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SINDROME DE GUILLAIN-BARRE 
ESTUDIO CLINICO DE 339 PACIENTES 

E. PALACIOS 

Estudiamos las historias clínicas de 339 
pacientes con diagnóstico de síndrome de 
Guillain-Barré; hacemos especial énfasis en 
aquéllos seguidos desde enero de 1970 a 
diciembre de 1978. Comentamos los aspec-
tos epidemiológicos, la evolución clínica, el 
pronóstico, las secuelas y los tratamientos 
del síndrome. 

Algunas manifestaciones como la ra-
pidez en la instauración de los síntomas, 
el compromiso respiratorio y la alteración 
del X par, son índices de mal pronóstico. 

Un 24% de los pacientes quedan con 
secuelas, la mayoría de las veces no li-
mitantes. 

La mortalidad en esta serie es del 11% y 
puede considerarse relativamente baja. 

Hasta el momento no se conoce me-
dicación capaz de modificar la evolución de 
la enfermedad. 

Dr. Eduardo Palacios S.: Jefe del Servicio de Neurología. Hos-
pital Militar Central; Profesor Asociado de Neurología, Universidad 
del Rosario, Bogotá. 

Solicitud de separatas al Dr. Palacios. 
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INTRODUCCION 
El síndrome de Guillain-Barré (SGB) 

fue descrito en 1859 por Landry (1) como 
una parálisis rápidamente ascendente, en 
ocasiones asimétrica, progresiva, hasta 
comprometer los músculos respiratorios. 
Posteriormente, en 1876 (2) fue llamada 
"parálisis ascendente de Landry" , nombre 
con el cual se conoce en algunos lugares. 
En 1916, Guillain y Barré (3) llamaron la 
atención, sobre lo que fue su mayor con-
tribución a este síndrome, es decir que las 
proteínas del líquido cefalorraquídeo se en-
contraban elevadas en tanto que las células 
permanecían normales. En 1949, Hay-
maker y Kernoham (4) estudiaron desde el 
punto de vista clinicopatológico los casos 
de los investigadores antes mencionados y 
concluyeron que no había diferencia al-
guna entre la parálisis de Landry y el sín-
drome de Guillain-Barré, por lo que 
propusieron el nombre de síndrome de 
Landry-Guillain-Barré para designar esta 
entidad. No ha sido posible poner de 
acuerdo a los diversos autores americanos y 
europeos sobre el tema; además de los 
nombres mencionados este síndrome ha 
recibido diversas denominaciones: poli-
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neuropatía idiopática, polineuritis aguda 
tóxica, polineuritis postinfecciosa, poli-
rradiculoneuropatía, polineuritis con di-
plejía facial, polineuritis infecciosa, sín-
drome de Guillain-Barré-Strohl y algunos 
otros. 

Esta variedad de nombres nos muestra 
la dificultad para su estudio; hoy, más de 
100 años después de la descripción original 
de Landry, no está clara la denominación 
de la entidad, tampoco se conoce su pa-
togenia, ni los límites nosológicos y mucho 
menos el tratamiento. Lo único evidente 
hasta el momento es el aumento creciente 
de esta enfermedad en nuestro medio. 

MATERIAL Y METODOS 
Esta revisión es el complemento a al-

gunas de nuestras publicaciones previas 
sobre esta entidad en 1970 y 1972 (5, 6). Se 
revisaron las historias clínicas de pacientes 
con SGB que ingresaron al Hospital Militar 
Central de Bogotá de enero de 1955 a 
diciembre de 1978; a partir de 1970 el 
t rabajo se ha venido realizando en fo rma 
prospectiva. El 76% de los pacientes han 
tenido por lo menos una evaluación clínica 
un año después de haber presentado la en-
fermedad. 

Como criterio diagnóstico se con-
sideró: parálisis flaccida, simétrica, de 
inicio agudo y evolución progresiva, capaz 
de comprometer los músculos respiratorios 

y los inervados por los pares craneanos con 
disminución o abolición de los reflejos 
musculotendinosos y con disociación al-
búmino/citológica en el líquido cefalo-
rraquídeo. 

RESULTADOS 
Es más frecuente en hombres jóvenes en 

proporción de 3 a 1; encontramos 73% de 
hombres, 27% de mujeres, con predominio 
en las primeras décadas de la vida. Puede 
presentarse en cualquier edad; nuestro 
paciente más joven es de un año y medio, el 
más viejo de 82 años (Figura 1). La ma-
yoría de los casos se presentaron en enero 
y mayo (Figura 2). En los demás meses la 
frecuencia fue más o menos la misma. En 
ningún momento registramos casos epi-
démicos. 

Síntomas previos. En el SGB se habla 
de una forma primaria cuando la parálisis 
aparece de un momento a otro sin entidad 
previa; de esta forma encontramos 41,5% 
de los pacientes. Se considera fo rma secun-
daria aquélla en la cual los síntomas 
aparecen precedidos por un estado pato-
lógico, infeccioso la mayoría de las veces 
del tracto respiratorio o gastrointestinal, 
58,5% de nuestros pacientes. En el inte-
rrogatorio tuvimos en cuenta las altera-
ciones durante las tres semanas anteriores a 
la parálisis (Tabla 1). 
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Iniciación de los síntomas y evolución 
de la enfermedad. El síntoma inicial en la 
mayoría de los pacientes fue debilidad 
muscular, en general referida a los miem-
bros inferiores (72%), no simétrica; una 
vez establecida la enfermedad, los músculos 
se encuentran comprometidos simétri-
camente (Figura 3). 

En un 9% de los pacientes encontramos 
la llamada forma descendente con com-
promiso inicial de miembros superiores o 
de pares craneanos. En un 18,5% de los 
casos, el síntoma inicial fue parestesias de 
las extremidades, especialmente las su-
periores. 

El dolor como queja inicial, aunque es 
relativamente raro, cuando se presenta es 
intenso, referido a miembros inferiores; en 
un principio hay mayor limitación por 

dolor que por debilidad. La forma de 
iniciación del síndrome se encuentra en la 
Tabla 2. 

En 21 casos fue llamativa la marcada 
cefalea acompañada en ocasiones de me-
ningismo o vértigo. Por lo general se en-
contraron afebriles; sólo 7% de los pacien-
tes presentaron fiebre a su ingreso, la cual 
fue atribuida a diversas infecciones. En 
todos los pacientes encontramos flaccidez y 
abolición o marcada disminución de los 
reflejos osteomusculares. Los reflejos cu-
táneos abdominales estaban conservados 
la mayoría de las veces. 

Los pares craneanos (Figura 4) se en-
contraron comprometidos con frecuencia: 
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31%. El más común fue el facial, uni o 
bilateralmente. El compromiso del X par, 
manifestado por bradicardia o taquicardia 
y en ocasiones cambios bruscos de TA se 
observó en 37 pacientes. Es de anotar que 
éstos presentaron un cuadro clínico más 
severo y varios de ellos murieron. 

Tres pacientes presentaron oftalmo-
plejía completa, ataxia, y disociación al-
búmino/citológica en el líquido cefalo-
rraquídeo lo cual se conoce como síndrome 
de Miller-Fisher (7). 

Las alteraciones sensitivas además de 
las anotadas como síntomas iniciales in-
cluyeron hipoestesia en guante o media y 
disminución o abolición del sentido vibra-
torio; 20% de los pacientes presentaron es-
tas alteraciones, que por lo general de-
saparecieron rápidamente. Es raro encon-
trarlas después de la segunda semana de la 
enfermedad. 

Una vez iniciados los síntomas, la 
parálisis progresa rápidamente durante un 
lapso de 8, máximo 14 días. En los pacien-
tes que llegaron a una cuadriplejía com-
pleta en corto tiempo, más o menos 3 días, 
la enfermedad fue más severa; se presen-
taron mayores complicaciones y la re-
cuperación fue más prolongada. El 60% de 
la mortalidad correspondió a estos casos. 

La recuperación fue variable; la ma-
yoría la iniciaron durante la segunda se-
mana, otros (muy pocos, sólo seis pacien-
tes) no mostraron ninguna recuperación 
durante los primeros 90 días; el promedio 
de la iniciación de los movimientos fue 
alrededor de un mes después de iniciada la 
enfermedad y por lo general se recuperaron 
primero los últimos músculos que se ha-
bían comprometido. 

Hubo compromiso de los esfínteres en 
un 16%; lo más frecuente fue la retención 
urinaria. Se encontró también constipa-
ción; otros síntomas neurovegetativos poco 
frecuentes incluían sudoración palmar, 
trastornos vasomotores, prurito, sialorrea 

e impotencia. En un artículo previo hemos 
discutido estos problemas (8). 

Líquido cefalorraquídeo. Durante la 
primera semana en el 56% de los pacientes 
no se evidenció disociación albúmino/ci-
tológica en el líquido cefalorraquídeo 
(LCR); después del décimo día encon-
tramos disociación en el 97% de los pacien-
tes. Los exámenes de control practicados 
después del vigésimo día mostraron ten-
dencia a la normalización del líquido; en 25 
pacientes hemos practicado punción lum-
bar un año después de la enfermedad y en 
7 de ellos aún había aumento de globulinas 
con células normales. El máximo de células 
que encontramos fue de 10, por lo general 
leucocitos y en ocasiones linfocitos. A 78 
pacientes se les practicó electroforesis de 
proteínas; en un 63% se obtuvo aumento 
de las gamaglobulinas. En 5 pacientes en-
contramos aumento de las betaglobulinas. 

En los pacientes con mayor com-
promiso respiratorio a quienes se les prac-
ticó punción lumbar durante la primera 
semana se encontraron por lo general cifras 
de proteínas poco elevadas o próximas a lo 
normal; en los cuadros menos severos las 
proteínas se encontraron elevadas, alre-
dedor de 100 mg%. 

Estudios de electrodiagnóstico. Te-
nemos 104 electrocardiogramas practi-
cados a 66 pacientes; en 14 de ellos se en-
contraron alteraciones del segmento ST, 
sugestivas de trastornos de repolarización; 
generalmente después de la segunda se-
mana los trazados se normalizaron. 

La electromiografía confirma el diag-
nóstico; es positiva después de los 14 días. 
En todos los pacientes en quienes se prac-
ticó se encontró disminución de la velo-
cidad de conducción nerviosa, disminución 
del patrón de interferencia y en los casos 
más severos presencia de potenciales de 
fibrilación en reposo. Este examen per-
maneció anormal mucho tiempo en al-
gunos pacientes y en ocasiones se encon-
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t raron alteraciones hasta un año después 
del síntoma inicial. 

Complicaciones. La más grave fue la 
insuficiencia respiratoria; 27 pacientes 
requirieron traqueostomía, tres de ellos 
por más de seis meses. El término medio de 
respiración asistida fue de un mes. Se 
presentaron infecciones en las vías res-
piratorias y atelectasias en 37 pacientes; la 
respuesta fue favorable al tratarlos con an-
tibióticos y terapia respiratoria. Ocasional-
mente, en dos pacientes, encontramos 
tromboflebitis y escaras. 

Secuelas. Una cuarta parte de los 
pacientes quedan con secuelas (Tabla 3). 
Las más frecuentes fueron atrofia severa de 
los músculos intrínsecos de la mano (17%), 
retracciones metacarpofalángicas, pie 
caído, temblor fino y ocasionalmente im-

potencia sexual. Algunos pacientes han 
presentado recidivas, en diversas épocas 
después de su primer episodio que van des-
de los 60 días hasta los 4 años. El segundo 
episodio es por lo general más severo; un 
paciente ingresó en tres oportunidades y 
otro en cinco, con intervalos variables de 
tiempo. De los 8 pacientes con recidiva, 
cuatro han fallecido. 

Mortalidad. En el SGB fue de 11% 
(Figura 5). El grupo más afectado fue el de 
menores de 12 años (55%); según los 
hallazgos patológicos la mayoría murieron 
por compromiso respiratorio secundario a 
la parálisis de los músculos de la respi-
ración, los demás por bronconeumonía 
severa, infartos pulmonares, colapso pul-
monar y por ruptura de la tráquea a nivel 
de la traqueostomía. En las autopsias se 
encontró edema cerebral, infarto pul-

Figura 5. Total de casos y de muertes por año. 

Acta Med. Col. Vol. 7 N° 2,1982 
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monar , neumonías y atelectasias. Los 
hallazgos microscópicos consistieron en 
edema de las raíces, y exudado inflama-
torio perivascular constituido por linfo-
citos polinucleares, cuando la muerte 
ocurrió en el primer día de su hospitali-
zación. En los casos tardíos se encontraron 
áreas de desmielinización, presencia de 
macrófagos y ocasionalmente compromiso 
axonal. 

Tratamiento. Todos los pacientes re-
cibieron rehabilitación con resultados, la 
mayoría de las veces, satisfactorios. Al-
gunos requirieron aparatos ortopédicos por 
períodos variables de tiempo. Como 
medicación empleamos ACTH, corticoides 
y 6 mercapto-purina. En aquellos pacientes 
en que sólo se aplicó dexametasona, 32 a 50 
mg por día, o 6 mercapto-purina, dos 
mg/kg /d ía , desde la iniciación de los sín-
tomas y en ocasiones por una semana o 
dos, la severidad de la parálisis y la evo-
lución del cuadro aparentemente no se 
modificaron. 

DISCUSION 
Aspectos epidemiológicos. Se ha dicho 

que el SGB puede presentarse por igual en 
cualquier grupo de edad (6, 9-11) y que no 
hay predilección por raza o localización 
geográfica. En nuestra serie el síndrome es 
más frecuente en hombres jóvenes entre los 
2 y 20 años de edad. La mayoría de los es-
tudios epidemiológicos muestran lo mismo 
en una proporción de 1,5 a 2 por 1 (10, 12-
15). Los estudios de Schonberger en los 
Estados Unidos muestran mayor frecuen-
cia en hombres mayores de 60 años (16). 

No tenemos datos exactos de estudios 
epidemiológicos realizados en nuestro 
medio; sin embargo, las publicaciones de 
Bogotá, Medellín y Cali con un buen 
número de casos (6, 10, 17, 18) y lo que 
observamos a diario en nuestros hospitales 
dejan ver un aumento notorio del sín-
drome. 

Los estudios epidemiológicos reali-
zados en otros países dan una incidencia de 
1,0 a 1,8 por 100.000 habitantes por año 
(13, 14, 19, 20). 

En algunas series, incluidos los t rabajos 
de Antioquia, se han publicado brotes 
epidémicos (17, 21-23). En nuestra ex-
periencia no hemos encontrado ningún 
brote epidémico. La mayoría de nuestros 
pacientes presentaron la enfermedad en los 
meses de enero y mayo y la mayoría de los 
que ingresaron en estos meses presentaron 
síntomas gripales previos; al igual que 
otros estudios epidemiológicos lo consi-
deramos un hallazgo casual (10,16, 24). 

Aunque raro, se han informado casos 
familiares, entre hermanos o padres e hijos 
(25, 26); nosotros lo observamos en una 
señora y su hijo con diferencia de días. 

Una de nuestras pacientes presentó el 
síndrome durante el embarazo. Es un 
hallazgo coincidencial; no se ha demos-
trado que el síndrome influya en el em-
barazo, el parto o el feto; las contracciones 
uterinas no se comprometen (27, 28). 

Etiología. En la mayoría de las series 
la mitad o más de los pacientes han pa-
decido un estado infeccioso una a tres se-
manas antes de presentar el síndrome, por lo 
general, un estado gripal o una infección 
gastrointestinal(4,29, 30). 

Se han aislado ocasionalmente virus del 
LCR: E C H O , de la influenza o de la 
mononucleosis infecciosa. En nuestros 
casos, en las pocas ocasiones que inten-
tamos aislar un virus, los resultados fueron 
negativos. 

Las infecciones que con más frecuencia 
se han asociado al síndrome según las 
diversas series son: infecciones del tracto 
respiratorio, mononucleosis infecciosa, 
trastornos gastrointestinales, sarampión, 
rubéola, parotiditis, varicela, herpes zoster 
y hepatitis (31-38). 
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Es llamativo que algunos de estos virus 
tienen una franca tendencia neurotrópica y 
se sabe que pueden producir en ocasiones 
una encefalomielitis aguda. 

El síndrome no sólo se presenta en for-
ma secundaria a infecciones virales. Se ha 
llamado la atención sobre su asociación con 
el Mycoplasma pneumoniae (39-41), el cual 
se ha aislado con frecuencia de las vías res-
piratorias de los pacientes. Ocasionalmente 
la parálisis se presenta también después de 
fiebre tifoidea, brucelosis o listerosis (42-
44). 

Hipersensibil idad. En 1955, W a k s m a n  y 
Adams (45) pudieron reproducir en conejos 
un cuadro de neuropatía periférica similar 
al observado en el SGB al inyectarles extrac-
to de ganglio espinal o de nervio periférico. 

Esta entidad conocida desde entonces 
como neuritis alérgica experimental (NAE) 
se caracteriza por signos de desmielini-
zación periférica en el animal receptor (46). 
La N A E se ha reproducido en varios 
animales, los más estudiados son el conejo, 
el ratón y los monos; es extraordinaria la 
similitud del cuadro clínico en humanos y 
animales. Una vez inyectado el extracto de 
nervio en un animal, los síntomas de pa-
rálisis son rápidamente ascendentes y 
aparecen entre los 7 y los 18 días, pudiendo 
llevar a la muerte en el segundo o tercer día 
por falla respiratoria. 

En los monos es llamativo el com-
promiso bilateral del VII par. Los cambios 
en el LCR, electromiográficos y patoló-
gicos son también similares, casi idénticos. 
En animales de experimentación se ha con-
seguido bloquear la producción de NAE 
con la administración previa de sueros 
provenientes de animales en fase de re-
cuperación, por la administración de suero 
antilinfocítico o por drogas inmunosu-
presoras incluyendo a los glucocorticoides 
(47). 

En la actualidad la hipótesis más acep-
tada es que el SGB se presenta como una 

reacción inmunopatológica desencadenada 
por un agente que bien puede ser viral, bac-
teriano, tumoral , etc. 

Patogenia. En los estudios patológicos 
los cambios se observan fundamentalmente 
al microscopio. En la inspección macros-
cópica no se evidencian alteraciones. El 
hallazgo principal es un infil trado mo-
nonuclear perimedular a nivel del nervio 
periférico; hay, además, desmielinización 
segmentaria (48, 49). En las lesiones muy 
severas se aprecian polimorfonucleares. 
Ocasionalmente hay células grandes de 
citoplasma pálido a menudo con núcleo 
arr iñonado. El origen de estas células es in-
cierto; se han encontrado similares en la 
NAE. 

Ultimamente, con la ayuda del micros-
copio electrónico (50, 51), se ha observado 
que los macrófagos desplazan al citoplas-
ma de las células de Schwann y logran 
ponerse en contacto con la mielina, pro-
duciendo su lisis superficial. El proceso por 
el cual los macrófagos son capaces de in-
ducir mielinolisis no es bien conocido. A ex-
cepción de un caso dudoso publicado por 
Sibley no se han identificado virus en ner-
vios de enfermos con el SGB (52). 

En los pacientes fallecidos en el período 
de mejoría, varios días después de iniciados 
los síntomas, se ha encontrado una persis-
tencia del infiltrado inflamatorio. 

Pronóstico. La mayoría de los pacientes 
se recuperaron por completo; algunos 
quedaron con secuelas no limitantes. De 
acuerdo con los hallazgos mencionados an-
teriormente, hemos observado que en 
aquellos pacientes en quienes la parálisis se 
instaura rápidamente y en dos o tres días 
llegan a la cuadriplejía completa, las se-
cuelas y complicaciones son mayores que 
en aquéllos en quienes la evolución de la 
enfermedad es lenta, de una a dos semanas. 
En caso de que haya compromiso del X par 
el pronóstico es reservado, especialmente 
en niños en quienes la mortalidad es ele-
vada: 65%. 

Acta Med. Col. Vol. 7 N° 2, 1982 
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Los trabajos de Raman y Taori (59) 
mostraron que cuando en la electromio-
grafía practicada durante las cuatro pri-
meras semanas de iniciada la parálisis se en-
cuentran abundantes fibrilaciones, la re-
cuperación es más difícil. 

En aquellos pacientes en quienes en la 
primera semana hay en el LCR proteínas 
elevadas, alrededor de 6 mg, la evolución 
de la parálisis es menos grave que la de los 
que tienen proteínas bajas o próximas a lo 
normal; éstos quedan con mayores se-
cuelas. 

Pleasure (60) observó en su serie de tres 
pacientes con proteínas normales que en 
dos recidivó el síndrome, lo cual se puede 
interpretar como de mal pronóstico. No 
hay una buena explicación para esta obser-
vación; no se presenta en todos los casos, la 
hemos visto en el 65% de los pacientes. 
Aquellos individuos con compromiso res-
piratorio, traqueostomía, bronconeumonía 
o atelectasias, son lógicamente los de peor 
pronóstico tanto por la severidad de la 
parálisis como por la posibilidad de muerte 
debido a estas complicaciones. 

Complicaciones y mortalidad. L a s 
complicaciones aparecen en un 16% a un 
49% de los casos (61); consisten principal-
mente en problemas respiratorios —atelec-
tasias y neumonías— los cuales, la mayoría 
de las veces responden adecuadamente a los 
tratamientos convencionales. 

Unicamente hemos tenido dos casos de 
tromboembolismo pulmonar; en casos 
severos se emplean anticoagulantes pro-
filácticos. Uno de nuestros pacientes 
presentó una depresión medular severa 
secundaria al empleo de 6 mercapto-
purina. 

Dos pacientes presentaron estenosis por 
encima de la traqueostomía, lo que los 
obliga en la actualidad (más de 10 años 
después del síndrome) a permanecer con un 
orificio de traqueostomía para poder res-

pirar, presentando bronconeumonías oca-
sionales. 

Uno de nuestros pacientes presentó una 
complicación rara, publicada por los doc-
tores Giraldo y Piñeros (62) que consistió 
en eventración del diafragma, sin mayor 
repercusión en su función respiratoria. 

La mortal idad de nuestros pacientes 
(11 %), como en la mayoría de las series, no 
es muy alta; algunos informan 22% de 
muertes (4, 61, 63), la mayoría de las veces 
por problemas respiratorios. A medida que 
se han ido perfeccionando las unidades de 
cuidado intensivo, la evaluación del enfer-
mo y el manejo de respiradores se hace con 
mayores conocimientos y la mortalidad ha 
disminuido. 

Manejo y tratamiento. S e h a n e m -
pleado muchos medicamentos en el tra-
tamiento del SGB. Los más discutidos, 
aceptados por algunos y criticados por 
otros, son los corticoides. Se comenzaron a 
emplear en 1952 (64); varios autores han 
publicado sus experiencias favorables (65-
68) con estos medicamentos. Si tenemos en 
cuenta la etiología aceptada del síndrome, 
o sea la de un mecanismo inmunológico, 
parecería lógico el uso de inmunosupre-
sores. Por el contrario, otros autores (56, 
61, 63, 68-70) no han observado cambios 
de importancia en la evolución del cuadro 
clínico de pacientes con SGB al tratarlos 
con los corticoides. Nosotros en algunos 
pocos casos hemos observado ligera me-
joría en los primeros días de hospitali-
zación (5). Consideramos que es muy difí-
cil evaluar adecuadamente el beneficio de 
los corticoides o de cualquier medicación 
en el síndrome ya que la severidad de la 
parálisis y la evolución del cuadro clínico no 
siempre es igual. Concordamos con la 
apreciación de Fred Plum (71, quien con-
sidera que la mejoría con corticoides es un 
fenómeno ocasional impredecible y se-
guramente coincidencial. Se ha empleado 
también 6 mercapto-purina (72, 73); al-
gunos han informado buenos resultados. 
En nuestra experiencia consideramos que es 



SINDROME DE GUILLAIN-BARRE 77 

una medicación peligrosa y realmente no 
hemos visto cambios evidentemente fa-
vorables que justifiquen su empleo. 

Se ha intentado la plasmaféresis (74, 75) 
en el estado agudo de la enfermedad. Nin-
guno de los pacientes de esta serie fue 
sometido a este procedimiento. 

En la actualidad consideramos que no 
hay una medicación capaz de modificar la 
severidad de la parálisis o la evolución del 
cuadro clínico del SGB. 

La función del médico será la de detec-
tar cuidadosamente las complicaciones res-
piratorias de los pacientes y desde el primer 
momento prestarles cuidados de rehabi-
litación para prevenir las posibles secuelas. 

SUMMARY 
We studied the clinical history of 339 

patients with Guillain-Barré syndrome 
diagnosis, specially those that we followed 
f rom January 1970 until December 1978. 
We make some remarks about its epide-
miology, clinical evolution, prognosis, 
sequelae, and treatment. 

Such clinical manifestations as rate of 
onset of symptoms, respiratory involve-
ment, and alteration of the tenth cranial 
nerve are poor prognosis hallmarks. Ap-
proximately 24% of these patients have 
persistent sequelae, most of which are not 
limiting. The mortality of this series is 
11%, which could be considered as rela-
tively low. There is not yet any available 
therapy capable of modifying the condition 
of this disease. 
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