mayo de 1968. Los casos co- 
rresponden clínicamente a la descripcicín clásica del síndrome de 
Guillain-Bar+. Desde el punto de vista epidemiolrígico se obserwí 
un número extraordinariamente elevado de consultas por causa de 
trastornos respiratorios y gastrointestinales en la ciudad, durante 
el mes que precedirj a la epidemia. Los sueros de 6 de 14 pacientes 
estudiados contenían anticuerpos de jijacio’n del complemento 
contra tejido cerebral humano. Esta epidemia se compara con 
informes anteriores de polineuritis epidémica. 

Introducción 

Desde que se publicó el trabajo de Van 
Bogaert y colaboradores en 1938 (I), se han 
descrito varias epidemias de polirradiculo- 
neuropatías idiopáticas agudas: 14 casos en 
Patiala, India (2), cinco en Crimea (3), 
nueve en Siena, Italia (4), y 25 en Albacete, 
España (5). 

En marzo de 1968 hubo una epidemia 
similar de 17 casos en Itagiií, ciudad de 
95,000 habitantes situada en el valle de 
Aburrá, Antioquia, Colombia. Este artículo 
describe los estudios virológicos, clínicos y 
epidemiológicos realizados en la Facultad de 
Medicina de la Universidad de Antioquia, 
en colaboración con la División de Epi- 
demiología del Servicio Secciona1 de Salud, 
y los estudios inmunológicos realizados en 
el Laboratorio Regional de Virus, Hospital 
East Birmingham, Birmingham, Inglaterra. 

1 Publicado en inglés en Ameritan Jourml of Epidmiology 98 
(3) 226-230, 1973. Se publica en este Bolerítz con la autorización 
de dicha revista. 

2 Servicio de Neurologia y Secci6n de Virologia de la Facultad 
de Medicina de la Universidad de Antioquia, Medellin, Colorn- 
bia. 

8 Laboratorio Regional de Virus. Hospital East Birmingham, 
Birmingham, Inglaterra. 

Material y métodos 

Investigaciones de laboratorio 

Prueba de fijación del complemento (FC) 
contra antígenos tisulares. El método em- 
pleado fue el de Melnick (6). 

Cerebro y otros órganos (corazón, hígado, 
riñón, pulmón, músculo, bazo, suprarrenales 
y tiroides) fueron homogeneizados en solu- 
ción tampón de veronal y luego clarificados 
por centrifugación. Se comprobó que cada 
extracto no fuera anticomplementario y se 
le tituló por medio de uña prueba tipo 
tablero de ajedrez, enfrentándolo con un 
suero humano que anteriormente había 
dado fuertes reacciones positivas. 

Los sueros de 14 pacientes se probaron 
frente a las concentraciones óptimas de cada 
antígeno (averiguadas conforme a las 
titulaciones en el tablero de ajedrez), 
utilizando 2.5 dosis hemolíticas mínimas 
de complemento e incubando la prueba a 
+4”C durante la noche. 

Aislamiento de virus. Se inocularon líquido 
cefalorraquídeo (LCR) y extractos fecales a: 
ratones lactantes, por vías intracerebral y 
subcutánea; y a citocultivos de riñón hu- 
mano primario y de células HeLa. 
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Pruebas de Paul-Bunnell. Se probaron los 
sueros no absorbidos, a una dilución de 1: 16. 

La enfermedad se presentó en forma leve 
en cuatro pacientes, moderada y sin com- 
promiso respiratorio en siete, y grave en 
seis; por la insuficiencia respiratoria, estos 
requirieron respiración asistida durante una 
a cinco semanas. Tres de estos, de sexo 
femenino, fallecieron. abastecían de agua del mismo acueducto, y 

sólo se disponía de ese servicio cinco horas 
CUADRO l-Distribución de los casos de poli- al día durante cinco días a la semana. 

aadiculoneuropatía, por edad y sexo, Además, 20 días antes de la epidemia se 

Edad 
habían limpiado los tanques de agua y no 

(en años) Hombres Mujeres Total hubo filtración, sedimentación, ni clorina- 
ción durante varios días. Ello dio lugar a la 

l-4 2 
5-9 :, 2 2 

aparición de detritus orgánicos de varias 
10-14 0 0 0 clases en las muestras de agua corriente que 
15-19 4 4 8 se tomaron para examen. Durante la epi- 
20-24 2 4 
25-29 0 

0 
0 

demia, el 70% de las muestras de esta agua 
30-34 0 1 1 estaban contaminadas con E. coli. 

Todos los enfermos pertenecían a la clase 
Total 1 10 17 socioeconómica media; cinco a la clase media 

Aspectos clínicos 

Se estudiaron 17 pacientes cuya distribu- 
ción por edad y sexo figura en el cuadro 1. 

El cuadro neurológico consistía en pará- 
lisis fláccida aguda, con pérdida de reflejos 
osteotendinosos, hipotonía, dolores muscu- 
lares y alteraciones sensoriales leves (pa- 
restesias). La distribución de la parálisis fue 
dista1 en ll casos, global en dos. e inde- 
terminada en cuatro. En cuatro enfermos la 
instalación de la parálisis se hizo en forma 
descendente. Uno de los casos había experi- 
mentado síntomas similares seis años antes. 
Se registró compromiso de los pares cra- 
neanos en siete pacientes, todos los cuales 
presentaban parálisis facial, y dos, parálisis 
bilateral de los músculos extraoculares. En 
tres casos estaban afectados los nervios 
glosofaríngeos y vago, y en seis, los nervios 
espinales. 

Diez pacientes presentaban arreflexia 
osteotendinosa; los siete restantes tenían 
hiporreflexia generalizada y además ausencia 
de uno o varios reflejos (rotuliano, aquiliano, 
bicipital). 
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Durante el mes que precedió a la hos- 
pitalización, 10 pacientes habían experi- 
mentado diversas enfermedades: siete habían 
padecido infección de las vías respiratorias 
superiores, y tres, infección gastrointestinal. 
No se dispone de información con respecto 
a un paciente; los seis restantes no habían 
experimentado trastorno alguno. 

Tratamiento. En siete casos sólo se 
administró tratamiento sintomático. Tres 
enfermos recibieron dosis diarias de 25 
unidades de ACTH, por vía intravenosa; 
tres recibieron prednisona (30 mg al día), y 
otros tres ACTH y prednisona en las mismas 
dosis. 

Evolución. Transcurridos cuatro meses de 
la enfermedad, ocho de 14 sobrevivientes se 
habían restablecido totalmente; otro tardó 
ocho meses, y dos, al cabo de 18 meses, 
aún tenían atrofia de los músculos intrínsecos 
de las manos. 

Aspectos epidemiológicos 

En comparación con los dos meses ante- 
riores, durante el mes que precedió a la 
epidemia, se observó incremento del doble 
para las infecciones gastrointestinales y del 
triple para las vías respiratorias superiores, 
lo cual se determinó por el número de con- 
sultas externas en las clínicas del Centro de 
Salud. En enero de 1968 ocurrieron dos 
casos mortales de síndrome de Guillain- 
Barré esporádico en Itagüí. 

Las viviendas de 12 de los enfermos se 
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propiamente dicha (ingreso mensual de 
EUA $180 a 300), y 12 a la clase media baja 
(ingreso mensual de EUA SSO a 179). 

Catoree de los enfermos procedían de 
Itagüí; 13 eran residentes y uno visitante; 
los tres restantes vivían en La Estrella y 
Envigado, ciudades vecinas de Medellín. 
Todos ellos tenían contactos en Itagüí por 
razones familiares o de trabajo. Los dos 
casos índice de la epidemia ocurrieron el 25 
de marzo de 1968, y el último, el 7 de mayo; 
la duración total del brote fue de 44 días, 
habiéndose registrado cinco casos en marzo, 
10 en abril, y dos en mayo, respectivamente 
(cuadro 2). 

Por el análisis de los registros del Hospital 
Universitario de San Vicente, que es el 
hospital regional de la zona, puede deducirse 
que durante este período la incidencia de 
casos de polirradiculoneuropatía fue anor- 
malmente elevada. En 14 años (1956 a 1969) 
se registraron 378 casos diagnosticados 
como síndrome de Guillain-Barré, con un 
promedio anual de 27 casos (cuadro 3). 
En total hubo 28 defunciones con una 
mortalidad de 7.47,, que es una cifra 
ferior a la registrada en otras series. 
1968 la incidencia anual de síndrome 
Guillain-Barré se duplicó. 

in- 
En 
de 

En la encuesta epidemiológica se in- 
cluyeron 142 miembros de 16 familias. Se 
trató de detectar el contacto con sustancias 
tóxicas, particularmente ortocresil-fosfato, 
puesto que ya había ocurrido una intoxi- 
cación colectiva en el departamento de 
Antioquia en 1964, pero los resultados fue- 
ron negativos. No se registró en ninguna 
familia más de un caso de polineuropatía, y 
se pudo descartar la posibilidad de trans- 
misión directa porque no hubo indicación 
alguna de contacto entre los enfermos. 

En los seis meses que precedieron a la 
epidemia no se había fumigado en Itagüí 
con DDT ni otros compuestos. Se investigó 
la posibilidad de infección en animales 
domésticos, especialmente de casos de 
enteritis felina o infecciones del grupo de 
psitacosis, como había sugerido Campbell 

CUADRO l-Manifestación y número de casos de 
polirradiculoneuropatía aguda en 44 días, Itagiií, 
1968. 

Fecha de 
manifestación 

No. de 
casos 

Ultima semana de marzo 5 
Primera semana de abril 6 
Tres últimas semanas de abril 4 
Primera semana de mayo 2 

(7), pero no se localizó ninguno. Tampoco 
se había llevado a cabo en Itagüí ningún 
programa general de inmunización contra 
la poliomielitis, rabia, viruela, o difteria en 
los meses anteriores. Por otra parte, ninguno 
de los pacientes había sido vacunado. En 
febrero y marzo de 1968 ocurrió un brote 
de influenza (de virus no identificado) en 
Medellín. 

Resultados 

Líquido cefalorraquídeo. Se practicaron 23 
análisis citoquímicos en 16 pacientes. En 
uno de los casos, el médico particular in- 
formó que el líquido cefalorraquídeo estaba 
“ disociado”; el contenido de proteínas total 
en 12 de los 15 restantes excedía de 50 mg/ 

CUADRO 3-Casos registrados de síndrome de 
GuillainBarré en el Hospital Universitario de San 
Vicente de Paul, Medellín, Colombia. 

AñO 

1956 
1957 
1958 
1959 
1960 
1961 
1962 
1963 
1964 
1965 
1966 
1967 
1968 
1969 

No. de 
casosa Defuncionesb 

7 0 
18 0 
24 2 
21 1 
25 2 
34 1 
23 1 
22 2 
34 3 
32 2 
19 2 
31 2 
56 6 
32 4 

Total 378 28 

a Tasa anual: 27 casos. 
’ Mortalidad total: 7.4%. 

k 

c 
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100 ml; la cifra más elevada fue de 230 mg/ 
100 ml. En tres pacientes fa proteinorraquia 
fue normal. Todas las muestras estaban 
exentas de células menos cuatro que conte- 
nían, cada una de ellas, 4 linfocitos/mm3. 

Sangre. Se observó leucocitosis mode- 
rada, de 8,000 a 10,000 mm3, en cuatro 
pacientes; en dos, el recuento celular se 
aproximaba a 14,000 con un aumento 
moderado de neutrófilos; pero uno de estos 
pacientes presentaba infección respiratoria 
grave. La electroforesis del suero efectuada 
en dos casos reveló un aumento de la 
globulina gamma en ambos y de <y/2 globu- 
lina en uno. La electromiografía realizada 
aproximadamente al cabo de un mes de la 
iniciación de la enfermedad, reveló denerva- 
ción en tres casos de grave invalidez motora. 
La velocidad de conducción motora, medida 
en cuatro pacientes, había disminuido en dos 
de ellos, y los otros dos no reaccionaron al 
estímulo eléctrico. La búsqueda de por- 
fobilinógeno en dos pacientes resultó nega- 
tiva. La autopsia de uno de los pacientes, 
fallecido al sexto día de la enfermedad, 
reveló bronconeumonía grave e infartos 
pulmonares múltiples, así como necrosis 
hepática focal. Se observó una infiltración 
moderada de células mononucleares en las 
raíces nerviosas con tumefacción de la 
vaina mielínica y proliferación de células de 
Schwann. En ciertos segmentos lumbares de 
la médula espinal aparecían algunas neu- 
ronas hinchadas con cromatólisis central. 

Serología. Se probaron 22 sueros de 14 
pacientes, seis de contactos, dos de dos per- 
sonas de la misma ciudad con afecciones 
simultáneas, y dos de un caso testigo, 
mediante la FC contra nueve antígenos 
tisulares humanos. Los sueros de seis pa- 
cientes mostraron títulos contra tejido 
cerebral superiores a 1:8. Al 6” y 25” día 
de la enfermedad, se hallaron en sueros de 
dos pacientes, títulos de 1: 16, considerados 
débilmente positivos. En los sueros de dos 
pacientes (obtenidos el día 10” y el 14’) se 
observaron títulos de 1:32. Los títulos más 

elevados (1: 128) correspondían a dos 
pacientes cuyos sueros fueron obtenidos al 
cuarto día de la enfermedad. Estos resultados 
coinciden con los de Melnick (6) en que los 
títulos más altos aparecieron en una fase 
temprana de la enfermedad. Las reacciones 
FC contra otros antígenos tisulares resulta- 
ron negativas o mostraron títulos de 1:8, 
cuyo significado se consideró dudoso. Un 
enfermo de neumonía y atelectasia presen- 
taba anticuerpos contra tejido pulmonar a 
títulos de 1: 16. 

Se ensayaron de manera análoga los 
sueros de 10 contactos y testigos, ninguno de 
los cuales mostró reacciones positivas contra 
tejido cerebral a un título de 1: 16, aunque 
dos sueros reaccionaron con extractos 
renales a un título de 1: 16. 

Virología. Pruebas para la mononucleosis 
injkcciosa: La reacción de Paul-Bunnell 
resultó negativa en todos los pacientes, 
utilizando sueros no absorbidos a una dilu- 
ción de 1: 16. 

Aislamiento de virus. Se inocularon en 
ratones lactantes, por vías intracerebral y 
subcutánea, muestras de LCR de los casos 
hospitalizados obtenidas entre el 4” y 7” 
día de la enfermedad, y también sobrena- 
dantes de sus heces; los resultados fueron 
negativos. Resultados análogos se obtu- 
vieron con escobillones rectales, procedentes 
de ocho pacientes, inoculados también en 
ratones lactantes. Se aislaron de tres pa- 
cientes virus ECHO no tipificados. Aisla- 
mientos similares se hicieron de tres de los 
17 casos testigo; este resultado no fue 
inesperado porque con frecuencia se aíslan 
estos virus de personas pertenecientes a ese 
grupo social. No se logró ningún aisla- 
miento en células HeLa. 

Resumen y discusión 

Según Lewis Thomas (ZO), una de las 
características que definen la enfermedad 
autoinmune es su ocurrencia espontánea y 
su ausencia de presentación en epidemias. 

Los casos estudiados por los autores, así 
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como las epidemias analizadas anterior- 
mente, están en abierta oposición a tal 
postulado, pero no aportan, sin embargo, 
una explicación al mecanismo operante en 
caso de ocurrencia simultánea de una enti- 
dad autoinmune. 

Al parecer, este es uno de los mayores 
brotes registrados de polirradiculoneuro- 
patía aguda de duración más breve, si se 
compara con algunos en los que se observó 
una acumulación anormal de casos durante 
varios meses en lugar de una verdadera 
epidemia (9). Otros informes indican una 
extensa distribución por edad; en cambio, 
esta epidemia se limitó a personas jóvenes, 
circunstancia difícil, salvo que se suponga 
la presencia de un agente infeccioso al que 
eran inmunes las personas mayores. 

Las características clínicas y los resultados 
de laboratorio en los casos estudiados con- 
cuerdan con la descripción clásica del 
síndrome de Guillain-Barré. Pero no ocurrió 
lo mismo en algunos casos publicados como 
polineuritis epidémica. Por ejemplo, en los 
casos mencionados por Van Bogaert (f) y 
colaboradores se observaron manifesta- 
ciones clínicas muy poco acostumbradas, 
tales como opistótonos de larga duración 
que a veces persistían durante semanas e 
incluso meses. Los casos referidos por Kolle 
y colaboradores (3) difieren del síndrome 
clásico de Guillain-Barré por el aumento 
pronunciado de células en el LCR y la con- 
siderable infiltración mononuclear de las 
raíces nerviosas halladas en la autopsia. En 
el brote descrito por Valenciano y colabo- 
radores (5), las alteraciones sensoriales 
fueron casi nulas y el LCR contenía canti- 
dades normales de proteína y células. En 

otras publicaciones no se ofrece una des- 
cripción clínica 18 suficientemente detallada 
para hacer una comparación más estrecha 
con los casos descritos en este trabajo. 

Cuando en una epidemia ocurre un sín- 
drome que se considera relacionado con la 
infección hay inclinación a pensar que un 
solo agente es el causante de todos los casos, 
y a tratar de aislar el organismo causal. En 
oposición a este principio de epidemiología 
en este estudio no se pudo aislar ningún 
virus, con excepción de los enterovirus que 
no parecen guardar relación al respecto. 
Melnick y Flewett (8) dieron cuenta de 
resultados negativos similares. 

En seis de 14 pacientes incluidos en el 
estudio se observaron títulos de anticuerpos 
fijadores del complemento con extracto 
cerebral a un título de 1: 16. Este resultado 
no difiere de manera significativa de los 
obtenidos por Melnick en los que, a este 
nivel, el 32fyc de los pacientes resultó 
positivo. 

Los antecedentes de infección previa en 
10 de los pacientes estudiados están correla- 
cionados con los resultados de la encuesta 
epidemiológica que reveló una prevalencia 
extraordinaria de infecciones en la ciudad de 
Itagüí un mes antes de la epidemia, como se 
dedujo del aumento de las consultas con 
motivo de enfermedades respiratorias y 
gastrointestinales. Teniendo presente esta 
circunstancia, se esperaba hallar “formes 
frustes” (atípicas) de la enfermedad objeto 
de estudio, es decir, neuritis limitada a los 
nervios craneales o a las raíces braquiales, 
pero no ocurrió así. Todos los casos estudia- 
dos presentaban la clásica forma del sín- 
drome de Landry-Guillain-Barré-Strohl.U 
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An Epidemic of Polyradiculoneuropathy in Colombia in 1968 (Summary) 
According to Lewis Thomas, one of the identi- 

fying features of autoimmune disease is that it 
occurs spontaneously and does not present itself 
in epidemics. 

The cases studied by the authors, like the epi- 
demics analyzed previously, are in flat opposition 
to this postulate, but they nevertheless offer no 
explanation of the mechanism operating in the 
case of simultaneous occurrence of an autoim- 
mune entity. 

This seems to be one of the largest outbreaks 
recorded, and in duration one of the shortest, in 
contrast with some outbreaks in which there was 
an abnormal accumulation of cases over severa1 
months rather than a true epidemic. Other re- 
ports indicate a wide age distribution, but this 
epidemic was limited to young people, a fact diffi- 
cult to explain unless one postulates an infectious 
agent to which older persons were immune. 

The clinical features and laboratory results in 
the cases studied agree with the classic description 
of the Guillain-Barré syndrome. But this was not 
so in some reports of epidemic polyneuritis. For 
instance, in the cases mentioned by Van Bogaert 
eí al. there were very unusual clinical manifesta- 
tions, such as long-standing opisthotonos which 
sometimes persisted .for weeks or months. The 
cases reported by Kolle et ul. differed from the 
classic Guillain-Barré syndrome by the marked 
ce11 increase in the CSF and the heavy mononu- 
clear infiltration of the nerve roots found at the 
autopsies. In the outbreak reported by Valenciano 
et al., sensory changes were almost absent and the 

CSF contained normal amounts of protein and 
cells. In other publications the clinical description 
was not detailed enough to allow a closer com- 
parison with the cases described in this paper. 

When a syndrome, believed to be associated 
with infection, occurs in an epidemic, there is a 
tendency to think of a single agent as responsible 
for al1 the cases and to attempt to isolate the caus- 
ative organism. In contradiction with this epide- 
miological principie, in this investigation no virus 
could be isolated except for enter&iruses which 
do not appear relevant to the case. Similar nega- 
tive findings were reported by Melnick and 
Flewett. 

Levels of antibody fixing complement with 
brain extract to a titer of 1: 16 were found in six 
out of 14 patients in the investigation. This is not 
significantly different from Melnick’s results 
where 32 $!& of patients were found positive at this 
level. 

The history of previous infection in 10 of the 
patients studied correlates with the results of the 
epidemiological survey which showed an unusual 
prevalence of infections in the town of Itagüí a 
month before the epidemic, as inferred from the 
increase in consultations for respiratory and gas- 
trointestinal disease. In view of this, it was ex- 
pected to find “formes frustes” (atypical forms) 
of the disease under study, i.e. neuritis limited to 
the cranial nerves or the spinal routes, but this 
was not so. Al1 the cases studied presented the 
classic form of the Landry-Guilla&Barré-Strohl 
syndrome. 

Um surto de polirradiculite neuropatológica na Colômbía em 1968 (Resumo) 
Segundo Lewis Thomas, urna das característi- Os casos estudados pelos autores, assim como 

cas que definem a doenca auto-imune é sua as epidemias analisadas anteriormente, acham-se 
ocorrência espontânea e o fato de náo se apre- em aberta oposicáo a tal postulado, embora náo 
sentar em epidemias. tragam também urna explica@0 do mecanismo 
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operante, no caso de ocorrência simultanea da 
entidade auto-imune. 

0 surto estudado de polirradiculite neuropato- 
lógica aguda parece ter sido um dos maiores já 
registrados, embora tenha tido menor duracão, 
quando comparado com outros em que se obser- 
vou um acúmulo anormal de casos durante vários 
meses, e nao urna verdadeira epidemia. Embora 
outras comunicacóes dêem coma de urna ampla 
distribuicão por idades, a epidemia estudada li- 
mitou-se a pessoas jovens, circunstância que é 
difícil explicar, a menos que se suponha a pre- 
senca de um agente infeccioso ao qual fossem 
imunes as pessoas mais velhas. 

Nos casos estudados, as características clínicas 
e os resultados de laboratório coincidem com a 
descricão cldssica da síndrome de Guillain-Barré. 
Contudo, nao ocorreu o mesmo em alguns casos 
dados como de polineurite epidêmica. Nos epi- 
sódios mencionados por Van Bogaert e colabora- 
dores, por exemplo, observaram-se manifestacões 
clínicas bastante incomuns, como foi o caso da 
longa persistencia de opistótonos por semanas e 
até por meses. Os casos referidos por Kolle e seus 
colaboradores diferem da síndrome clássica de 
Guillain-Barré pelo pronunciado aumento de 
células no LCR e pela considerável infrltracão 
mononuclear das raíses nervosas reveladas a 
autópsia. No surto descrito por Valenciano e 
colaboradores, as alteracões sensoriais foram 
quase nulas, encontrando-se quantidades nor- 
mais de proteína e células no LCR. Náo se en- 
contra noutras publicacóes urna descri@o clínica 

suficientemente minuciosa para permitir urna 
comparacao mais estreita com os casos descritos r 
neste trabalho. 

Quando, numa epidemia, ocorre urna síndrome 
que se julga estar relacionada com a infeqáo, 
tende-se a pensar que todos os casos foram causa- 
dos por um único agente e a tentar isolar o or- 
ganismo causal. Em oposicão a esse princípio de 
epidemiologia, nao foi possível no presente estudo t 
isolar qualquer vírus, exceto quanto aos entero- 
vírus, que nao parecem ter qualquer relacáo com 
a matéria em apreco. Resultados igualmente nega- 
tivos foram referidos por Melnick e Flewett. 

Em seis dos 14 pacientes deste estudo obser- 
varam-se títulos de anticorpos fixadores do 
complemento com extrato cerebral titulado a 
1: 16. 0 resultado nao diverge significativamente 
dos obtidos por Melnick, nos quais 32% dos 
pacientes se revelaram positivos nesse nivel. 

Em 10 dos pacientes estudados, os antecedentes 
de infeccáo prévia mostraram correlacão com os 
resultados da pesquisa epidemiológica que revelou 
extraordinária prevalência de infeccões na cidade r 
de Itagüí um mes antes da epidemia, conforme se 
depreendeu do aumento do número de consultas 
motivadas por doencas respiratórias e gastrin- 
testinais. Dada essa circunstância, esperava-se 
encontrar formas atípicas da doenca estudada, 
vale dizer, neurite limitada aos nervos cranianos 
ou as raízes braquiais, o que, porém, náo se veri- 

’ ficou. Todos os casos estudados apresentavam a 
forma clássica da síndrome de Landry-Guillain- 
Barré-Strohl. 

Une épidemie de polyradiculoneuropathie en Colombie en 1968 (Résumé) 

D’après Lewis Thomas, une des caractéris- 
tiques qui définissent la maladie auto-immune est 
son apparition spontanée et son absence de 
présentation en cas d’épidémie. 

Les cas étudiés par les auteurs ainsi que les 
épidémies analysées précédemment sont en totale 
contradiction avec ce postulat sans toutefois 
donner une explication au mécanisme opérant 
lorsque se présente simultanément un organisme 
auto-immune. 

Il semble s’agir d’une des poussées les plus 
importantes de polyradiculoneuropathie aiguë 
qui se soient produites encare qu’elle ait été d’une 
durée plus courte que certaines autres où I’on a 
constaté une accumutation anormale de cas pen- 
dant plusieurs mois au lieu d’une véritable épi- 
démie. D’autres rapports mentionnent une répar- 
tition étendue par âge; par centre, cette épidémie 
n’a frappé que des jeunes, ce qui est difficile à 
expliquer sauf si I’on suppose la présence d’un 
agent infectieux centre lequel les personnes les 
plus âgées sont immunisées. 

Les caractéristiques cliniques et les résultats de 
laboratoire dans les cas étudiés concordent avec 
la description classique du syndrome de Guillain- 
Barré. Toutefois, cela n’a pas eu lieu dans plu- 
sieurs cas notifiés de polynévrite épidémique. Par 
exemple, dans les cas mentionnés par Van Bogaert 
et collaborateurs, on a constaté des manifesta- 
tions cliniques peu communes telles que des 
opisthotonos de longue durée qui persistaient 
parfois pendant plusieurs semaines et même des 
mois. Les cas mentionnés par Kolle et collabora- 
teurs diffèrent du syndrome classique de Guillain- 
Barré de par l’augmentation prononcée du nom- 
bre de cellules dans le LCR et l’infiltration 
mononucléaire considérable des racines des nerfs, 
révélée par l’autopsie. Dans la poussée décrite 
par Valenciano et collaborateurs, les modifica- 
tions sensorielles ont été pour ainsi dire nulles et 
le LCR renfermait des quantités normales de pro- 
téines et de cellules. D’autres publications ne 
donnent pas une description clinique suffi- 
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samment détaillée pour établir une comparaison 
plus étroite avec les cas décrits dans cette étude. 

Lorsqu’il se produit au cours d’une épidémie un 
syndrome que l’on croit lié a l’infection, on a 
tendance a penser qu’un seul agent est à l’origine 
de tous les cas, et à chercher à isoler l’organisme 
en cause. Contrairement à ce principe d’épidémio- 
logie, il n’a pas été possible d’isoler dans cette 
étude un seul virus à l’exception des entérovirus 
qui ne semblent avoir aucun rapport B cet égard. 
Melnick et Flewett ont fait état de résultats néga- 
tifs analogues. 

Chez six des 14 malades faisant l’objet de 
l’étude, on a relevé des titres d’anticorps fixateurs 
du complément avec de l’extrait cérébral d’un 
titre de 1: 16. Ce résultat ne diffère pas sensible- 

ment de ceux obtenus par Melnick OU, à ce 
niveau, 32c/ des patients se sont révélés positifs. 

Les antécédents d’une infection antérieure chez 
10 des malades étudiés se rattachent aux résultats 
de l’enquête épidémiologique qui a révélé une 
prévalence extraordinaire d’infections dans la 
ville d’Itagüí un mois avant l’épidémie, ainsi 
qu’il a été constaté en raison de l’augmentation 
des consultations pour maladies respiratoires et 
gastro-intestinales. Compte tenu de ce fait, on 
s’attendait à trouver des “formes frustes” (aty- 
piques) de la maladie faisant l’objet de l’étude, à 
savoir une névrite limitée aux nerfs craniens ou 
aux racines des nerfs rachidiens. Toutefois, cela 
ne s’est pas produit ainsi. Tous les cas étudiés 
présentaient la forme classique du syndrome de 
Landry-Guillain-Barré-Strohl. 


